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Беременность сопровождается изменениями функции многих органов и систем организма женщины. Это обусловлено ростом и развитием плода, увеличением массы тела женщины, возникновением нового плацентарного круга кровообращения, а также другими изменениями, возникающими в женском организме (Шифман Е.М., 2008, 2012; Баркан В.С., 2008; Джобава Э.М., 2009; Сухих Г.Т., 2010; Мороз В.В., 2010; Дубровин С.Г., 2012; CisseC.T., 2004; Sibai B.M., 2005; Milne F., 2005; Rath W., 2009; Uzan J., 2011; Doherty A. 2011; Ahonen J., 2012).

Значительные сдвиги характерны для показателей сердечно-сосудистой системы и водного баланса организма беременной.

Гемодинамика при неосложнённой 
беременности и беременности 
с преэклампсией тяжёлой степени

В норме беременность сопровождается существенным увеличением объёма циркулирующей крови (ОЦК), общего объёма воды (ООВ) организма и повышением работы всей системы кровообращения (Мороз В.В., 2007; Степанян А.В., 2008, 2010; Торчинов А.М., 2010; Шифман Е.М. 2012; Bellamy L., 2007; Barton J.R., 2008; Gaillard R., 2013). Если при физиологически протекающей беременности и родах эти изменения остаются в пределах допустимых, то при развитии преэклампсии (ПЭ) сдвиги могут достигать критических значений, клинически прогрессируя до эклампсии и отёка лёгких, поэтому объективная информация о состоянии сердечно-сосудистой системы и водного баланса, степени их нарушений является крайне важной и актуальной для специалистов, работающих в акушерских клиниках. 

Одним из главных критериев благополучного течения беременности и родов является стабильная гемодинамика (Баркан В.С., 2008; Шифман Е.М., 2012, 2013; Маршалов Д.В., 2013; Brown M.A., 2000; Beucher G., 2008; Hawfield A., 2009). Закономерно, что беременность, предъявляя к системе кровообращения повышенные требования, должна одновременно включать и механизмы для обеспечения новых условий. В системе кровообращения беременной происходят различные компенсаторные изменения, предназначение которых – обеспечение нормального развития плода и будущие безопасные роды (Короткова М.Е., 2006; Юпатов Е.Ю., 2006; Шифман Е.М., 2013; Pottecher T., 2001; Head B.B., 2002; Roberts J.M., 2003; Magee L.A., 2008; Woudstra D.M., 2010). Прежде всего, это перестройка гормонального статуса беременной, приводящая к увеличению синтеза эстрогенов и снижению чувствительности сосудов к ангиотензину, что в итоге существенно снижает общее периферическое сосудистое сопротивление (ОПСС). Под влиянием хорионического гонадотропина уже с 5-й нед. беременности в яичниках увеличивается синтез эстрогенов, главным образом, эстрадиола, а с 7-й нед. отмечается повышение уровня эстриола. Эти гормоны оказывают косвенный вазодилатационный эффект за счёт повышения продукции оксида азота и простациклина. Прогестерон, продукция которого возрастает после 7-8-й нед. беременности, расширяет сосуды, действуя подобно блокатору кальциевых каналов в гладкомышечных клетках артериол. В результате значительно повышается ёмкость сосудистого русла, максимум которой наблюдается на 24-й нед. беременности (Кабанова Н.В., 2008; Мороз В.В., 2008; Зайнуллин И.А., 2009; Агапов И.А., 2011; Зарубенко Н.Б., 2011; Макаров О.В., 2012; Ломова Н.А., 2012; Медведев Б.И., 2013; Мурашко Л.Е., 2013; Karmowski A., 2000; Schab J., 2001;Schisterman E.F., 2004; Foley M.R., 2005; Milne F., 2005; Wang P. 2009). 

Минутный объём кровообращения (МОК) увеличивается к 8-й нед. гестации на 1 л/мин, что составляет 22% от его уровня до беременности. Повышение МОК достигает пика также на 24-й нед. беременности (Волкова А.В., 2003; Степанян А.В., 2010).

В результате исследований М.Е. Коротковой и соавт. (2006) выяснено, что при неосложнённой беременности значения ударного объёма (УО) сердца колеблется от 82,4 ( 20,8 мл (в сроке 10-12 нед.) до 96,6 ( 16,1 мл (при сроке 38 нед.). МОК в те же сроки меняется от 5,8 ( 1,6 до 7,35 ( 1,25 л/мин.
На 8-10-й нед. беременности сердечный выброс возрастает на 30-40%, главным образом, из-за роста УО и в меньшей степени за счёт учащения сердечных сокращений. Пик нагрузки на систему кровообращения приходится на 28-29-ю нед. беременности. При этом сердечный выброс увеличивается, а артериальное давление (АД) остаётся прежним и/или снижается. ОПСС уменьшается и к 14-24-й нед. беременности достигает 979-987 дин(с(смˉ5(Шифман Е.М., 2010). 

Исследованием А.В. Степанян и соавт. (2010) установлено, что перестройка системы кровообращения к концу срока беременности заключается в увеличении МОК в среднем на 21% и работы сердца на 35%, возрастании ООВ на 11% и внеклеточной жидкости (ВнеКЖ) на 19%. Эти изменения происходят на фоне снижения ОПСС на 24%. 

