
ПРЕДОПЕРАЦИОННАЯ ПОДГОТОВКА
И ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЕ ВЕДЕНИЕ

ЭКСТРЕННЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ

Операция не может, да и не имеет целью непосредственно
корригировать наступившие в результате острого хирургиче-
ского заболевания расстройства гомеостаза. В условиях исто-
щения компенсаторных возможностей даже идеально выпол-
ненное оперативное устранение первопричины жизнеопасных
расстройств не приводит к их ликвидации. Больной острой
кишечной непроходимостью погибает не из-за нарушения пас-
сажа кишечного содержимого, а в результате дыхательной не-
достаточности на фоне тяжелых расстройств водно-электролит-
ного и кислотно-основного баланса.

Цель этого раздела — в сжатом виде представить «нехирур-
гические» проблемы неотложной хирургии, без знания которых
невозможно лечение больных. Поэтому и материал далее раз-
бит не по нозологическому, а по проблемному принципу.

Итак, впереди 9 глав по основным клиническим пробле-
мам и — в самом конце—краткий перечень тех из них, кото-
рые характерны для отдельных конкретных заболеваний.

1. НАРУШЕНИЯ ВОДНО-ИОННОГО БАЛАНСА

В практике неотложной хирургии эта группа расстройств
гомеостаза встречается наиболее часто. Патологические изме-
нения могут включать:

— отклонение от нормы общего количества воды в орга-
низме и/или ее распределения между различными средами,
сопряженные с изменением их осмолярности,

— нарушение электролитного состава жидких сред орга-
низма,

— нарушение кислотно-основного баланса.
Случаи, когда имеющиеся у больного расстройства ограни-

чиваются каким-то одним из этих трех вариантов, весьма ред-
ки. Положение усугубляется тем, что большинство нарушений
водно-ионного баланса не имеет четко очерченной клинической
симптоматики. Поэтому при отсутствии быстрого лабораторно-
го контроля врачу приходится исходить из логики, основываясь
на знании причин, механизмов и последствий состояний этой
группы. Велика опасность ошибки, в том числе и небезвредной
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Т а б л и ц а 2

Объем различных сред организма

Среда

Общая вода
Внутриклеточная жидкость (ИЦС)
Внеклеточная жидкость (ЭЦС):

Трансцеллюлярная вода
Интерстициальная жидкость

Внутрисосудистая вода
Плазма крови
Эритроциты
Цельная кровь
Объем циркулирующей крови

<ОЦК)

Объем, л/кг

Женщины Мужчины

0,5—0,6
0,3—0.4

0,20—0,22
0,005—0,010

0,15—0,18
0,03—0,05

0,037—0,046
0,022—0,027
0,059—0,073
0,055—0,070

0,040—0,048
0,024—0,032
0,064—0,080
0,060—0,075

для больного гиперкоррекции предполагаемых нарушений. Пом-
ня об этом, рассмотрим вначале отдельные компоненты этих
комплексных расстройств гомеостаза в соответствии с общепри-
нятой классификацией.

1.1. Нарушения гидратации и осмолярности

Распределение воды между различными жидкими средами
(или секторами) организма отражено в таблице 2. Наиболее

постоянной величиной является объем внеклеточной жидкости,
складывающийся из объемов интёрстициальной, трансцеллю-
лярной и внутрисосудистой жидкостей. Интерстициальная жид-
кость омывает клеточную массу и непосредственно участвует в
процессах тканевого транскапиллярного обмена, являясь, таким
-образом, посредником между внутриклеточным и внутрисосу-
дистым пространствами. Под трансцеллюлярной жидкостью по-
нимается сумма относительно изолированных жидких сред,
объем которых определяется текущим соотношением секреция/
резорбция (ликвор, вода суставов, просвета ЖКТ и др.).

