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Перитонит: биологические реакции организма, анестезиологическое
обеспечение и интенсивная терапия

Запорожский государственный медицинский университет

Ключевые слова: перитонит • биологические реакции организма • анестезия • интенсивная терапия

В статье приведены современные представления о патогенезе и лечении перитонита. Представлены экспериментальные
данные о транслокации микрофлоры, механизме развития дисгндрии при перитоните и результаты оригинальных клинических
исследований биологических реакций у больных перитонитом. Приведена концепция восстановления биологической целостности
организма и технологии ее реализации в зависимости от фазы биологических реакций, стадии перитонита и тяжести абдоминального
сепсиса.
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Г.А. Шифр1н, М.Л. Горенштейн

У стати приведен! сучасн! уявлення про патогенез та .'пкування перитожту. Представлен! експериментальн! дан! про транслокашю
М1крофлори, мехаюзми розвитку диепдрн при перитожп та результата орипнальних шпжчних доелгджень бюлопчних реакшй
у хворих на перитошт. Подано концепцию вгдновлення бюлопчноТ цгпсносп оргажзму та технологи н реал1зацн в залежност! вщ
фази бюлопчних реакшй, стали перитожту 1 тяжкосп абдомшального сепсису.
Ключов! слова, перитожт • бюлопчж реакцп оргажзму • анестез!я • штенсивна терашя
Патолог/я,- 2005.- Т.2, №1,- С.74-86_________________________________________________________________________________
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Распространённый гнойный перитонит (РГП) яв
ляется чаще всего осложнением острых хирургичес
ких брюшнополостных заболеваний [11,15]. Он
представляет собой генерализованную воспалитель
ную реакцию в ответ на развитие первично деструк
тивного процесса с массивной полимикробной
аэробно-анаэробной контаминацией брюшной поло
сти [22]. Абдоминальный сепсис (АС), развивающий
ся при РГП, является самым тяжелым вариантом
сепсиса [7], что обусловлено особенностями реак
ций организма и флогогенностью возбудителей пе
ритонита.

Негативные особенности реакций организма при РГП
и флогогенность возбудителей перитонита.

Реакции организма обусловлены:
1) свойствами брюшины, которая имеет большую

поверхность и обладает огромной всасывающей способ
ностью;

2) транслокацией токсинов и флоры из кишечника,
массивность и разнообразие которых легко вызывает
срыв иммунных реакций;

3) развитием иммунной недостаточности;
4)быстро прогрессирующей блокадой микроцирку

ляции и тканевой гипоксией во всех органах и тканях, что
является причиной развития полиорганной недостаточ
ности (ПОН).

Флогогенность возбудителей определяется поли
микробной аэробно-анаэробной контаминацией брюш
ной полости, в которой ведущую роль играет кишечная
палочка. Её по ряду признаков относят к суперантиге
нам, а поскольку она находится в кишечнике в большом
количестве, это способствует массивной инвазии с са
мого начала заболевания. Различают около 70 (!) разно
видностей Е. соП, что объясняет резистентность к
антибактериальной терапии. Такое разнообразие и мас
сивность антигенной нагрузки обуславливает невозмож
ность адекватного иммунного ответа.

При развитии АС дальнейшее течение РГП обус
ловлено патогенезом сепсиса, механизмы которого в
настоящее время глубоко и интенсивно изучаются [17].

Так как сепсис - полиэтиологическое инфек
ционное заболевание, протекающее как генера
лизованная инфекция в иммунонедостаточном
организме, то неизбежность развития АС при РГП
становится очевидной. Отсутствие приемлемого
решения проблемы РГП и АС наглядно демонстриру
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ет сохраняющаяся стабильно высокая летальность
(Беляева О. А., 2002), хотя около половины всех умер
ших от перитонита госпитализируются на ранних ста
диях заболевания (Алиев С.А., 1994; Жебровский В.В.,
2000; Реггеп .1., 1995). По данным, приведенным в
работе [3], летальность в токсической стадии перито
нита составляет 27% и более, а в терминальной ста
дии превышает 64%.

В настоящее время лечение АС проводится в ос
новном в двух стратегических направлениях: этиот
ропном (хирургическая санация, антибактериальная
терапия) и посиндромном. Однако синдромный под
ход к интенсивной терапии сепсиса не удовлетворя
ет клиницистов и всё чаще критикуется (Зильбер
А.П., 1995-2003; Бочоришвили В.Г., Джавахадзе
М.В., 2004; Ребёнок Ж.А., 2002-2004; Шыаи-ау 8.А.,
1999; Оаша§исЫ Т., 2000). Патогенетическая те
рапия остается разработанной недостаточно. Приме
ром этого может служить неэффективность
использования целого ряда антицитокиновых препа
ратов, применение которых обосновывалось концеп
цией ССВО. Исход заболевания, как считают Мартов
Ю.Б. и др., 1998; Беляева О.А., 1998; БЬоетакег
\У.С., Ве1гЬег§ Н., 1997, зависит от устранения нару
шений кислородного режима и тканевой гипоксии
[8,27] за счет стабилизации центральной гемодина
мики, ликвидации нарушений микроциркуляции, га
зообмена, гемореологии [24] и энергетического
обмена. Таким образом, исследователи приходят к
выводу, что большинство гнойно-септических забо
леваний и послеоперационных осложнений проис
ходят на фоне недостаточности кровообращения и
снижения тканевого кровотока [25]. Как установили
Зайцев В.Т. и др., 1999; Криворучко И.А. и др., 2000;
МатзйаП ТС. е1 а!., 1993, транслокация кишечной
флоры и полиорганная недостаточность при перито
ните напрямую зависят от степени абдоминальной
ишемии.

Совершенствование патогенетической терапии
РГП может быть основано только на углублении и рас
ширении представлений о патогенезе сепсиса, кото
рый неизбежно развивается при РГП. Ключевой
проблемой сепсиса, по мнению ведущих сепсисоло-
гов со времён Г. Шотмюллера и И.В. Давыдовского,
являются биологические реакции макроорганизма на
внедрение инфекционного агента. На практическую
значимость углублённого изучения биологических
реакций на инфекцию указано в решениях Междуна
родной конференции определений сепсиса 2001 года
[25]. где прямо говорится, что диагностические кри
терии, принятые в 1992 году, являются чрезмерно чув
ствительными, но неспецифичными и не позволяют
точно определять стадию или прогноз реакции
организма на инфекцию. Дисгидрия и транслока

ция кишечной флоры (ТКФ) играют важную роль в
патогенезе перитонита. Однако роль нарушений струк
турного состояния воды в механизмах развития дис-
гидрии нс изучена, а влияние средств для наркоза и
инфузионной терапии на интенсивность ТКФ не уста
новлена. Дисгидрия приводит к нарушению формы
клеток, сохранение которой является важнейшим ус
ловием их жизнеспособности. Поэтому на гидро-ион-
но-осмотичсскую работу, направленную на сохранение
и восстановление своей формы, клетки расходуют 70-
85% всей производимой ими энергии [21].