Подобная нагрузка на сердце вызывает морфологические изменения в организме женщины. По данным УЗИ, обнаружено, что во время беременности возникает утолщение задней стенки миокарда левого желудочка и незначительно увеличивается индекс его массы (Шифман Е.М. 2008, 2012, 2013; Bernheim J., 1997; Broughton P., 2000).

Безусловно, выраженность изменений гемодинамики при беременности зависит от наличия сопутствующей патологии сердечно-сосудистой системы. Так, повышение АД при сопутствующей артериальной гипертензии (АГ) обусловлено увеличением МОК в среднем на 15% (у женщин без ожирения – на 20% и с ожирением – на 9%) и работы сердца на 31% по сравнению со здоровыми женщинами на фоне практически неизменных значений ОПСС (Волкова А.В., 2003; Короткова М.Е., 2006; Степанян А.В., 2010).

По данным Всемирной организации здравоохранения, именно с АГ связано от 20 до 33% случаев материнской смертности (Репина М.А., 2005; Кулаков В.И., 2010; Шифман Е.М., 2012). Частота гипертензивных состояний у беременных женщин достаточно высока и колеблется от 17 до 24% (Кулаков В.И., 2010). В специализированных акушерских отделениях для женщин с высоким риском развития осложнений она достигает уже 28-30% (Куликов А.В., 2004, Короткова М.Е., 2006; Шифман Е.М., 2012; Филиппович Г.В., 2012). 

Начало развития гестационной АГ характеризуется первоначальным снижением МОК в среднем на 42% и работы сердца на 32%, а также повышением ОПСС на 101% при неизмененных жидкостных объёмах. Главной отличительной особенностью патогенеза гестационной АГ у беременных с ожирением является увеличение ООВ на 22% и возрастание ВнеКЖ на 27% в отличие от беременных с гестационной АГ без ожирения (Степанян А.В., 2010; Parrot C.W., 2004; TithonenK., 2005; TeranE., 2006).

K. Melchiorre и G. R. Sutherland (2010) при проведении эхокардиографического исследования беременных с ПЭ выявили, что у большинства женщин отмечается диастолическая дисфункция сердца, что является признаком прогрессирования болезни. 

Одним из наиболее грозных осложнений беременности и сложных разделов акушерской практики является ПЭ, развивающаяся после 20 нед. беременности, при которой происходят выраженные нарушения функционирования сердечно-сосудистой системы и водного баланса (Жарков И.П., 2008; Галушка С.В., 2007; Кузьков В.В., 2008; Кабанова Н.В., 2008; Баркан В.С., 2008; Ившин А.А., 2008; Брянцев М.Д., 2010; Куртенок Н.В., 2010; Мороз В.В, 2010; Сидорова И.С., 2012; Лебедев Е.В., 2013; Шифман Е.М., 2013; Zunker P., 2000; Williams M.A., 2003; Dennis A.T., 2012).

Тяжёлая ПЭ занимает одну из лидирующих позиций в структуре причин материнской смертности (Михеенко Г.А., 2005; Куликов А.В., 2012, 2013; Шифман Е.М., 2013, 2014). В общей популяции беременных женщин частота неблагоприятных вариантов развития ПЭ–эклампсии составляет 0,05% и не имеет тенденции к снижению (Осинькин Д.В., 2008; Шифман Е.М., 2013). В России показатель материнской смертности, связанной с ПЭ и эклампсией, достигает 20% и занимает второе место после кровотечений (Сидорова И.С., 2013; Шифман Е.М., 2013).

В ряде зарубежных исследований выявлена зависимость вероятности развития тяжёлой ПЭ от вариантов гемодинамики (Doyle L.M., 2009; Bolte A.C., 2001; Langesaeter E., 2011; BorghiC., 2011). Так, ПЭ чаще встречается при гипокинетическом варианте кровообращения: если в 12 нед. гестации выявляется гипокинез, то ПЭ развивается в 2 раза чаще, чем при эукинезе. И наоборот, большинство беременных (66%) с уже развившейся ПЭ имели гипокинетический вариант циркуляции. Нарастание ОЦК, необходимое для нормального развития беременности, при гипокинезе не происходит, что подтверждается снижением объёмных показателей на фоне отсутствия прибавки ООВ и уменьшения гематокрита. Кроме того, в этих случаях регистрируется наименьшая прибавка веса обследуемых женщин.

По некоторым данным, в группе пациенток с некорригируемой ПЭ тяжёлой степени увеличивается сердечный выброс, как правило, вследствие снижения фракции левого желудочка и увеличения инотропии. При этом периферическая вазоконстрикция была умеренной (Стокс Г., 2013). 

Для наиболее точной характеристики гемодинамики беременных Е.М. Шифман (2010) выделяет три варианта гемодинамики: гиперкинетический тип – характеризуется сердечным индексом (СИ) выше 4,2 л(мин/м2 и ОПСС менее 2500 дин(с(смˉ5; эукинетический тип – СИ 2,5-4,2 л(мин/м2 и ОПСС в пределах 1500-2000 дин(с(смˉ5; гипокинетический тип – снижением СИ до 2,0 л(мин/м2и ниже, повышением ОПСС до 5000 дин(с(смˉ5. 