В норме осмолярности ИЦС, внутрисосудистой и интёрсти-
циальной жидкостей примерно одинаковы и вся система нахо-
дится в состоянии динамического равновесия. Барьеры, разде-
ляющие жидкие среды организма, сами по себе неустойчивы
по отношению к осмотическим градиентам. Там, где существует
необходимость создания последних, например, в почках, для
этого используются специальные механизмы. Поэтому измене-
ния осмолярности отдельных секторов внутренней среды при-
водят к перемещениям значительных количеств воды через
мембрану клетки или стенку капилляра. А поскольку наиболее
мобильным является внеклеточный сектор и любые колебания
-состава касаются в первую очередь именно его, то внутрикле-
точному пространству отводится роль «ведомого»: оно обезво-
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Тип нарушения

Схема

ицс эцс

Симптомы

g. Я
X S

Гипоосмолярная
дегидратация

Изоосмолярная
дегидратация

Гиперосмоляр-
ная дегидратация

Гипоосмолярная
гипергидратация

Изоосмолярная
гипергидратация

Гиперосмоляр-
ная гипергидрата-
ция
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Т а б л и ц а 3

Нарушения водного баланса
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Причины
Основная

клиническая
опасность

1. Недостаточное пс
ступление Na

2. Осмодиурез
3. Минералокортико-

идная недостаточность

1. «Третье простран-
ство»

2. Патологические по-
тери из ЖКТ

1. Недостаточное по-
ступление НгО

2. Гипервентиляция
3. Обильное потение
4. Гипо- и изостену-

рия

1. Боль (через f АДГ)
2. Сердечная недоста-

точность
3. Избыт. введение

гипо- и изотон. раство-
ров кристаллоидов

1. Избыточная инфу-
зия

2. Сердечная недоста-
точность

3. Олигоанурия ре-
нального генеза

1. Введение гиперто-
нических р-ров

2. Введение изотон.
р-ров при снижении
функцион. резерва по-
чек

Гиповолемия

Гиповолеми»

Тканевая гипок-
сия (нарушение
утилизации Ог)

Отек
мозга

головного»

Сердечная недо-
статочность, отек
легких

Отек легких.
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живается при гиперосмолярности ЭЦС и, наоборот, набухает
(отекает) при его гипоосмолярности.

Важное значение имеет онкотическое давление биологиче-
ских жидкостей, создаваемое прежде всего белками. Доля бел-
ков в осмотическом давлении плазмы, так называемое колло-
идно-осмотическое давление (КОД), составляет всего 0,7%;
однако из-за неспособности белков проникать через биологи-
ческие мембраны именно КОД является основной силой, пере-
мещающей через стенку капилляра воду и электролиты.

Типы нарушений водного баланса (гидратации) и осмоляр-
ности представлены в таблице 3. В первой вертикальной гра-
ф е — названия типов нарушений, во второй — схематическое
изображение (по М. Schadlich, 1977) происходящих процессов
перемещения воды между ИЦС и ЭЦС. Пунктиром отмечены
пределы нормальных объемов секторов, сплошной средней ли-
нией обозначен разделяющий их барьер, т. е. сумма клеточных
мембран. Нормальная осмолярность сред отмечена косой штри-
ховкой, гипоосмолярность обозначена белым цветом, гиперос-
молярность — черным; стрелки показывают направление пере-
мещения воды.

Следующие две графы представляют симптоматику и
-лабораторную диагностику. Обозначения общепринятые: о —
означает отсутствие закономерности, н — норму. Среди лабо-
раторных данных обратите внимание на три последних показа-
теля:

1). Гематокрит Ht. Представляет собой отношение объема
эритроцитов к общему объему крови, выраженное в % или
долях единицы. Норма составляет у женщин 37—47%, у муж-
чин 40—54%. По существу, на модели крови отражено соот-
ношение ИЦС/ИЦС+ЭЦС: набухание эритроцитов в гипоос-
молярной среде приводит к росту Ht, сжатие в гиперосмоляр-
ной плазме снижает показатель. Надо помнить, что Ht теряет
информативность в условиях нормохромной анемии и/или гемо-
дилюции (кровопотери, инфузии!), после переливания эритро-
цитсодержащих сред. Этого недостатка лишен

2). Средний объем эритроцита (MEV):
MFV - 10 Е г в млн/мкл

Эта величина в фемтолитрах (1 фл=10~ 1 5л) в норме состав-
ляет 76—96. Ее отклонения от нормы, не связанные с осмоляр-
ностью плазмы, возникают при макро- и микроцитарных, желе-
зодефицитных анемиях, гемоглобинопатиях.