Современное состояние проблемы характеризу
ется накоплением большого объема научных знаний и
практического опыта, что позволяет надеяться на пе
реход "количества в качество" при лечении больных с
перитонитом и делает оправданным каждый шаг в этом
направлении. Качество хирургической санации явля
ется определяющим, но не единственным в лечении
перитонита. Улучшение результатов лечения РГП мо
жет быть достигнуто путём изыскания новых методо
логических подходов к повышению адекватности
анестезиологического обеспечения (АО) и эффектив
ности интенсивной терапии (ИТ) на основе углублён
ного изучения общебиологических реакций организма
[20]. С практической точки зрения это тем более важ
но, т.к. даже в самых современных руководствах по
анестезиологии, в которых представлен глубокий ана
лиз проблемы перитонита [2], рекомендации по АО и
ИТ даны в общем виде, без чёткой дифференциации,
которая бы соответствовала реакциям организма, тя
жести состояния больных, стадиям септического про
цесса и РГП.

Поэтому механизмы развития дисгидрии, выра
женность ТКФ и влияние на эти процессы ряда фар
макопрепаратов, средств для наркоза и инфузионной
терапии, были изучены нами в эксперименте на 84
подопытных крысах-самцах линии Вистар. По мето
дике Ф.Ф. Усикова [18] моделировали реактивную или
терминальную стадии РГП и изучали изменения струк
турного состояния воды дилатометрическим методом
Р.А. Сахановой [16]. Для исследования брали ткани
мозга, сердца, лёгких, печени, почек, селезёнки и
тонкой кишки. Изменения общего содержания воды
не превышали 10%, но её структурное состояние рез
ко менялось. На рисунке 1 показан характер измене
ний структурного состояния воды в тканях всех
органов при экспериментальном перитоните различ
ной тяжести.

Реактивная стадия РГП характеризуется уменьше
нием связанной фракции воды на 8-15% в тканях раз
ных органов. В терминальной стадии РГП происходят
противоположные изменения структурного состояния
воды. Так, удельный вес свободной фракции снижа
ется, а связанной, которая находится в основном внут-
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Рис. 1 Содержание связанной воды в тканях при РГП.

ри клеток, возрастает на 39-47% в разных органах.
Установленные факты важны для понимания как па
тогенеза ПОН, так и механизмов развития гипоэрго-
за. повышающего устойчивость к гипоксии в
терминальной стадии РГП. Они указывают на важность
поиска средств для реструктуризации воды тканей и
расширяют представления об эффективности гемопер
фузионных методов, протезирующих обмен воды в
организме. Экспериментальная терапия терминальной
стадии РГП налоксоном, допамином, кордароном и
их сочетаниями показала, что эти средства проявляют
способность вызывать реструктуризацию воды в тка
нях всех исследованных органов. Наиболее привле
кательным для клинического применения оказалось
сочетание кордарона с допамином (рис. 2), которое
способствовало уменьшению содержания связанной
воды на 29-41 % во всех органах.

Также в эксперименте (рис. 3) изучено влияние
оксибутирата На с калипсолом, перфторана и ХАЕС-
стерила на интенсивность ТКФ при перитоните.

Степень бактериальной обсеменённости брыжееч
ных лимфоузлов и печени определяли методом сек
торных посевов [12]. Установлено, что применение
этих средств в процессе развития терминальной ста-

Рис. 2 Влияние допамина с кордароном на содержание
связанной воды в терминальной стадии РГП.

дни РГП до санации брюшной полости не даёт поло
жительного эффекта. Так, при использовании окси
бутирата N3 с калипсолом бакобсеменённость
лимфоузлов и печени возрастает в 10 раз. Примене
ние перфторана сопровождается повышением бакоб-
семенённости лимфоузлов в 45 раз, а печени - в 16
раз. Введение подопытным животным ХАЕС-стерила
не изменяло ТКФ в печень, но вдвое уменьшало ба
кобсеменённость брыжеечных лимфоузлов. Следова
тельно. клиническое применение всех испытанных в
эксперименте средств может давать положительный
эффект только после адекватной хирургической сана
ции брюшной полости.

Изучение биологических реакций организма было
выполнено при обследовании 129 больных с РГП на
этапах предоперационной подготовки, АО и послеопе
рационной ИТ. Больные были распределены на 4 груп
пы, согласно основным критериям рандомизации и
стратификации, представленным в таблице 1.

Рис. 3 ТКФ в терминальной стадии РГП

Таблица 1. Клинические критерии рандомизации и
стратификации

1 группа: больные в реактивной стадии РГП с
ССВО, у которых имела место энтеральная
недостаточность, но нарушения систем
жизнеобеспечения носили компенсированный
характер.____________ __________________ ____

2 группа: больные с реактивной стадией РГП и
сепсисом, развитие которого проявлялось
легочной дисфункцией вследствие РДС, который
следует считать ведущим клиническим
критерием при постановке диагноза
«абдоминальный сепсис» у больных с РГП._____

3 группа: больные с токсической стадией РГП, у
которых развивалась мультиорганная
дисфункция, что клинически проявлялось
тяжёлым течением септического процесса по
критериям Консенсуса АССР/8ССМ- 1991 года.

4 группа: больные с терминальной стадией РГП
отличались ПОН, которая завершалась клиникой
септического шока.
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Таблица!. Дополнительные критерии рандомизации клинических групп

------_^Г руппы
Баллы —

РГП реакт. ст.,
ССВО

РГП реакт. ст.,
сепсис

РГП токсич.ст.,
тяжёлый сепсис

РГП термин.ст.,
септич. шок, ПОН

МИП 12±0,5 19±0,6 27+0,4 33+0,6
АРАСНЕ-П 8,9±1,1 15,4±1,2 19,2±1,2 25,6+1,9
ЗОЕА 3,1 ±0,4 5,9±0,5 7,1+0,6 8,8±0,6

Таблица 3. Виды БЦО и клинического статуса

БЦО / клинический статус Критичность нарушений ЭС
(К, %)

Угрозоопасность нарушений
доставки О2 (У, %) КИТС, %

Без нарушений ± 13 ± 13 ± 13
Дисфункция критическая 23-50 5-36 14-43
Дисфункция угрозоопасная 5-36 23-50 14-43
Недостаточность 37-58 51-78 44-68
Несостоятельность 59-72 79-86 69-79

В дальнейшем, при получении дополнительных
данных, критерии рандомизации и стратификации до
полнялись определением Мангемского индекса пе
ритонита (МИП), оценкой тяжести состояния по шкале
АРАСНЕ-П и оценкой мультиорганной дисфункции
по шкале ЗОЕА [6,19]. Дополнительные критерии
представлены в таблице 2.