Недостаток жидкости, в том числе и внутрисосудистой, сопровождается самыми низкими объёмными показателями при гипокинетическом варианте гемодинамики, которые в течение беременности продолжают прогрессивно снижаться. Также при гипокинезе определяются наиболее высокие значения ОПСС. Такие условия отрицательно сказываются на работе сердца. Степень выраженности изменений в работе сердца зависит от тяжести течения ПЭ. По мере увеличения срока беременности в результате роста ОПСС выявлено прогрессивное удлинение времени изгнания крови из левого желудочка (на 9,8% по сравнению нормой) и механической систолы (на 5,7%), систолический период укорачивается (на 14,6%). Низкие объёмные показатели и высокое ОПСС при гипокинетическом варианте циркуляции приводит к недостаточному кровоснабжению всех органов и систем. Более того, в литературе приводят описание геморрагических и некротических изменений в головном мозге, сердце и других органах (Фаткуллин Н.Ф., 2006; Комаров Т.Л., 2007; Шифман Е.М., 2012, 2013).

Низкий сердечный выброс также существенно повышает риск осложнённого течения беременности и неблагоприятных перинатальных исходов у женщин с АГ. Отмечают значительный рост частоты индуцированных родов, аномалий родовой деятельности, заболеваемости новорождённого, а также частоты оперативных вмешательств, в том числе и по поводу преждевременной отслойки плаценты (Радзинский В.Е., 2009; Перепелица С.А., 2011; Крючков Д.С., 2012; Dekker G.P., 2000; Makuyana D., 2002; Myers J., 2006; Dennis A.T., 2012; Zhou Y.B., 2013).

В литературе встречаются и противоположные данные. Так, J.U. Hibbard, S.G. Shroff и R.M. Lang (2004) в работе, посвящённой изменениям системы кровообращения у беременных с ПЭ, указывают, что именно гиперкинетический вариант гемодинамики ведёт к осложнениям со стороны сердечно-сосудистой системы на поздних сроках гестации.

Таким образом, у женщин с неосложнённым течением беременности происходят различные адаптационные изменения со стороны сердечно-сосудистой системы, не выходящие за пределы нормативных значений для пациенток данной категории. У беременных с ПЭ со стороны гемодинамики отмечаются значительные изменения. В первую очередь снижаются объёмные показатели гемодинамики и повышается ОПСС.

Изменения сердечно-сосудистой системы у беременных неразрывно связаны с водным балансом, сдвиги которых в течение беременности могут быть достаточно существенными.

Водно-секторальный баланс
при неосложнённой беременности
и беременности с преэклампсией тяжёлой степени
Даже при беременности, протекающей без осложнений, в связи с несоответствием ОЦК и ёмкостью сосудистого русла имеют место волемические нарушения (Галушка С.В. и соавт., 2003, 2004, 2007; Назаров Б.Ф., 2005; Брагин Ю.А., 2006; Мороз В.В., 2010; Подольский Ю.С., 2010). Так, во время беременности происходят значительные изменения количественного и качественного состава ВнеКЖ и внутриклеточной жидкости (ВнуКЖ). Средняя прибавка жидкости при беременности составляет от 6 до 9 л, из которых 4-6 л приходится на внеклеточный сектор. 

В норме 10-15% внутрисосудистого объёма жидкости вмещают лёгочные артерии, вены, капилляры, что составляет 500-700 мл. При беременности этот объём увеличивается до 1200 мл и более. Возрастание гидростатического давления в лёгочных сосудах, изменение проницаемости мембран и уменьшение коллоидно-осмотичес​кого давления плазмы увеличивают опасность возникновения отёка лёгких. 
ОЦК прогрессивно увеличивается, начиная с 6-8-й нед. беременности, и достигает максимума примерно к 30 нед. (Короткова М.Е., 2006). При этом компоненты ОЦК возрастают неравномерно: объём циркулирующей плазмы увеличивается на 40-50%, тогда как объём форменных элементов крови – только на 20-30%. Соответственно снижаются гематокрит (до 32-34%) и концентрация гемоглобина, что позволяет рассматривать беременность как один из видов олигоцитемической гиперволемии (Галушка С.В. и соавт. 2003, 2004, 2007; Брагин Ю.А. 2007; Мороз В.В., 2010; Шифман Е.М. 2010, 2012).
Анализ всех изменений водного баланса позволяет сделать вывод, что беременность способствует усилению фильтрации жидкости в интерстиций и приводит к увеличению объёма внесосудистого сектора. Самым опасным следствием всех нарушений является интерстициальная лёгочная гипергидратация, которая может привести к развитию отёка лёгких. Существуют два обстоятельства, превращающие лёгкие в основную мишень для повреждающих факторов при возникновении критических ситуаций: во-первых, преобладание сил фильтрации, которые способствуют постоянному движению жидкости в интерстициальное пространство; во-вторых, значительное увеличение кровенаполнения лёгких, которое увеличивается к III триместру беременности (Волкова А.В., 2003; Кормакова Т.Л., 2005; Галушка С.В, 2007; Ившин А.А., 2008; Подольский Ю.С., 2010; ,Мороз В.В., 2010, 2013; Kaplan P.W., 2004; Karnad D.R., 2005; Rozenberg P., 2006; Simon J., 2006; Mihu D., 2007; Tukur J. 2009; Pettit F., 2012). 
Отёки, один из триады симптомов ПЭ, являются лишь внешним проявлением нарушения распределения жидкости между внеклеточным и внутриклеточным секторами. При тяжёлых формах ПЭ дисгидрия и тканевая гипоксия сохраняются и в ближайшем послеродовом периоде. Эти изменения могут усугубляться, приводя к развитию полиорганной недостаточности (Агапов И.А., 2011; Strittmatter H.J., 2007). 