3). Средняя концентрация НЬ в эритроцитах (СКГЭ):

СКГЭ (г/л) = 100 Н ^ в TJ*

Нормальная величина — 320—340 г/л. Величина >360 г/л —
абсолютный признак гиперосмолярности плазмы, т. к. не встре-
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чается при заболеваниях крови. В то же время снижение пока-
зателя — частое явление и при анемиях, особо железодефи-
цитной.

Из сказанного ясно, что абсолютным критерием осмолярно-
сти ЭЦС может считаться только ее непосредственное измере-
ние, например, криоскопическим методом; норма составляет
292+12 мосм/л. Возможен приблизительный расчет осмоляр-
ности плазмы:

Р(мосм/л) =2(Ыа++К+)+глюкоза+мочевина+0,03-белок
(все в ммоль/л, белок в г/л).

Причины развития нарушений каждого типа перечислены
в пятой графе.

Часто встречается своеобразная «внутренняя» потеря жид-
кости— так называемая ее секвестрация. Образуется как бы
дополнительный, помимо ИЦС и ЭЦС, обособленный водный
сектор, жидкость которого выключена из общего обмена воды
организма (отсюда название «третье пространство»). Состав
этой жидкости и, соответственно, характер потерь, зависит от
причинного механизма: при острой кишечной непроходимости
это — накапливающиеся выше места препятствия в просвете
лерерастянутых кишечных петель пищеварительные соки, при
местных повреждениях или воспалительных процессах в обра-
зовании «третьего пространства» участвует и содержимое раз-
рушенных клеток, и плазма, и интерстициальная жидкость.
Максимум секвестрации жидкости обычно наступает через 36—
48 часов с момента начала заболевания, а затем жидкость
постепенно рассасывается. Надо иметь в виду, что быстрое
всасывание содержимого трансцеллюлярных бассейнов (напри-
мер, при оперативном восстановлении проходимости кишечни-
ка) может представлять для больного самостоятельную опас-
ность.

Образование «третьего пространства» характерно для ран,
ожогов, любых местных воспалительных процессов, острой ки-
шечной непроходимости, перитонита, тромбоза магистральных
сосудов и т. д.

1.2. Нарушения электролитного баланса

Электролитный состав жидких сред организма представлен
в таблице 4. Обратим внимание на различия, в составе ИЦС
и ЭЦС: 1). основным катионом внутриклеточной среды является
К+, тогда как вне клетки главная роль за Na+ и 2). основной
анион внеклеточной жидкости — С1~, а анионный состав ИЦС
представлен главным образом фосфатом, так называемыми
фиксированными анионами органических кислот и белками —
полиэлектролитами, при физиологических значениях. рН про-
являющими кислотные свойства. Поддержание градиентов кон-
центрации катионов обеспечивается «Ыа+/К+-насосом» — специ-
альной системой клеточной мембраны, нуждающейся для

139



Т а б л и ц а 4

Электролитный состав жидких сред организма:
нормы и коррекция

Ион или
эл.-лит

Na+

к*
Са2 +

Mg2 +

С1-

НСО-з

НРО2"4

SO2-4

Орган,
кислоты

Белки

Норм.

Плазма

140±5

4,4±0,8

2,5±0,25

1,0±0,2

102±5

22±3

1,1 ±0,5

0,45±0,1

б

1,9

концентрации,
ММОЛЬ/.

132

5

2

1

ПО

27

1

0,5

5

—

ч

ицс

10

150±10

-

10

6
> - *•#

10

40

10

20

3,8

Корригирующий

В-во

NaCl

КС1

CaCl

MgSO

NaCl

gaHCO

/KsHPO4

\KH2PO4

—

—

Станд.