Основные показатели гемодинамики, кислород
ного режима и метаболизма определяли общеприня
тыми методами [1]. Биологические реакции
организма при РГП анализировали с позиций кон
цепции проф. Г.А. Шифрина [21] о биологической
целостности организма (БЦО). Это послужило ба
зой для разработки технологий АО и ИТ, соответ
ствующих установленным фазам биологических
реакций организма. Виды состояний БЦО и клини
ческого статуса (табл. 3) определены при помощи
статусметрии [10], по которой оценивали нарушения
выработки энергии (К), доставки кислорода в орга
низме (У) и клинический индекс тяжести статуса
(КИТС).

Концепция основана на том, что все процессы
жизнедеятельности являются энергоёмкими, поэто
му БЦО сохраняется только при условии достаточ
ной их энергообеспеченности. Выработка энергии
маркируется по потреблению кислорода и требует
соответствующей величины доставки О,. К и У,
определяемые при помощи статусметрии, показы
вают в процентах степень снижения потребления и
доставки кислорода относительно величин [29],
обеспечивающих сохранение БЦО. КИТС представ
ляет собой усреднённое значение К и У, обобщая
нарушения БЦО, что позволяет определить дисфун
кцию, недостаточность или несостоятельность це
лостного организма [21].

Статистическая обработка результатов исследова
ния проведена на персональном компьютере с исполь
зованием пакета ЗГаНвйса Еог \Ушс1о\У8.

Как показал анализ биологических реакций орга
низма при РГП, клинический статус больных харак

теризуется транспортными угрозоопасными (У) нару
шениями и критическими (К) отклонениями энерге
тического статуса (ЭС). Поскольку отклонения
доставки О, и энергосубстратов оценивались по срав
нению со значениями меняющейся транспортной по
требности в них, то имевшийся транспортный долг
получал точное количественное определение. Срав
нение текущего ЭС с конкретной величиной выработ
ки, необходимой для сохранения БЦО свободной
энергии и использования О2, позволяет с высокой точ
ностью установить уровень энергетического (О2) дол
га. Все это обеспечило достоверность описания
фазовых изменений БЦО при РГП. Используя статус-
метрию, установили, что возможные изменения У, К
и КИТС при РГП количественно и качественно соот
ветствуют одному из 8 вариантов состояний БЦО
(табл. 4).

Привлечение общих понятий интегративной ме
дицины позволило в биометрических терминах оха-

Габлица4. Статусметрическая оценка биологических
реакций при РГП

-^Статусметрии
Фазы У, % К, % КИТС,

%
Рефрактерной

несостоятельности 64±2 71±2 68±2

Резистентной
недостаточности 57±2 67±2 62±2

Торпидной
недостаточности 58±2 54±2 56+2

Обратимой
недостаточности 47±2 43±1 45±2

Г ипобиотической
неустойчивости 37+1 32±1 35±1

Катаболической
неустойчивости 24±1 12±1 18±1

Энергодинамической
нестабильности 15±1 3±0,1 9±1

Остаточного
энергодефицита 12±1 1±0,1 7±1
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вследствие уменьшения У в среднем на 11%. Как
оказалось, клинический статус больных в реактив
ной стадии РГП и ССВО отличается фазой гипоби-
отнческой неустойчивости и такой дисфункцией
БЦО, при которой выраженность гипоэиергодина-
мии в среднем на 8% больше гнпоэнергобиотии,
исчисляемой по энергетической потребности. Эта
десинхронизация механизмов, определяющих био
устойчивость при РГП,происходит вследствие сти
муляции катаболических процессов. Устранение
фазы катаболической неустойчивости наступа
ло при условии уменьшения энергопотребности до
уровня реального потребления О,, обеспечивающе
го ликвидацию нестабильности БЦО. Эта фаза по
лучила наименование "энергодинамической
нестабильности" из-за изменчивости текущей ин
тенсивности метаболизма и гнпоэнергобиотии,не
редко значительно отличающейся от уровня
энергетической потребности и ее транспортного
обеспечения О, вместе с энергосубстратами. Сни
жение тканевого кровотока, сохраняющееся в раз
личной степени своей выраженности при лечении
РГП, ответственно за существование последней
фазы пространства нарушений БЦО остаточного
энергодефицита. После его ликвидации наступает
надёжная устойчивость БЦО.

Благодаря проведенным исследованиям удалось
установить, что при РГП пространство биоустойчиво
сти включает определенные фазы, число которых обус
ловлено характером септического процесса. Так, при
ССВО в реактивной стадии РГП их только 4. При раз
витии сепсиса имеется 5 фаз и нарушения БЦО начи- 

рактеризовать изменения биоустойчивости при РГП
(табл, 5).

Именно столько изменений БЦО происходит при
успешном лечении самой тяжелой группы больных,
у которых терминальная стадия РГП сопровожда
лась ПОН и шоком. При успешной борьбе с бионе
устойчивостью. основанной на протектировании
самых энергозатратных функций массы клеток тела,
удается перевести фазу рефрактерной несостоя
тельности БЦО в фазу резистентной недостаточ
ности, при которой энергетический статус остается
терминальным, но, благодаря протективным мето
дам статускоррекции, У транспортного долга умень
шается в среднем на 7%, а КИТС - на 6%.
Дальнейшая динамика БЦО характеризуется фазой
торпидной недостаточности, которая определяет
ся эффективностью статуспротезирования. Эта фаза
имела место в исходном состоянии больных с ток
сической стадией РГП и тяжелым сепсисом и отли
чалась от 2-х предыдущих фаз началом
восстановления использования О, и повышением
выработки свободной энергии массой клеток орга
низма, что проявлялось уменьшением критичности
нарушений ЭС в среднем на 17%, а КИТС - на 12%.
Фаза обратимой недостаточности нарушений БЦО
отмечалась в исходном состоянии больных с реак
тивной стадией РГП и сепсисом. Эта фаза отлича
ется патобиотической обратимостью, которая
объясняется улучшением доставки О,. И, хотя энер
гетическая потребность, как и в предшествующей
фазе, удовлетворяется только в среднем на 41%,
патоэнергодинамия сменяется гипоэнергодинамией 

