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Абдоминальный сепсис (АС), развивающийся при
перитоните, является самым тяжелым вариантом сепси­
са. Так как сепсис — полиэтиологическое инфекционное
заболевание, протекающее как генерализованная инфек­
ция в иммунонедостаточном организме, то неизбеж­
ность развития АС при распространённом гнойном
перитоните (РГП) становится очевидной. Отсутствие при­
емлемого решения проблемы АС наглядно демонстри­
рует сохраняющаяся стабильно высокая летальность [ I ].
Исход заболевания, как считают [6], зависит от устране­
ния нарушений кислородного режима и тканевой гипок­
сии. Большинство гнойно-септических заболеваний и
послеоперационных осложнений происходят на фоне
недостаточности кровообращения и снижения тканево­
го кровотока [ 17], а транслокация кишечной флоры и по-
лиорганная недостаточность при перитоните напрямую
зависят от степени абдоминальной ишемии. Ключевой
проблемой сепсиса, по мнению ведущих сепсисологов
со времен Г. Шотмюллера и И.В. Давыдовского, являют­
ся биологические реакции макроорганизма на внедре­
ние инфекционного агента. На практическую значимость
углублённого изучения биологических реакций на инфек­
цию указано в решениях Международной конференции
определений сепсиса 2001 года [5], где прямо говорится,
что диагностические критерии, принятые в 1992 году, яв-
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ляются чрезмерно чувствительными, но не специфич­
ными и не позволяют точно определять стадию или про­
гноз реакции организма на инфекцию.

Изучение биологических реакций организма при
АС нами проведено у 129 больных с РГП. Основные
показатели гемодинамики, кислородного режима и ме­
таболизма определяли общепринятыми методами. Био­
логические реакции организма при РГП анализировали
с позиций концепции о биологической целостности орга­
низма (БЦО). Виды состояний БЦО и клинического ста­
туса были определены при помощи статусметрии [4].
Статистическая обработка результатов исследования
проведена на персональном компьютере с использова­
нием пакета БгаНзНса Гог XV: пс1охмз. Привлечение общих
понятий интегративной медицины позволило в биомет­
рических терминах охарактеризовать изменения биоус­
тойчивости при АС (табл. 1).

Восстановление биоустойчивости и БЦО на разных
стадиях РГП отличается не только количеством фаз, но и
продолжительностью одной и той же фазы при различ­
ной тяжести АС. В таблице 2 показана продолжительность
фаз восстановления биоустойчивости, которая была ус­
тановлена для всех четырёх клинических групп. Установ­
ленное фазовое пространство биологических реакций
представляет собой модель саногенеза в процессе вос-
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Таблица 1. Фазовое пространство биологических реакций при АС

Фазы Биометрическая характеристика

Рефрактерной
11ССОСТОЯТСЛ Ы !ОСТИ

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

Гипобиотической
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

Таблица 2. Продолжительность фаз восстановления биоустойчивости при РГП (часы)

' ——-.Группы
Фазы ' —

Реактивная
стадия, ССВО

Реактивная
стадия. АС

Токсическая
стадия

Терминальная
стадия

Рефрактерной
несостоятельности 2±0,1

Резистентной
недостаточности 4+0,2

Торпидной
недостаточности 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

Энергодинамической
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

становления биоустойчивости организма у больных с АС.
Оно послужило базой для разработки технологий АО и
ИТ. соответствующих фазам биологических реакций орга­
низма.

Определение при РГП фазовых состояний БЦО по­
зволяет реально осуществить опережающую терапию,
целью которой является восстановление надёжной устой­
чивости БЦО. Профилактика развития АС при ССВО-3
осуществляется в случае угрозы перехода гипобиотичес-
кая неустойчивость -> обратимая недостаточность БЦО.
Опережающая терапия при АС в реактивной стадии РГП
показана при развитии фазы обратимая —>торпидная не­
достаточность путем применения части методов статуе-
коррекции. При тяжелом АС, на грани фаз торпидная —>
резистентная недостаточность, для опережающей тера­

пии используют методы статуспротезирования, а при
ПОН и септическом шоке статуспротезирование прово­
дят в полном объёме.

Технологии предоперационной подготовки
Предоперационная подготовка при ССВО в реак­

тивной стадии РГП (1-я группа) направлена на статус-
стабилизацию за счёт устранения водно-электролитных
нарушений в течение первого час з. Применяют инсуф-
ляцию 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 выполняют эксфузию 400-600 мл
крови и острую нормоволемическую гемодилюцию до­
полнительной инфузией 600-800 мл кристаллоидов. Это
мероприятие вызывает активацию транскапиллярного 
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обмена за счёт реакции аутогемодилюции и способству­
ет интраоперационному кровесбережению. Элементом
опережающей терапии является поддержание напря­
женного объёма крови (НОК), что проверяют по прави­
лу "5-2".