Выявлено, что у родильниц в эклампсической коме наблюдается выраженная гипергидратация, имеющая изотонический характер (Подольский Ю.С. и соавт., 2009; 2010). Объём жидкости при этом грозном осложнении в среднем на 31,3% выше нормального значения, что связано с увеличением ВнеКЖ (на 173,6% по сравнению с нормой). Эти сдвиги обусловлены гипергидратацией интерстициального сектора, объём которого превышает норму на 97,4%. 

ОЦК снижается, и его дефицит обусловлен уменьшением объёма циркулирующей плазмы. Следует отметить, что эклампсическая кома сопровождается значительным снижением белка крови – до 80% от нормы, соответственно, и низким коллоидно-онкотическим давлением, что способствует транссудации жидкости во внесосудистое пространство (Подольский Ю.С. и соавт., 2009, Подольский Ю.С., 2010). Вместе с тем стабильные показатели гемодинамики не гарантируют, что перфузия органов и тканей будет поддерживаться на должном уровне. При нарушении водного баланса организм пытается компенсировать недостаток перфузии путём перераспределения кровотока к жизненно важным органам. Происходит активация симпатического отдела вегетативной нервной системы и ренин-ангиотензиновой системы, что приводит к развитию порочного круга и способствует поддержанию гипоперфузии (Волкова Е.В., 2003; Баркан В.С., 2008).

Прорывом в изучении показателей гемодинамики стало внедрение новых методов исследования в клиническую практику. До недавнего времени оценку центральной гемодинамики проводили путём катетеризации центральных вен, установки катетера Свана-Ганца. Эти методы сопровождаются достаточно высоким риском развития таких осложнений, как пункция артерии, гематомы различных локализаций, пневмоторакс, гемоторакс и другие. Подобные ятрогенные осложнения представляют реальную угрозу для жизни пациента, а в акушерской практике опасности, кроме матери, подвергается ещё и плод. 

Появление альтернативных неинвазивных методов оценки центральной гемодинамики и водного баланса позволили расширить их применение в клинической практике (Николаева И.П., 2010; Билалова Э.Ф., 2008; Спиридонова Е.А., 2010; Гурьянов В.А, 2012). 

Д.Л. Гурьев (2011), T. Sodolski и A. Kutarski (2007) показали, что применение метода интегральной реографии у беременных для мониторинга центральной гемодинамики полностью исключает осложнения, которые встречаются при использовании инвазивных методов. 

Сегодня основными методами, позволяющими быстро уточнить степень и характер сдвигов показателей сердечно-сосудистой системы, нарушений водного баланса, являются методы, основанные на принципах реографии и импедансометрии (Брагин Ю.А., 2006; Галушка С.В., 2007; Фаткуллин Н.Ф., 2008; Доброхотова Ю.Э. 2008, 2009; Братищев И.В., 2010; Спиридонова Е.А., 2010; Джонбобоева Г.Н., 2011; Булатов Р.Д., 2012; Ильяшенко К.К., 2012; Lee N.M., 2009; Gur’ianov V.A., 2012). 

Таким образом, у беременных отмечены значительные сдвиги и нарушения водного баланса. В первую очередь, это касается женщин с сопутствующей ПЭ. При этом гипергидратация наблюдается в основном во внеклеточном секторе, что обусловлено патогенетическими звеньями ПЭ – дисфункцией эндотелия сосудов и гипопротеинемией. 

Анестезиологическое обеспечение операции кесарева сечения у беременных 
с преэклампсией тяжёлой степени

Родоразрешение требует от организма роженицы максимального напряжения всех органов и систем, т.к. является самым травматичным моментом во всем периоде гестации. Операция «кесарево сечение» для матери и плода представляет собой наиболее сложный и стрессовый вариант родоразрешения, поскольку анестезия, операция и медикаментозное воздействие могут привести к нежелательным последствиям. В этой серьёзной ситуации зависимость исхода родов от качества и эффективности анестезиологической защиты матери и плода не вызывает сомнения (Сериков М.Е., 2005; Заплатина В.С., 2007; Сивков Е.Н., 2009; Пырегов А.В. и соавт., 2010; Толмачев Г.Н., 2010; Куликов А.В., 2012; Гурьянов В.А., 2010, 2012; Какуля Е.Н., 2012; Шматова А.А., 2012; Кинжалова С.В., 2012; Быч​кова С.В., 2012; Старченко А.А.., 2013; Эден А., 2013; Paul G., 2006; Shepetovskaia N.L., 2007; Bencher G., 2008; McCoy S., 2009; Machado S., 2012; Rossignol M.2013). 