Таблица 5. Фазовое пространство биологических реакций при РГП

Фазы Биометрическая характеристика

Рефрактерной
несостоятельности

Рефрактерная нозоиндуцированная гипотензия, рефрактерные
патоэнергодинамия и патоэнергобиотия, терминальный ЭС, патологическая
энергосопряженность и несостоятельность БЦО

Резистентной
недостаточности

Резистентная нозоиндуцированная гипотензия, обратимая патоэнергодинамия,
резистентная патоэнергобиотия с терминальным ЭС, напряженная
энергосопряженность, недостаточность БЦО

Торпидной
недостаточности

Торпидная нозоиндуцированная гипотензия, обратимые патоэнергодинамия и
патоэнергобиотия, сбалансированная энергосопряженность, недостаточность
БЦО

Обратимой
недостаточности

Корригируемая нозоиндуцированная гипотензия, гипоэнергодинамия, обратимая
патоэнергобиотия, избыточная энергосопряженность, обратимая
недостаточность БЦО

Г ипобиотической
неустойчивости

Гипоэнергодинамия, гипоэнергобиотия, избыточная энергосопряженность,
угрозоопасная дисфункция БЦО

Катаболической
неустойчивости

Гиперэнергобиотия, не соответствующая гипер-, нормо- энергодинамии,
напряженная энергосопряженность, нестабильность и угрозоопасная
дисфункция БЦО

Остаточного
энергодефицита

Нормоэнергодинамия, остаточная гипоэнергобиотия, напряженная
энергосопряженность, критическая дисфункция БЦО

Надежной устойчивости
Нормоэнергобиотия, нормоэнергодинамия, сбалансированная
энергосопряженность и нормобиотия
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иаются с обратимой недостаточности биоустойчивос
ти. При тяжелом сепсисе в токсической стадии РГП
указанным выше фазам предшествует 6-я фаза-тор-
пидной недостаточности, а в терминальной стадии
РГП, осложненном развитием ПОН и септического
шока, - еще две: резистентной недостаточности и реф
рактерной несостоятельности (итого - 8 фаз).

Восстановление биоустойчивости и БЦО на раз
ных стадиях РГП отличается не только количеством
фаз, но и продолжительностью одной и той же фазы
при различной тяжести РГП и АС. В таблице 6 показа
на продолжительность фаз восстановления биоустой
чивости, которая была установлена для всех четырёх
клинических групп.

Установленное фазовое пространство биологичес
ких реакций представляет собой модель саногенеза в
процессе восстановления биоустойчивости организ
ма у больных с РГП. Определение при РГП фазовых
состояний БЦО позволяет реально осуществить опе
режающую терапию, целью которой является восста
новление надёжной устойчивости БЦО.

Концепция восстановления БЦО при РГП

Концепция предусматривает минимизацию про
должительности ИТ за счёт оптимизации путей дости
жения структурно-функционального единства
организма. Реактивная стадия РГП в процессе своего
развития отличается переходом ССВО, для которого
характерна критическая дисфункция БЦО, в абдоми
нальный сепсис с развитием начального уровня обра
тимой недостаточности БЦО. Поэтому при проведении
предоперационной подготовки, анестезиологическо
го обеспечения (АО) и послеоперационной интенсив
ной терапии (ИТ) у больных с ССВО в реактивной
стадии РГП, необходимо проводить профилактику и
устранение дефицитов воды, электролитов, белка, гид- 

рокарбонатемии, гиперкоагуляции и др. Основной за
дачей АО при ССВО является обеспечение антистрес-
сорной блокады ноцицептивных воздействий
воспалительного процесса и операционной травмы с
тем, чтобы не допустить прогрессирования ССВО.
Поэтому предпочтительно использовать аналгоседа-
цию вместе с неселективными ингибиторами ММОА-
рецепции и ганглионарной блокадой, что позволяет
надёжно устранить модальность нейропатического и
воспалительного компонентов болевого синдрома.

При переходе в реактивной стадии РГП ССВО в
АС, требуются дополнительные меры, обеспечиваю
щие профилактику коронарной гипоперфузии. Для
этого целесообразно использовать технологии поддер
жания целевого АД, ЧСС и напряжённого объёма кро
ви (НОК) во время АО, послеоперационной ИТ и
дренирования микроциркуляции. При проведении АО
необходимо усиливать аналгоседацию и блокаду
ЦМОА-рецепции в сочетании с применением ГАМК-
ергических препаратов. Профилактика коронарной
гипоперфузии требует применения допамина с корда-
роном, что, при поддержании НОК, обеспечит целе
вой уровень АД и позволит исключить аритмогенность.

В токсической стадии РГП, когда имеет место
тяжёлый АС и торпидная недостаточность БЦО, не
обходимо использовать вышеприведенные меропри
ятия, позволяющие устранить коронарную
гипоперфузию и блокаду микроциркуляции, подав
лять фибринолиз, который на этой стадии АС имеет
уже системный характер. Чтобы ИТ стала фазово
направленной и способной предупредить развитие
несостоятельности БЦО, необходимо своевременное
применение гемодиафильтрации в дополнение к ки
шечному диализу, энтеральной оксигенации и дре
нированию микроциркуляции. Для предупреждения
развития ПОН статускоррекция должна восстанав- 

|блииа6. Продолжительность фаз восстановления биоустойчивости при РГП

---- Г руппы
Фазы

Реактивная
стадия, ССВО

Реактивная
стадия,сепсис

Токсическая
стадия

Терминальная
стадия

Рефрактерной
несостоятельности 2±0,1

Резистентной
недостаточности 4±0,2

Торпидной
недостаточ ности 5±0,2 14±0,5

Обратимой
недостаточности 7±0,3 2±0,1 68±2,7

Г ипобиотической
неустойчивости 5±0,2 4±0,2 32±1,1 84±3,1

Катаболической
неустойчивости 2±0,1 28±0,6 12±0,5 36±1,2

Энергодинам ическ
ой нестабильности 20±1,1 24±1,1 72±2,6 60+2,6

Остаточного
энергодефицита 84±1,3 36±1,7 108±3,3 108±3,4
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лнвать интенсивность ПО, и метаболизма до базаль
ного уровня. Поэтому для АО в токсической стадии
РГП необходимо использовать методику обезболи
вания, обеспечивающую антиноцицептивную защи
ту и стимуляцию метаболизма. Это достигается
ГАМК-ергическими и опиатергическими средствами
в сочетании с Х’МОА-ингибиторами. Учитывая аб
солютную алгогенность применяемой в этой стадии
технологии хирургической санации, наркотические
средства должны использоваться в дозах, обеспе
чивающих их целевые концентрации. Непрерывное
введение всех применяемых средств позволяет на
значать допамин в эффективной инотропной дозиров
ке без риска возникновения аритмогенности.