%

5,85

7,5

10

25

5,85

4

—

—

—

p-p

КОНЦ-Я

ммоль/J/

1,0

1,0

0,89

2,1

1,0

0,48

0,6

—

суточная
потреб-
ность,

ммоль/кг/
сут

1,0—1,4

0,7—0,9-

0,11 —
0,20

0,04—
0,05

l,3—l,9i

—

0,15

—

—

(см.
1.5.4.)

работы в АТФ. Различие анионного состава связано с неспо-
собностью массивных внутриклеточных анионов преодолевать
мембрану (так называемое распределение Gibbs—Donnan).

Под нарушением баланса электролитов понимаются откло-
нения от нормы концентраций неорганических ионов, связанные
с аномальным их поступлением и/или потерями, а также с па-
тологическим перераспределением ионов между водными сек-
торами. Основной вклад в осмолярность ЭЦС вносит Na+, и
потому расстройства его баланса патогенетически и клинически
совпадают с нарушениями осмолярности внеклеточной жидко-
сти (см. 1.1.). Примерно так же обстоит дело и с С1~. Поэтому
наибольший интерес представляет сейчас патология обмена К+

и Са2+, часто непосредственно угрожающая жизни больного.
1.2.1. Гипокалиемия — содержание К+ в плазме<3,5ммоль/л

— может быть вызвана: потерей секретов желудочно-кишечного
тракта, особенно желудочного сока, в результате рвоты, поноса
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или секвестрации; полиурией любого генеза, в том числе меди-
каментозной и при почечной недостаточности; дилюцией плаз-
мы в результате неправильной инфузионной терапии и др.
«Перераспределительная» гипокалиемия за счет ухода К+ внутрь
клетки встречается нечасто и, таким образом, в подавляющем
большинстве случаев появление гипокалиемии связано с общим
дефицитом калия в организме. Клинически на недостаток К+

указывают: стойкая депрессия, безразличие к окружающему,
гипорефлексия, адинамия вплоть до развития параличей, сни-
жение моторики кишечника и явления сердечной недостаточ-
ности. Типичны изменения ЭКГ: наблюдается сглаженный зу-
бец Т, появляется U или даже широкая «Т-волна» ( T + U ) .

1.2.2. Гиперкалиемия — К+плазмы>5,5 ммоль/л — возникает
либо как результат задержки К+ при олигоанурии, либо вслед-
ствие его массивного поступления из клеток. Последняя наибо-
лее частая причина представлена: а), любым разрушением кле-
ток—ожоги, некрозы, гемолиз, крупные операции, раздавлива-
лие тканей и т. п. и б), тяжелым ацидозом (см. 1.4.2.). Клиника
гиперкалиемии неопределенна; могут быть парестезии, гипото-
ния мышц. Наиболее постоянны нарушения ритма (атриовент-
рикулярная блокада, экстр асистолия и др.), а при уровне К+

7 ммоль/л и выше реальна опасность внезапной остановки
сердца. Изменения ЭКГ, помимо аритмий, включают высокий
заостренный зубец Т и расширение комплекса QRS.

1.2.3. Гипокальциемия — Са + + плазмы<2,1 ммоль/л — может
быть связана с гипоксическим ацидозом, острым панкреатитом,
почечной недостаточностью или гипопаратиреозом. Клиника
включает рефлекторную мышечную гипервозбудимость, спазмы
и проявления тетании.

1.2.4. Гиперкальциемия — содержание Са+ +>2,75 ммоль/л —
встречается при метастазах в кости, длительной обездвижен-
ности, острой почечной недостаточности или гиперпаратиреозе.
Слабость, летаргия, тошнота и рвота — проявление расстройств
синаптической передачи, связанных с избытком Са++.

1.3. Нарушения кислотно-основного баланса

В норме рН плазмы составляет 7,35—7,45. Постоянство
этого показателя, необходимое для нормальной работы всех
ферментных, рецепторных и транспортных систем организма,
поддерживается четырьмя буферными системами плазмы крови;
•бикарбонатной (наиболее лабильная), фосфатной, белковой и
гемоглобиновой (самая мощная). Метаболические процессы
здорового организма приводят к постоянному поступлению во
внутреннюю среду кислых продуктов (всего около 200
ммоль/кг/сут Н+).