Выбор метода обезболивания
при преэклампсии тяжёлой степени

При эклампсии и других угрожающих жизни состояниях (акушерские кровотечения, развитие гипокоагуляции и септические осложнения) общее обезболивание, как правило, комбинированный эндотрахеальный наркоз, является абсолютно показанным. Это метод выбора при перечисленных выше клинических ситуациях. Вместе с тем при применении данного метода обезболивания необходимо учитывать метаболизм используемых препаратов (гипнотиков, анестетиков, наркотических анальгетиков и миорелаксантов), их действие на организм женщины и плода, а также влияние на гемодинамику (Погодин А.М., 2012, Шифман Е.М., 2013). 

Большинство из лекарственных препаратов представленных групп, применяемых во время наркоза, оказывает прямое или косвенное влияние на гемодинамику. Например, широко используемый гипнотик барбитурового ряда тиопентал натрия вызывает снижение АД, сердечного выброса и ОПСС путём депрессивного действия на сердечно-сосудистый центр и подкорковые структуры (Абрамченко В.В., 2005). При этом по некоторым данным, тиопентал натрия в дозе 4-5 мг/кг является препаратом выбора при купировании эклампсических судорог.

Единственный в анестезиологии препарат, который повышает АД и сердечный выброс путём стимуляции сердечно-сосудистого центра и активации лимбических структур, кетамин, показан при любых гипотонических состояниях в акушерстве и выраженной сердечно-сосудистой недостаточности. 

Несмотря на исследования, отрицающие депрессивное действие фентанила на плод, до сих пор остаётся открытым вопрос о применении этого наркотического анальгетика до момента извлечения плода (Куликов А.В., 2003; Евдокимов Д.М., 2012). 
Центральный анальгетик ремифентанил обеспечивает наилучшую стабильность показателей сердечно-сосудистой системы при интубации трахеи. В систематическом обзоре по применению ремифентанила как компонента общей анестезии при кесаревом сечении показано, что его индукционная доза 0,5 мг/кг и последующая инфузия из расчёта 0,2 мг/кг(мин с пропофолом эффективно модулирует стресс-ответ и обеспечивает гемодинамическую стабильность у роженицы (Hill D., 2008). Угнетение дыхания у новорождённых отмечали лишь в нескольких случаях и устраняли его в пределах 2 мин применением масочной вентиляции. Преимущества ремифентанила перед другими опиоидами в клинической практике заключаются, прежде всего, в ультракороткой элиминации и его титрируемости в зависимости от индивидуальной потребности пациента. Период полуэлиминации препарата (время необходимое для уменьшения концентрации препарата в крови на 50%) составляет 3 мин после прекращения его инфузии. 
В исследовании А.А. Шматовой (2005) выявлено, что ингаляционная низкопоточная анестезия на основе севорана в сравнении с тотальной внутривенной анестезией с искусственной вентиляцией лёгких во время кесарева сечения обеспечивает стабильные параметры кровообращения у беременных женщин. Кроме того, ингаляционный наркоз севораном существенно не влияет на состояние новорождённого при оценке по шкале Апгар на 1- и 5-й мин после рождения. 

Работы Е.Н. Сивковой (2009) по оптимизации анестезии при оперативном родоразрешении выявили, что изменения гемодинамики в процессе операции зависят от методики анестезиологического обеспечения. При низкопоточной ингаляционной анестезии севораном имело место умеренное снижение АД (на 12,7-20,5% от исходного уровня) на этапе извлечения плода и стабилизация частоты сердечных сокращений (ЧСС). Вместе с тем величина среднего АД не снижалась <70 мм рт. ст. Напротив, тотальная внутривенная анестезия сопровождалась повышением АД (на 8,5-8,7% от исходного уровня), ЧСС (на 12,8-15,2% от исходного уровня) и потребления миокардом кислорода (на 21,4% от исходного уровня) в период операции и анестезии. Возвращение их к исходным величинам происходило лишь в раннем послеоперационном периоде. Сравнительный анализ показывает, что применение низкопоточной ингаляционной анестезии в отличие от тотальной внутривенной анестезии позволяет обеспечить статистически достоверно более стабильный уровень среднего АД, меньшие колебания ЧСС и снижение потребления миокардом кислорода до средних нормативных значений уже через 5 мин после извлечения плода. 

В последнее время отмечено активное внедрение газового анестетика ксенона в клиническую анестезиологию (Матковский А.А., 2007). Ксенон выступает как альтернатива закиси азота при комбинированном эндотрахеальном наркозе. Ксенон, являясь благородным инертным газом, легко проникает через лёгкие, хорошо растворяется в жирах (коэффициент растворимости масло-вода равен 20), не подвергается биотрансформации и после прекращения подачи газа в течение 5 мин выделяется из организма. Ксенон не обладает токсическим действием на организм матери и плода, не вызывает кардиодепрессивного эффекта, не оказывает влияния на морфологию и тромбоэластограмму крови, не меняет нейроэндокринный статус, обеспечивает надёжную анестезиологическую защиту. Лёгкое введение в наркоз, его хорошая управляемость, быстрое пробуждение и минимально выраженная посленаркозная депрессия делают этот анестетик особенно привлекательным для анестезии в акушерстве. Инертный газ ксенон является мощным ингаляционным анестетиком, о чём свидетельствует достоверно меньшая, чем при обычных методиках анестезии, потребность в введении наркотического анальгетика фентанила. Анестезия ксеноном не вызывает интра- и послеоперационных осложнений со стороны дыхательных путей.