Особенностью анестезиолого-реанимационной
помощи в терминальной стадии РГП с несостоятель
ностью БЦО. должна стать ИТ, протезирующая наи
более энергоёмкие внутриклеточные процессы, путём
замещения гидро-ионно-осмотических механизмов.
При существующем уровне гемоперфузионной тех
ники оптимальное решение этой проблемы можно
обеспечить только с помощью высокопоточной и вы
сокопроизводительной гемодиафильтрации. Проведе
ние последней необходимо осуществлять
вено-аортально и непрерывно, вплоть до момента пе
ревода несостоятельности БЦО в угрозоопасную дис
функцию. При несостоятельности БЦО, характерной
для терминальной стадии РГП, АО должно осуществ
ляться ГАМК-ергическими препаратами вместе с ин
гибиторами ММЭА-рецепции, а при переводе БЦО на
уровень недостаточности - дополняться опиатергичес
кими аналгетиками. Для обеспечения релапаротомий,
в зависимости от состояния БЦО нужно использовать
один из вышеприведенных методов АО.

Общие принципы лечения. Всем больным про
водится предоперационная подготовка с целью кор
рекции нарушений гемодинамики и газообмена в
первый, "золотой", час, которая подробнее описана
ниже. До хирургической санации применяли бакте
риостатические антибиотики, не обладающие нефро
токсичностью - оксациллин или левомицетин, а после
операции антибактериальную терапию проводили со
гласно деэскалационной методике. Использовали пре
параты метронидазола, комбинации цефалоспоринов
и аминогликозидов, карбапенемы, ванкомицин. Хи
рургическая коррекция заключалась в удалении ис
точника перитонита и санации брюшной полости,
больным 3-й и 4-й групп, в связи с наличием энте
ральной недостаточности 3-й степени, выполняли ин
тубацию кишечника. В послеоперационном периоде
через зонд, интубирующий кишечник, проводили де
компрессию кишечника, кишечный диализ, энтераль
ную оксигенацию и раннее еюнальное питание.
Больные, вошедшие в 4-ю группу, подвергались про

граммированным релапаротомиям, как правило, на 2-
е - 3-и и 5-е сутки. Четверым больным из 1-й и 2-й
групп также интубировали кишечник из-за спаечной
кишечной непроходимости. Послеоперационное лече
ние включало инфузионную терапию для коррекции
волемии, дезинтоксикации и устранения водно-элек
тролитных нарушений, непрерывную инфузию допа
мина, гепаринотерапию, пентоксифиллин, по
показаниям, - противоязвенные препараты, гидрокор
тизон 200 мг в сутки, микродозы инсулина. Дрениро
вание микроциркуляции и дезинтоксикация
осуществлялись с использованием модифицирован
ных методик гемодилюции и дискретного плазмафе
реза. Больным 4-й группы и восьми больным 3-й
группы применяли гемоперфузионные методы коррек
ции гомеостаза - гемофильтрацию, гемодиафильтра
цию, которые осуществляли как вено-венозным, так
и вено-артериальным способами.

Технологии предоперационной подготовки.
Предоперационная подготовка при ССВО в реак
тивной стадии РГП (1-я группа) направлена на
статусстабилизацию за счёт устранения водно-элек
тролитных нарушений в течение первого часа. При
меняют инсуффляцию кислорода, инфузию
кристаллоидов в объеме около 20 мл кг1, после чего
начинают непрерывную инфузию микродоз допамина
со скоростью 2 мкг кг1 в минуту. Вслед за этим вы
полняют эксфузию 400-600 мл крови и острую нор
моволемическую гемодилюцию дополнительной
инфузией 600-800 мл кристаллоидов. Это мероприя
тие вызывает активацию транскапиллярного обмена
за счёт реакции аутогемодилюции и способствует ин
траоперационному кровесбережению. Заготовленная
кровь используется при проведении интерстиций-дре-
нирующего плазмафереза в ближайшем послеопера
ционном периоде. Элементом опережающей терапии
является поддержание напряженного объёма крови
(НОК), что проверяют по правилу "5 - 2".

Больным 2-й группы, с сепсисом в реактив
ной стадии РГП, предоперационная подготовка вы
полнялась с целью энергоресуститации. Для этого
применяли инсуффляцию кислорода, болюсную ин
фузию кристаллоидов для достижения напряженного
объема крови (НОК), что проверяли по динамике ве
личины центрального венозного давления и правилу
"5 - 2". Объем болюсной инфузии составлял 20-25
мл/кг, после чего начинали непрерывную инфузию до
памина со скоростью 2-4 мкг/кг в минуту. Вслед за
этим выполнялась эксфузия 400-600 мл крови и ост
рая нормоволемическая гемодилюция. НОК поддер
живали дополнительной инфузией 600-800 мл
кристаллоидов. Как для инфузионной терапии, так и
для перитонеального лаважа использовали теплые ра
створы для профилактики послеоперационной гипо
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термин, которая способствует угнетению метаболиз
ма, нарушениям системной и спланхнитической ге
модинамики, снижает диурез, препятствует экстубации
больных.

Предоперационная подготовка при тяжелом сеп
сисе в токсической стадии РГП (3-я группа) вы
полнялась также на фоне инсуффляции кислорода и
требовала проведения статускоррекции в связи с раз
витием мультиорганной дисфункции. Достижение НОК
у этих больных требует проведения болюсной инфу
зии в объёме 30-35 мл/кг, в том числе - до 500 мл 6%
раствора гидроксиэтилкрахмала. Инотропную поддер
жку проводили добутамином и/или допамином со
скоростью 5-6 мкг/кг в минуту. У 16 больных из 45,
вошедших в эту группу, во время предоперационной
подготовки удалось выполнить острую нормоволеми
ческую гемодилюцию в объёме 200-400 мл. НОК под
держивали дополнительной инфузией 400-600 мл
растворов (кристаллоидов, гелофузина).