Бальным 2-й группы.с АС вреакгивной стадии РГП.
предоперационная подготовка выполнялась с целью энер-
горесуститации. Для этого применяли инсуфляцию кис­
лорода, болюсную инфузию кристаллоидов для
достижения напряженного объема крови (НОК). что про­
веряли по динамике величины центрального венозного
давления и правилу "5-2". Объем болюсной инфузии со­
ставлял 20-25 мл/кг. после чего начинали непрерывную
инфузию допамина со скоростью 2-4 мкг/кг в минуту.
Вслед за острой нормоволемической гемодилюцией вы­
полнялась эксфузия 400-600 мл крови, а НОК поддержи­
вали дополнительной инфузией 600-800 мл кристаллоидов.

Предоперационная подготовка при тяжелом сеп­
сисе в токсической стадии РГП (3-я группа) выполня­
лась также на фоне инсуфляции кислорода и требовала
проведения статускоррекции в связи с развитием муль-
тиорганной дисфункции. Достижение НОК у этих боль­
ных требует проведения болюсной инфузии в объёме
30-35 мл/кг, в том числе - до 500 мл 6% раствора гидро-
ксиэтилкрахмала. Инотропную поддержку 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 выпол­
нить острую нормоволемическую гемодилюцию в объё­
ме 200-400 мл. НОК поддерживали дополнительной
инфузией 400-600 мл растворов (кристаллоидов, гело-
фузина).

У бальных 4-ой группы, с терминальным АС и ПОН.
предоперационная терапия требовала статуспротезиро-
вания и носила противошоковый характер с использова­
нием протезирующих технологий, так как у них имел место
септический шок. Объём болюсной инфузии был увели­
чен до 45-50 мл/кг с использованием внутриартериаль­
ного пути введения. В состав инфузионных сред, кроме
кристаллоидов, включали гелофузин и гидроксиэтил крах­
малы. После достижения НОК, для инотропной поддерж­
ки применяли добутамин и/или допамин в дозе 10-16
мкг кг' мин1. Затем больных интубировали (индукция
описана ниже) и дальнейшую предоперационную под­
готовку проводили на фоне малообъёмной ИВЛ в режи­
ме нормокапнии с дыхательным объёмом 6-7 мл/кг.
альвеолярной вентиляцией 4,8-5.2 л/мин и ЕЮ2=0,6-0,8,
стремясь не только устранить гипоксемию, но и не допу­
стить гипероксию.

Использованные технологии предоперационной
подготовки позволяют сократить её продолжительность
до 1 часа и ускорить выполнение хирургической санации
гнойного очага.

Технологии анестезиологического обеспечения
Анестезиологическое обеспечение при РГП являет­

ся сложной задачей, поскольку аналгоседация, представ­
ляющая собой основное содержание сбалансированного
анестезиологического пособия, всегда сопровождается 

гипометаболическим эффектом и энерго дефицитом. Для
минимизации его необходимо гипнотики и наркотичес­
кие аналгетики использовать в целевых концентрациях.

Для АО у больных с ССВО в реактивной стадии
РГП можно применять сбалансированный внутривен­
ный наркоз (СВН) с ганглионарной блокадой.

При развитии АС в реактивной стадии РГП нужно
использовать тотальный внутривенный наркоз (ТВН) с
капельным введением кордарона из расчета 0,5-0,7 мг/кг.

АО при тяжелом АС в токсической стадии РГП
осуществляют проведением внутривенного програм­
мированного полинаркоза (ВППН) в следующей моди­
фикации. Премедикация: димедрол 0.3 мг/кг,
платифиллин 0.033 мг/кг. Индукция: кетамин 2 мг/кг,
ГОМК 30 мг/кг. лидокаин I мг/кг. Релаксация -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
мкгкг ' час '. Поддержание наркоза и аналгезии: кета­
мин 3 мг кг' час1. ГОМК 0.5 мгкг'мин 1 начиная с
18-й минуты и фентанил в указанной выше дозировке.

У больных с терминальным АС и септическим шо­
ком для АО используют внутривенный программирован­
ный наркоз (ВПН) по следующей 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-1 час-1, ГОМК с
18-й минуты 0.6 мгкг-1 -мин-1. После санации брюшной
полости уменьшается эндотоксикоз и удаётся стабилизи­
ровать АД. что позволяет перед травматичным этапом -
интубацией кишечника - ввести фентанил 2-3 мкг/кг с пос­
ледующим непрерывным введением препарата из рас­
чета 3 мкгкг-1 час-1.