Несмотря на преимущества наркоза, следует помнить о серьёзной проблеме клинической анестезиологии – проблеме трудной интубации трахеи, наиболее острой именно в акушерской практике (Сериков М.Е., 2005; Заплатина В.С., 2007; Толмачев Г.Н., 2010; Малтубов М. М., 2010; Шепетовская Н.Л., 2010; Кинжалова С.В., 2012; Балыкова Е.В., 2012). Главным фактором затруднения интубации при беременности является отёк слизистой ротоглотки и верхних дыхательных путей, поэтому правомерно ожидать, что при беременности с тяжёлой ПЭ риск неудачной интубации трахеи возрастает в несколько раз. 
С адекватной вентиляцией лёгких также возникают определённые трудности, обусловленные уменьшением газообменной площади лёгких вследствие снижения жизненной ёмкости из-за повышения внутрибрюшного давления и отёка лёгочной ткани. В связи с этим параметры искусственной вентиляции лёгких имеют особенности. Во-первых, параметры вентиляции должны учитывать вышеуказанные изменения, ведущие к снижению диффузионно-перфузионного отношения. Кроме того, у беременных с ПЭ очень часто развивается лёгочная гипертензия, поэтому рекомендуют следующие параметры искусственной вентиляции лёгких: минутный объём дыхания – 7-8 л/мин, частота дыхания – не менее 18 в минуту, допустимо применение положительного давления на выдохе до 5 см вод. ст. При использовании ингаляционных анестетиков соотношение газов должно составлять 1:1 (Шифман Е.М., 2010, 2013).

Отмечено, что сегодня в учреждениях родовспоможения отсутствуют протоколы анестезиолого-реанимационных служб при различных состояниях или используются протоколы и алгоритмы, не адаптированные к реальным условиям конкретной клиники (Пырегов А.В., 2012).

Представленные данные показывают необходимость дальнейшего поиска оптимальных методов обезболивания при оперативном родоразрешении у женщин с ПЭ.

Спинномозговая анестезия
при преэклампсии тяжёлой степени

В последние годы в акушерстве всё большую популярность получают методы регионарного обезболивания: спинальная (спинномозговая), эпидуральная и комбинированная спинально-эпидуральная анестезия (Хусаинова Д.Ф., 2005; Короткова М.Е., 2006; Гурьянов В.А.,2012; Бурлев А.В., 2012; Салов И.А., 2012; Заболотских И.Б. 2012; Шифман Е.М., 2013; Антипин Э.Э., 2014). В акушерских клиниках Европы и Северной Америки доля регионарных анестезий достигает 80-85% (Malinovsky J.M., 2000; Tuikov V.L., 2007; Langesaeter E., 2011; Jain K., 2013; Nor N.M., 2013).

Популярность регионарных методов анестезии объясняется их относительной простотой, доступностью и экономической целесообразностью. В клинической практике накоплен большой опыт, наглядно демонстрирующий высокую эффективность регионарной анестезии, её способность надёжно блокировать ноцицептивную афферентацию, предотвращать нейровегетативные реакции, обеспечивать хорошую миорелаксацию. Более того, тенденция последних лет – вытеснение общей анестезии регионарными методами (Dharmalingam N.K., 2013). Этому способствовало три главных преимущества регионарных методов анестезии: уменьшение риска развития аспирационных осложнений, а также осложнений, связанных с техническими трудностями и неудачами при интубации трахеи; снижение действия анестетиков на плод и новорождённого; экономические аспекты (Баркан В.С., 2008; Жарков И.П., 2008; Кинжалова С.В., 2012; Шифман Е.М., 2013; Henke V.G., 2013).
Другими положительными моментами нейроаксиальных методов являются адекватная анальгезия, быстрое начало (через 3-5 мин – после спинномозговой анестезии, 15-20 мин – после эпидуральной анестезии), отсутствие системной токсичности. При данных методах сокращается объём операционной кровопотери за счёт перераспределения крови в органах малого таза вследствие симпатолитического эффекта. Кроме того, происходит глубокая релаксация мускулатуры в блокированных сегментах, снижается риск тромбоза глубоких вен нижних конечностей и частоты эмболических осложнений. Следующий положительный момент – это сохранение сознания у пациентки во время операции, возможность раннего грудного вскармливания и ранняя активизация женщины после оперативного вмешательства, что способствует профилактике послеоперационных осложнений. Отсутствует и медикаментозная депрессия новорождённых, что особенно важно в случаях задержки развития плода и при преждевременных родах. Снижается на порядок и стоимость анестезиологического пособия (Куликов А.В., 2003; Карпун Н.А., 2011; Борисов Д.Б., 2012; Гурьянов В.А., 2012; Шифман Е.М., 2013). 
Одним из распространённых методов нейроаксиальной анестезии является спинномозговая анестезия – метод, заключающийся во введении местного анестетика в субарахноидальное пространство (Мороз В.В, 2010; Подольский Ю.С., 2010: Шифман Е.М., 2010, 2012). 