У больных 4 группы, с РГП в терминальной
стадии, предоперационная терапия требовала статус-
протезирования и носила противошоковый характер
с использованием протезирующих технологий, так как
у них имел место септический шок. Объём болюсной
инфузии был увеличен до 45-50 мл/кг с использова
нием внутриартериального пути введения. В состав ин
фузионных сред, кроме кристаллоидов, включали
гелофузин, 500 мл гидроксиэтилкрахмала в смеси с
250-300 мл 5,85% раствора ИаС1. Гипертонический
раствор переливали только внутривенно. После дос
тижения НОК, для инотропной поддержки применяли
добутамин и/или допамин в дозе 10-16 мкгкг'-мин1.
Затем больных интубировали (индукция описана ниже)
и дальнейшую предоперационную подготовку прово
дили на фоне малообъёмной ИВЛ в режиме нормо-
капнии с дыхательным объёмом 6-7 мл/кг,
альвеолярной вентиляцией 4,8-5,2 л/мин и РЮ,=0,6-
0,8. Последний параметр контролировали по газам
крови и данным пульсоксиметрии, чтобы не только
устранить гипоксемию, но и не допустить гиперок-
сию, которая усиливает оксидантный стресс и про
цессы перекисного окисления. Достаточным считали
достижение 8аО, 92-94 %.

Использованные технологии предоперационной
подготовки позволяют сократить её продолжитель
ность до 1 часа и ускорить выполнение хирургичес
кой санации гнойного очага.

Технологии анестезиологического обеспечения.
Анестезиологическое обеспечение при РГП является
сложной задачей, поскольку аналгоседация, представ
ляющая собой основное содержание сбалансирован
ного анестезиологического пособия, всегда
сопровождается гипометаболическим эффектом и
энергодефицитом. Для снижения его необходимо гип

нотики и наркотические аналгетики использовать толь
ко в минимальной дозировке, необходимой для под
держания в крови целевых концентраций
используемых препаратов. Для блокады нейровеге-
тативных реакций на операционную травму, усилива
ющих повреждающие эффекты ССВО, следует
применять средства блокады ноцицептивного аффе
рентного входа. Кетамин при ССВО и сепсисе исполь
зовали в обязательном порядке, учитывая свойство
этого внутривенного анестетика снижать продукцию
провоспалительного фактора некроза опухолей (ТЛЕ).
Энергопроизводство и его ресурсообеспечение тре
бует предупреждения и устранения при ССВО блока
ды микроциркуляции, протяженность которой
возрастает пропорционально выраженности ССВО и
тяжести АС. Требованиям нейровегетативной защиты
и дренирования микроциркуляции при ССВО отвеча
ет ганглионарная блокада с поддержанием целевых
уровней ЦВД (путем инфузионной поддержки) и АД
(инотропная поддержка допамином вместе с добут-
рексом). Учитывая, что при ССВО и АС повреждает
ся прежде всего сосудистое русло легких, ИВЛ
должна быть малообъемной и нормокарбонатемичес-
кой. Продленная респираторная поддержка нецелесо
образна в связи с возрастающей опасностью
альвеолярно-капиллярной дисфункции и легочной ги
пертензии. Поэтому миорелаксация должна стать дей
ствительно управляемой, а остаточная миоплегия -
устраняться метаболическими аналептиками. Инфузи
онное обеспечение включает полиионные кристалло
иды, растворы гидроксиэтилкрахмала (ГЭК) и
гелофузин. Следует избегать переливания эритроци
тарной массы, плазмы и альбумина, которые способ
ны усиливать повреждающее воздействие ССВО на
эндотелий, повышать онкотическое давление и бло
кировать лимфодренаж.

Для анестезиологического обеспечения у
больных с ССВО в реактивной стадии РГП мож
но применять сбалансированный внутривенный нар
коз (СВН) с ганглионарной блокадой. Премедикация:
сибазон 0,15 мг/кг, димедрол 0,3 мг/кг, атропин 0,01
мг/кг. Индукция: тиопентал 6 мг/кг, кетамин 0,5-0,7
мг/кг, сибазон 0,15 мг/кг, лидокаин 2 мг/кг. Релакса
ция - ардуан в стандартных дозах. Хирургическое
обезболивание: фентанил 3 мкг/кг до интубации тра
хеи, еще 4 мкг/кг до разреза, затем непрерывно 3
мкг-кг'-час '. Ганглионарная блокада - бензогексо-
ний 0,25-0,5 мг/кг методом тахифилаксии. Поддер
жание наркоза: тиопентал 1,5-2 мг-кг'-час’1 и фентанил
в указанной дозировке, при необходимости усиления
гипнотического компонента - кетамин 0,3 мг/кг бо-
люсно.

При развитии сепсиса в реактивной стадии
РГП нужно использовать тотальный внутривенный 
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наркоз (ТВН) с капельным введением кордарона из
расчета 0.5-0.7 мг/кг. Премедикация: сибазон 0,15 мг/
кг. димедрол 0,3 мг/кг, атропин 0,01 мг/кг. Индукция:
тиопентал 3 мг/кг, ГОМК 20 мг/кг, кетамин 1 мг/кг,
лидокаин 1.5 мг/кг. Релаксация - ардуан в стандарт
ных дозах. Хирургическое обезболивание: фентанил
3 мкг/кг до интубации трахеи, еще 4 мкг/кг до разре
за, затем непрерывно 3 мкг-кг'-час'. Поддержание: с
18-й минуты - ГОМК непрерывно со скоростью 20
мг-кг'-час', тиопентал 1,5 мкгкг'-час’1 и фентанил в
указанной дозировке. По ходу анестезии продолжают
инфузионную поддержку НОК и постоянное введе
ние допамина. Искусственную вентиляцию легких
проводят в режиме нормокарбонатемии с альвеоляр
ной вентиляцией 4,8-5,2 л/мин и ЕЮ, = 0.3.

Анестезиологическое обеспечение в токсичес
кой стадии РГП осуществляют проведением внут
ривенного программированного полинаркоза (ВППН)
в следующей модификации. Премедикация: димедрол
0,3 мг/кг, платифиллин 0.033 мг/кг. Индукция: кета
мин 2 мг/кг, ГОМК 30 мг/кг, лидокаин 1 мг/кг. Релак
сация - ардуан в стандартных дозах. Хирургическое
обезболивание: фентанил 2 мкг/кг до интубации, еще
2 мкг/кг после интубации до начала операции и далее
непрерывно 3 мкг-кг' час1. Поддержание наркоза и
аналгезии: кетамин 3 мгкг’-час1, ГОМК 0,5 мг-кг
'•мин'1 начиная с 18-й минуты и фентанил в указанной
выше дозировке. Искусственную вентиляцию легких
проводят в режиме нормокапнии с альвеолярной вен
тиляцией 4,8-5,2 л/мин и ЕЮ, = 0,4-0,5.