Использованные технологии улучшали кровообра­
щение на предоперационом этапе и стабилизировали его
во время операции. Продолжительность восстановитель­
ного периода была минимизирована 2-я часами при нор-
модинамии кровообращения (группа 1) или определялась
временем, необходимым для устранения гиподинамии
(группы 2-4). Период посленаркозного восстановления у
больных с дисфункцией БЦО при ССВО в реактивной ста­
дии РГП продолжается менее 2-х часов. При возникнове­
нии начальной недостаточности БЦО у пациентов с АС в
реактивной стадии РГП - 4-6 часов. У больных с выра­
женной недостаточностью БЦО и тяжелым АС в токси­
ческой стадии РГП -6-8 часов, а при несостоятельности
БЦО, септическом шоке, и терминальном АС, восстано­
вительный период занимает 16-22 часа при условии при­
менения протезирующих технологий ИТ.
Технологии послеоперационной интенсивной терапии.

При ССВО в реактивной стадии РГП. для борьбы с
ДВС-синдромом, осуществления дренирования микро­
циркуляции и детоксикации, используют гиперволеми­
ческую гемодилюцию для обеспечения безопасности
интерстицийдренирующего плазмафереза. Процедуру
проводят дискретным методом на протяжении 36-48 ча­
сов.
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При АС в реактивной стадии РГП дренирования мик­
роциркуляции добиваются методикой длительной лейко-
цптоплазмоэкстракции с применением активированной
криоплазмы. Сеансы дренирования продолжают 48-72
часа. Проводимое лечение позволяет избежать летально­
сти больных на этой стадии АС.

Больным с тяжёлым АС в токсической стадии РГП
сеансы дренирования микроциркуляции выполняют в
течение 96-108 часов. Для усиления дренирующего эф­
фекта используют не только активированную гепарином
криоплазму, но и ингибиторы протеаз. В 18% случаев
проводят опережающую терапию гемоперфузионным
протезированием транскапиллярного обмена. Для этого
выполняют гемодиафильтрацию вено-венозным спосо­
бом. Показанием является олигоанурия, нарастание кли­
ники эндотоксикоза, сохранение КИТС на уровне более
50%. Сеанс продолжается до 8 часов. Кишечный диализ
начинают выполнять в раннем послеоперационном пе­
риоде.

Использованные технологии ИТ позволяют снизить
летальность при тяжелом АС до 8,9%, а устранить нару­
шения БЦО удаётся на 7-е сутки.

ИТ при септическом шоке и ПОН в терминальной
стадии АС. В ближайшем послеоперационном периоде
интенсивная терапия, проводимая таким больным, но­
сит противошоковый характер. Спустя 8 часов после
окончания операции приступают к выполнению гемо­
диафильтрации с целью протезирования транскапилляр­
ного обмена и гидро-ионно-осмотической работы
клеток, которая является самой энергозатратной из все­
го, на что клетки расходуют свою энергию. Кроме того,
больные нуждаются в коррекции тяжелого метаболи­
ческого алкалоза, что также достигается гемодиафильт­
рацией. Её проводят путем вено-аортальной перфузии.
Через 8-10 часов от начала гемоперфузии удаётся эксту­
бировать 63% пациентов, остальных - через 12-14 ча­
сов. Общая продолжительность гемоперфузионного
статуспротезнрования составляет 16-20 часов. Именно
столько времени необходимо для повышения энергети­
ческого статуса пациентов до уровня, близкого к базаль­
ному.

Сбалансированность кислородного режима и уст­
ранение нарушений БЦО у таких пациентов наступает в
среднем через 11 суток ИТ, а летальность составляет
31,6%.

Выводы
1. Предупреждение гипометаболического эффекта нар­

коза с помощью антиноцицептивной защиты и исполь­
зования целевых концентраций анестетиков исключает
стресс-повреждающие реакции на операционную
травму и оптимизирует посленаркозное восстанов­
ление.

2. Программы послеоперационной интенсивной терапии
должны строиться соответственно фазам биологичес­
ких реакций организма при АС, что обеспечивает
минимизацию времени восстановления биоустойчи­
вости, исключает летальность в реактивной стадии РГП
и снижает её в токсической и терминальной стадиях.

3. Фазово-ориентированные технологии восстановления
БЦО носят целевой характер: статусстабилизация - у
больных с дисфункцией БЦО в реактивной стадии РГП
при ССВО; энергоресуститация - при развитии на­
чальной недостаточности БЦО и АС; статускоррек-
ция - при выраженной недостаточности БЦО и
тяжелом АС; статуспротезирование - при ПОН и сеп­
тическом шоке у больных с несостоятельностью БЦО
и терминальным АС.

4. Определение фаз изменений биоустойчивости при АС
позволяет реально осуществлять опережающую ИТ.
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