Исследование С.В. Кинжаловой и соавт. (2012), посвящённое изучению влияния различных методов анестезии на основные параметры центральной гемодинамики у 60 пациенток с тяжёлой ПЭ при абдоминальном родоразрешении показало, что при выборе метода спинномозговой анестезии наблюдали более благоприятный гемодинамический профиль. В группе женщин, которым проводили общую анестезию севофлураном, были характерны тахикардия, артериальная гипертензия, снижение ударного объёма на пренатальном этапе и стабилизация показателей только на следующих этапах исследования. В случае выбора спинномозговой анестезии отмечали умеренное снижение АД, возрастание ударного объёма и снижение ОПСС. По мнению авторов, при абдоминальном родоразрешении пациенток с тяжёлой ПЭ с точки зрения гемодинамической стабильности предпочтительнее использование субарахноидальной анестезии. 

Безусловно, есть и негативные эффекты нейроаксиальных методов анестезии. Например, при проведении спинномозговой анестезии главным отрицательным моментом является развитие брадикардии, а также артериальной гипотензии, связанной с симпатической блокадой.

Исследования по изучению кровообращения в интраоперационном периоде у женщин с физиологической беременностью во время спинномозговой анестезии установили, что гемодинамические изменения обусловлены снижением симпатического тонуса сосудов (Полушин Ю.С., 2010; Гурьянов В.А., Шумов И.В., 2012; Багомедов Р.Г., 2014; Schab J., 2001; Leshchinskii L.A., 2008; Melchiorre К., 2010). Например, в работе В.А. Гурьянова и И.В. Шумова (2012) показано, что после наступления симпатического блока ОПСС снижается, отмечается артериальная гипотензия, которая по протоколу требует введения вазопрессоров. Однако, учитывая нормальные показатели ударного и сердечного индексов, транспорта кислорода и ЭКГ, вазопрессоры не применяли. Авторы рекомендуют введение атропина сульфата для профилактики артериальной гипотензии и брадикардии и проведение инфузионной терапии. Введение атропина беременным с парасимпатикотонией и гипокинетическим типом гемодинамики перед началом анестезии способствует оптимизации нейровегетативного торможения и стабилизации показателей гемодинамики в эукинетическом диапазоне.

Действительно, в обычной клинической ситуации эта проблема артериальной гипотензии решается инфузией растворов и применением вазопрессоров. Однако в акушерской практике, в частности у беременных с тяжёлой ПЭ, подобная тактика может усугубить клиническую картину и требует иного подхода (Hartmann K.E., 2012).

Более того, по данным М.Е. Серикова (2005), проведение превентивной инфузионной нагрузки (преинфузии) с целью стабилизации ОЦК перед началом эпидуральной анестезии у женщин с тяжёлыми формами ПЭ противопоказано. 

Одним из путей решения данной проблемы явилось использование современных местных анестетиков, таких как маркаин спинал хэви, инфузия коллоидного раствора стабизола, применение которых позволило существенно снизить частоту развития гипотонии, связанной с проведением спинномозговой блокады. Однако и сегодня, по мнению отдельных авторов, полностью отказаться от вазопрессоров не удаётся (Punshi G.D., 2012; Belachew J., 2013).

В целом, состояние гемодинамики зависит от многих факторов анестезии: метода, техники её выполнения, позиции больной, положения плода, применения вазоактивных веществ, в том числе и окситоцина (Дэви Д.А., 2003). Тип гемодинамики также влияет на течение обезболивания. Об этом свидетельствуют данные Г.Н. Толмачёва и соавт. (2010) по улучшению анестезиологического обеспечения при абдоминальном родоразрешении у беременных с гипертонической болезнью. Авторы определили, что течение анестезии у беременных с эукинетическим типом гемодинамики сопровождается более высокими значениями ОПСС. 

Следует заметить, что при ПЭ чаще наблюдается гипокинетический тип. Так, по мнению М.Б. Охапкина и соавт. (2011), для ПЭ характерен гипокинетический тип гемодинамики как отражение относительной гиповолемии. Кроме того, авторы считают, что изменения показателей гемодинамики в первой и во второй половине беременности могут быть использованы для точного прогноза осложнений беременности (ПЭ, недонашивание, задержка роста плода) и её исходов для матери и новорождённого.

Таким образом, выбор метода анестезии при ПЭ тяжёлой степени является сложной проблемой и служит предметом многочисленных дискуссий. Сторонники общей анестезии мотивируют выбор предсказуемостью и надёжностью метода. Последователи регионарных методов анестезии главным аргументом считают относительную стабильность гемодинамики у беременных с ПЭ тяжёлой степени, отсутствие подъёма АД при интубации трахеи и меньшую депрессию плода. 

Инфузионная терапия
при преэклампсии тяжёлой степени

Инфузионная терапия в периоперационном периоде является следующим важным элементом анестезиологического пособия (Волкова Е.В., 2003).

Основными задачами инфузионной терапии при ПЭ являются коррекция объёма и реологических свойств крови, нормализация внеклеточного и внутриклеточного секторов, улучшение микроциркуляции. Патогенетически обосновано включение в комплексную терапию растворов, нормализующих внутри- и внесосудистое распределение жидкости и обладающих антигипоксическим действием.

В настоящее время в клинической практике для восстановления ОЦК и уменьшения интерстициальной гипергидратации широкое распространение получили препараты на основе гидроксиэтилированного крахмала (Галушка С.В. и соавт., 2003, 2004, 2007; Аппалуп М.В., 2010; Журова А.А., 2010). 
По данным Е.Н. Какуля и соавт. (2012), в исследовании по изучению количества и качества инфузионной терапии во время операции кесарева сечения получены следующие результаты: использование сбалансированных и несбалансированных растворов в инфузионной терапии оказывает одинаковый положительный эффект на систему гемодинамики. При этом применение сбалансированных растворов в отличие от несбалансированных не вызывает изменений кислотно-основного состояния венозной крови. 