У больных с терминальной стадией РГП для
анестезиологического обеспечения используют внут
ривенный программированный наркоз (ВПН) по сле

дующей методике. Премедикация: димедрол 0,3 мг/
кг, платифиллин 0,033 мг/кг. Индукция: кетамин 4 мг/
кг. ГОМК 30 мг/кг, лидокаин 0,6 мг/кг. Релаксация —
ардуан. Поддержание наркоза и аналгезии: кетамин
непрерывно 4 мгкг'-час1, ГОМК с 18-й минуты 0,6
мг-кг1 мин '. После санации брюшной полости умень
шается эндотоксикоз и удаётся стабилизировать АД,
что позволяет перед травматичным этапом - интуба
цией кишечника - ввести фентанил 2-3 мкг/кг с пос
ледующим непрерывным введением препарата из
расчета 3 мкгкг'-час '.

На рисунке 4 показаны изменения производитель
ности системы кровообращения при использовании
описанных методов на этапах предоперационной под
готовки, анестезии и посленаркозного восстановле
ния.

Как видно, использованные технологии улуч
шали кровообращение на предоперационом этапе и
стабилизировали его во время операции. Продол
жительность восстановительного периода была ми
нимизирована 2-я часами при нормодинамии
кровообращения (группа 1) или определялась вре
менем, необходимым для устранения гиподинамии
(группы 2 - 4).

Динамика потребления кислорода отражена на ри
сунке 5. Видно, что умеренный гипометаболический
эффект СВН (группа 1) не носил патологический ха
рактер и не замедлял посленаркозное восстановление.

Методики ТВН, ВППН и ВПН обеспечивали по
вышение утилизации кислорода во время наркоза. Для
завершения восстановительного периода было необ
ходимо повышение потребления О, и энергетическо
го статуса пациентов от патологического или
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Рис. 7 Динамика КИТС в ходе анестезии и п/о восстановления

терминального уровней (группы 2-4) как минимум,
до базальных (должных) значений.

При этом изменения метаболизма (рис. 6) прояв
лялись устранением или компенсацией нарушений кис
лотно-основного состояния.

Изменения БЦО, судя по величине КИТС, имели
следующий характер (рис. 7).

При исходной дисфункции БЦО (группа 1) эти на
рушения не усугублялись, поэтому продолжитель
ность посленаркозного восстановления была
минимальной. При недостаточности или несостоятель
ности БЦО (группы 2-4) указанные выше положи
тельные изменения гемодинамики и кислородного
режима обеспечивали повышение биоустойчивости
пациентов. В результате, продолжительность посленар
козного восстановления соответствовала времени, ко
торое требовалось для устранения недостаточности или
несостоятельности и достижения дисфункции БЦО в
послеоперационном периоде. Период посленаркозно
го восстановления у больных с дисфункцией БЦО при
ССВО в реактивной стадии РГП продолжается менее
2-х часов. При возникновении начальной недостаточ
ности БЦО у пациентов с АС в реактивной стадии РГП
- 4-6 часов. У больных с выраженной недостаточно
стью БЦО в токсической стадии РГП - 6-8 часов, а
при несостоятельности БЦО, которая имеет место в
терминальной стадии РГП, восстановительный пери
од занимает 16-22 часа при условии применения про
тезирующих технологий ИТ.

Технологии послеоперационной интенсивной
терапии. При ССВО в реактивной стадии РГП,
для борьбы с ДВС-синдромом, осуществления дре
нирования микроциркуляции и детоксикации, ис
пользуют интерстицийдренирующий плазмаферез.

Процедуру проводят дискретным методом на про
тяжении 36-48 часов, добиваясь купирования ги
пертермии, снижения лейкоцитоза, нормализации
уровня фибриногена. В среднем за это время наби
рают 5-7 доз крови и удаляют около 1,2 л плазмы.
Для поддержания НОК и онкотического давления
крови используют кристаллоиды и растворы гид-
роксиэтилкрахмала. При снижении общего белка
плазмы до 50 г/л назначают альбумин и плазму, в
остальных случаях белковые препараты применяют
спустя 48 часов после операции, если к этому име
ются показания. Такой медленный темп афереза
позволяет избегать гипопротеинемии за счёт моби
лизации белка из тканей, поэтому корригировать
гипопротеинемию по ходу дренирования микроцир
куляции приходится примерно у 10% больных.

На рисунке 8 представлена динамика потребле
ния, транспорта кислорода и КИТС по фазам восста
новления биоустойчивости в процессе лечения.
Летальности в этой группе больных не было, а вос
становление БЦО наступало через 3 суток.

Рис. 8 Кислородный режим и БЦО при
статусстабилизации (КИТС Ю ‘,%)
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При сепсисе в реактивной стадии РГП дрени
рования микроциркуляции добиваются методикой дли
тельного лейкоцитоплазмафереза. но, для усиления
борьбы с ДВС-синдромом и блокадой микроцирку
ляции. используют свежезамороженную плазму, в
которой предварительно активируют антитромбин-Ш.
Активацию осуществляют гепарином из расчета 10 ед.
на 1 мл плазмы, выдерживая размороженную плазму
в течение 30 минут на водяной бане при температуре
37-38°С. Сеансы дренирования продолжают 48-72
часов, а объем удаляемой плазмы составлет 2-2.2 л.
Вместе с плазмой удаляют и лейкоцитарный слой. За
это время переливают 1.2-1.5 л активированной кри
оплазмы. используют препараты ГЭК. гелофузин.
Потребность в дополнительной трансфузии 100-200 мл
альбумина для коррекции гипопротеинемии возника
ет в 12-16% случаев. В качестве опережающего ком
понента ПТ. при угрозе перехода реактивной стадии
РГП в токсическую и повышении КИТС в послеопе
рационном периоде выше 40%, у 35% больных при
меняют антиферментную защиту, добавляя в
активированную криоплазму 20-30 тыс. АТЕ контри-
кала.

Потребление, транспорт кислорода и КИТС соот
ветственно фазам восстановления БЦО при развитии
АС в реактивной стадии РГП показаны на рисунке 9.

Устранение нарушений БЦО наступало на 5-е сут
ки. Проводимое лечение позволяет избежать леталь
ности больных и на этой стадии АС.