Буферные системы — лишь первая линия защиты от нару-
шений кислотно-щелочного равновесия (КЩР)- Медленнее, но
<5олее радикально действуют механизмы, обеспечивающие вы-
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ведение кислых или щелочных валентностей из организма —
легочная вентиляция, регуляция рН мочи, образование моче-
вины в печени, соотношение поступления, абсорбции и секре-
ции ионов на протяжении ЖКТ.

Нарушения баланса кислот и оснований (или кислотно-ще-
лочного равновесия) в пользу кислот называют ацидозом, в
пользу оснований — алкалозом.

В зависимости от происхождения различают:
1.3.1. Респираторный ацидоз, возникающий в результате ги-

повентиляции или внутрилегочного шунтирования крови справа
налево.

1.3.2. Метаболический ацидоз, который может быть обуслов-
лен гипоксией любого типа, почечной недостаточностью с за-
держкой SO4

2~ и НРО4

2~, кетозом при сахарном диабете, голо-
дании или лихорадке, потерей щелочных секретов ЖКТ (все,
что ниже желудка), адреналовой недостаточностью, компенса-
цией распираторного алкалоза.

1.3.3. Респираторный алкалоз является следствием гипервен-
тиляции в связи с болью, эмоциональным стрессом, лихорад-
кой, гиперкомпенсацией рестриктивной ДН, ОПН и/или пече-
ночной недостаточностью, травмой ЦНС, сепсисом, особенна
грамотрицательным. Это — попытка организма компенсировать-
метаболический ацидоз.

1.3.4. Метаболический алкалоз развивается при дефиците
К+ любого генеза (см. 1.4.2.), потере желудочного сока при:
рвоте или дренировании, избыточном введении оснований, оли-
гурии с задержкой НСОГ.

Знание причин и механизмов развития нарушений КЩР
часто помогает ориентироваться в клинике. Однако нередки
ситуации, когда диагностика вида нарушения невозможна без
лаборатории.

Метаболический компонент КЩР отражает в лабораторной
практике показатель избытка оснований BE (Base Excess).
Нормальные значения лежат в.пределах 0±2,3 ммоль/л. Откло-
нение BE — признак метаболических нарушений кислотно-ос-
новного баланса.

Показателем респираторного компонента является парци-
альное давление (напряжение) углекислого газа РСО2, обычно
измеряемое в артериальной крови (норма РаСО2 = 40±6 торр).
Отклонение РаСО2 — критерий нарушений КЩР респираторно-
го генеза.

До тех пор, пока ацидоз (или алкалоз) выражается только
в снижении (или, соответственно, повышении) BE или РаСОг,
а показатели рН остаются нормальными, нарушение расцени-
вают как компенсированное. Отклонение рН означает деком-
пенсацию ацидоза (алкалоза) или, иначе, развитие ацидемии
(алкалемии). Пределы рН, совместимые с жизнью, оцениваются,
как 6,8—7,8.
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1.4. То, что рассмотрено выше, можно назвать элементами
расстройств водно-ионного баланса. Сменяя друг друга в раз-
личных сочетаниях, эти «элементарные» нарушения формируют
динамику комплексных расстройств гомеостаза, ведущих боль-
ного к смерти или выздоровлению. При всей внешней хаотич-
ности комбинаций, общая картина все же подчиняется опре-
деленным закономерностям. Рассмотрим хотя бы некоторые из
них применительно к неотложной хирургии.

1.4.1. При подавляющем большинстве критических состоя-
ний, когда ведущим звеном патогенеза является гипоксия (кро-
вопотеря, шок, терминальные состояния и др.), начальная фаза
нарушений КЩР характеризуется метаболическим ацидозом,
особенно выраженным в первые 6—8 часов лечения. Причиной
является накопление недоокисленных продуктов анаэробного
обмена (молочная кислота и др.). Нужно иметь в виду возмож-
ность углубления ацидоза или даже его декомпенсации под
влиянием терапии из-за кислой реакции большинства растворов
плазмозаменителей и поступления из тканей при нормализации
периферического кровообращения дополнительного количества
кислых продуктов.