Больным с тяжёлым АС в токсической ста
дии РГП сеансы дренирования микроциркуляции вы
полняют в течение 96-108 часов. Объём удаляемой
плазмы при этом составляет 3-3,5 л, а трансфузируе-
мой криоплазмы - 2,2-2,8 л. Для усиления дрениру
ющего эффекта используют не только активированную
гепарином криоплазму, но и ингибиторы протеаз. Пос
ледние применяют для подавления протеолиза, кото
рый при тяжелом сепсисе носит системный характер,
вызывает дополнительное повреждение эндотелия со
судистого русла, усиливая ДВС-синдром и блокаду
микроциркуляции. Назначают контрикал 20-50 тыс. ед.
или гордокс до 200 тыс. ед. в сутки. Вводят их внут
ривенно вместе с активированной криоплазмой. На 

3-и и 4-е сутки переливают по 100-200 мл 10% альбу
мина со скоростью не более 50 мл/час.

В 18% случаев проводят опережающую терапию
гемоперфузионным протезированием транскапилляр
ного обмена. Для этого выполняют гемоднафильтра-
цию вено-венозным способом. Показанием является
олигоанурия, нарастание клиники эндотоксикоза, со
хранение КИТС на уровне более 50%. Сеанс продол
жается до 8 часов, объём ультрафильтрата составляет
12-14 литров при соответствующем замещении ком
пенсирующими растворами методом постдилюции.
Гемофильтрацию, чаще всего, проводят до начала се
ансов дренирования микроциркуляции методом дис
кретного плазмафереза.

Кишечный диализ начинают выполнять в раннем
послеоперационном периоде. Растворы кристалло
идов для диализа используют обязательно в подо
гретом виде. Однократно через зонд, интубирующий
кишечник, вводят 400-600 мл раствора, экспозиция
- 30 минут. В течение суток расходуют 2-4 л раство
ров. Для энтеральной оксигенации в зонд вводят по
50-100 мл кислорода в час шприцем Жаннэ. Для
еюнального зондового питания используют инпиты
в количестве 1-2 л (1000-2000 ккал) в сутки. По мере
восстановления перистальтики постепенно переходят
на естественное питание.

На рисунке 10 представлена динамика основных
показателей кислородного режима и БЦО соответ
ственно фазам биологических реакций у больных в
токсической стадии РГП.

Использованные технологии ИТ позволяют сни
зить летальность до 8,9%, а устранить нарушения БЦО
удаётся на 7-е сутки.

ИТ при септическом шоке и ПОН в терминаль
ной стадии РГП. В ближайшем послеоперационном
периоде интенсивная терапия, проводимая таким
больным, носит противошоковый характер. Спустя
8 часов после окончания операции приступают к
выполнению гемодиафильтрации с целью протезиро
вания транскапиллярного обмена и гидро-ионно-ос
мотической работы клеток, которая является самой
энергозатратной из всего, на что клетки расходуют
свою энергию. Кроме того, больные нуждаются в

Фазы Фазы
Рис. 9 Кислородный режим и БЦО при Рис. 10 Кислородный режим и БЦО при

энергоресуститации (КИТС Ю ',%) статускоррекции (КИТС 10 ',%)
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коррекции тяжелого метаболического алкалоза, что
также достигается гемодиафильтрацией. Её проводят
путем вено-аортальной перфузии. Через 8-10 часов
от начала гемоперфузии удаётся экстубировать 63%
пациентов, остальных - через 12-14 часов. Общая
продолжительность гемоперфузионного статуспро-
тезирования составляет 16-20 часов. Именно столько
времени необходимо для повышения энергетическо
го статуса пациентов до уровня, близкого к базаль
ному.

Дренирование микроциркуляции методом диск
ретного плазмафереза отличается оттого, как оно осу
ществляется у пациентов в токсической стадии РГП,
следующими особенностями. В первые трое суток ис
пользуют больше ингибиторов протеаз: 50-100 тыс.
ед. контрикала или 150-300 тыс. ед. гордокса; сеансы
дренирования повторяют в течение 9-10 суток после
первой лапаротомии. За это время удаляют 5-6 л плаз
мы, трансфузируют 3,5-4,5 литра активированной кри
оплазмы с антиферментной защитой и 800-1000 мл
10% альбумина.

Кишечный диализ, энтеральную оксигенацию и
еюналыюе питание выполняют так же, как описано
выше.

Восстановление биоустойчивости оказалось воз
можным у 68,4% больных с терминальной стадией
РГП, как это показано по фазам на рисунке 11.

Сбалансированность кислородного режима и ус
транение нарушений БЦО у таких пациентов наступа
ет в среднем через И суток ИТ, а летальность
составляет 31,6%.

Заключение

Таким образом, предупреждение гипометаболи-
ческого эффекта наркоза с помощью антиноцицептив-
ной защиты и использования целевых концентраций
анестетиков исключает стресс-повреждающие реак
ции на операционную травму и оптимизирует после-
наркозное восстановление. Учитывая фазовость
реакций организма и вид нарушений БЦО, для анес
тезиологического обеспечения больных в реактивной
стадии РГП при ССВО показано проведение СВН с
ганглиоблокадой; при развитии АС в реактивной ста-

Рис. 11 Кислородный режим и БЦО при
статуспротезировании (КИТС Ю',%)

дии РГП - ТВН с кордароном; в токсической стадии
РГП - ВППН, а в терминальной стадии РГП - ВПН.
Продолжительность посленаркозного восстановитель
ного периода определяется временем, которое необ
ходимо для повышения биоустойчивости организма
до уровня дисфункции БЦО. Посленаркозное восста
новление в реактивной стадии РГП при ССВО про
должается менее 2-х часов; при сепсисе в реактивной
стадии РГП - 4-6 часов; у больных в токсической ста
дии РГП с тяжёлым сепсисом оно составляет 6-8 ча
сов, а в терминальной стадии РГП, у больных с ПОН
и септическим шоком, посленаркозное восстановле
ние занимает 16-22 часа при условии использования
статуспротезирующих технологий.

Программы послеоперационной интенсивной те
рапии должны строиться соответственно фазам био
логических реакций организма при РГП, что
обеспечивает минимизацию времени восстановления
биоустойчивости и снижает летальность. Фазово-ори
ентированные технологии восстановления БЦО носят
целевой характер: статусстабилизация - у больных с
дисфункцией БЦО в реактивной стадии РГП при ССВО;
энергоресуститация - при развитии начальной недо
статочности БЦО и сепсиса; статускоррекция - при
выраженной недостаточности БЦО в токсической ста
дии РГП; статуспротезирование - при ПОН и септи
ческом шоке у больных с несостоятельностью БЦО в
терминальной стадии РГП.
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