Однако в конце первых—начале вторых суток, когда уже
отсутствуют нарушения жизненных функций, на смену ацидозу
закономерно приходит метаболический алкалоз, достигающий
максимальной выраженности на вторые-третьи сутки и посте-
пенно уменьшающийся впоследствии. При этом накопление ос-
нований в плазме сочетается с повышенным содержанием орга-
нических кислот. Развитие в этот период осложений может
привести к декомпенсации алкалоза.

1.4.2. В условиях ацидоза угнетается функция Ыа+/К+-насоса.
Этот фактор, а также способность ионов К+ обмениваться на
Н+ через мембрану, обусловливают взаимосвязь между рН и
концентрациями К+ внутри и вне клетки. Ацидоз приводит к
выходу из клетки К.+ в обмен на Na+ (так называемая трансми-
нерализация) и Н+, возникают гиперкалиемия и гипокалиги-
стия. Аналогично и гиперкалиемия ведет к метаболическому
ацидозу и внутриклеточному алкалозу из-за потери клеткой Н+

в обмен на К+,
Если первична гипокалиемия (например, при потере секре-

тов ЖКТ в случае непроходимости), то потеря клеткой К+

вследствие роста градиента концентрации сопровождается пере-
ходом в нее из ЭДС Н+ и Na+. Развивается гипокалиемический.
метаболический алкалоз, известный как синдром Darrow (1953).
Положение особенно тяжело в том случае, если среди теряемых
пищеварительных соков преобладает кислый желудочный (ран-
няя и частая рвота при высокой непроходимости). Внекле-
точный алкалоз же, в свою очередь, приводит к гипока-
лиемии.



1.5. Коррекция нарушений водно-ионного баланса

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ИНФУЗИОННОЙ ТЕРАПИИ

При подготовке к срочной операции задачей является на-
дежная стабилизация гемодинамики, а не полная коррекция
имеющихся у больного расстройств. Поэтому основная пробле-
ма — восполнение дефицита жидкости. К выведению ее избытка
следует относиться осторожно: в предоперационном периоде
острая гипергидратация почти не встречается, а к хронической
гемодинамика больного в той или иной мере адаптирована
(как, например, при хронической сердечной недостаточности).
После операции, располагая ресурсом времени и помня, что
максимум водно-электролитных расстройств приходится на тре-
тьи-четвертые сутки, можно осуществить коррекцию более пол-
но. Тем не менее и в этот период неоправданы попытки устра-
нить все нарушения ионограммы плазмы, КЩР и т. д. Под-

.держание стабильной гемодинамики, ликвидация жизнеопасных
и декомпенсированных расстройств — вот круг необходимых и
достаточных мер.

1.5.1. Выбор объема и темпа введения жидкости.
Дефицит (избыток) жидкости рассчитывается по формулам

(с учетом знака результата ! ) :

(I) Деф. общей воды (л) =0,6 М

/ т т \ гт л , ъпг 1 \ 2 0 м v Ht(6)—Ht (норм.)

(II) Деф. воды ЭЦС (л) = -^щ- X 1 0 ^ ш ( J o p M

P

}

где М — масса тела, кг; Na(6) и Ht(6)—соответственно
-концентрация Na+, ммоль/л и Ht в об. %, больного. Формула

(II) применима только при условии изоосмолярности !
При возмещении дефицита помните, что максимально допу-

стимый темп введения жидкости (в отсутствие гиповолемиче-
ского шока) составляет 20 мл/кг/час или, в расчете на пло-
щадь поверхности тела, 600 мл/кв.м./час. Гемодинамическая
стабилизация, необходимая для начала анестезии и операции,
хар актеризуется:

— АД не ниже 100 торр,
— центральным венозным давлением (ЦВД) в пределах

• 8—12 см вод. ст.,
— диурезом 0,7—1 мл/кг/час.
В случаях выраженной гипергидратации иногда необходимо

назначение салуретиков, однако чаще можно ограничиться ги-
погидратационным режимом (см. ниже).

В отсутствие нарушений водного баланса «базовым» режи-
мом жидкостной терапии является режим нормогидратации,
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