В работе К.А. Пястуновича (2005) выявлено положительное влияние стабизола и рефортана на гемодинамику и показатели гемостаза, показан реологический эффект рефортана, отсутствие отрицательного влияния на сократительную функцию матки и биохимические параметры. По мнению автора, данные препараты можно рекомендовать для использования в интенсивной терапии при кесаревом сечении. Такой же результат получен в исследованиях Ю.А. Брагина (2006), который констатирует, что традиционная инфузионная терапия не позволяет полноценно корригировать дефицит ОЦК при ПЭ тяжёлой степени. Включение в программу интенсивной терапии ПЭ растворов рефортана 6%, 10%, стабизола 6% способствуют быстрому устранению дефицита ОЦК, плавному снижению и стойкой стабилизации системного АД и ОПСС. 
Препараты на основе гидроксиэтилированного крахмала, обладая системным противовоспалительным действием, позволяют использовать их при терапии ПЭ до и после родоразрешения. Одним из новых препаратов на основе гидроксиэтилкрахмала является тетраспан (Джонбобоева Г.Н., 2011).

Тетраспан – это препарат нового поколения; изоонкотический, изотоничный, изоионный раствор. Данный раствор полностью соответствует электролитному составу плазмы, не оказывает отрицательного воздействия на функцию почек и не влияет на свёртывающую систему крови в отличие от некоторых гидроксиэтилкрахмалов, которые обладают отрицательным воздействием на коагуляцию и функцию почек. В настоящее время тетраспан является единственным сбалансированным раствором для восполнения ОЦК, что представляет большой интерес для практического применения у родильниц. Однако не следует забывать тот факт, что массивная инфузионная терапия приводит к развитию застойной сердечной недостаточности и отёка лёгких (Галушка С.В. 2007).
Есть сообщения о включении в инфузионную терапию родильниц с ПЭ и метаболическим ацидозом гидроксиэтилированного крахмала и реамберина с целью коррекции водно-секторальных сдвигов, улучшения доставки и потребления кислорода, нормализации метаболизма (Галушка С.В. и соавт., 2003, 2004, 2007; Мороз В.В., 2005; Джонбобоева Г.Н., 2011). Рекомендуют в первые сутки после родов последовательно внутривенно капельно вводить 6% раствор гидроксиэтилированного крахмала в дозе 5 мл/кг со скоростью 5 мл/мин и раствора реамберина в дозе 5 мл/кг со скоростью 4 мл/мин.
Таким образом, у беременных с ПЭ происходят значительные изменения со стороны сердечно-сосудистой системы и водного баланса, которые требует абсолютного исключения погрешностей в тактике ведения, применения оптимального метода анестезии и адекватной инфузионной терапии. При этом следует полагаться не только на показателях АД, ЧСС и центрального венозного давления, а в полной мере использовать имеющиеся современные методы оценки центральной и периферической гемодинамики, а также водно-секторального баланса. Объективная информация о состоянии гемодинамики и водного баланса, их правильная интерпретация позволят повысить уровень понимания происходящих процессов в организме роженицы и дадут возможность врачу-анестезиологу грамотно управлять и проводить обоснованную коррекцию. 
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КОМПЛЕКСНАЯ ИНТЕНСИВНАЯ ТЕРАПИЯ
ТЯЖЁЛОГО ОСТРОГО ПАНКРЕАТИТА И ПАНКРЕОНЕКРОЗА

Фролков В.В.

Городская клиническая больница № 23 им. «Медсантруд», Москва

1.1. Общая характеристика тяжёлого острого панкреатита и панкреонекроза

Острый панкреатит (ОП) – одно из самых часто встречающихся заболеваний органов брюшной полости, возникающее в любом возрасте [5, 9, 11, 35, 38], но чаще развивающееся у лиц в возрасте от 30 до 50 лет, и этот факт подчёркивает актуальность проблемы лечения ОП [35, 91, 113]. По данным литературы, ОП встречается у 19,6% мужчин и у 80,4% женщин, а соотношение женщин и мужчин с панкреонекрозом (ПН) составляет 1:1 [3]. По другим представлениям, в структуре больных с ПН женщины составляют 34-37%, мужчины – 63-65% [70]. 

Если общая летальность при отёчной форме панкреатита в настоящее время менее 1%, то при деструктивной форме ОП она составляет от 15 до 50% [34, 137, 152]. По данным В.И. Шапошни​кова и соавт., при инфицированном деструктивном панкреатите наибольшая летальность (50,1%) наблюдается при выжидательной тактике лечения с использованием программируемых релапаротомий [107]. Число ранних летальных исходов от панкреатогенного шока при ОП составляет 48% [35]. По мнению других авторов, в поздние фазы развития ПН высокая летальность определена присоединением панкреатогенной инфекции [88]. По некоторым данным, в общей структуре заболеваемости панкреатитом число больных с панкреатогенной инфекцией составляет от 7 до 12% [70, 147]. С развитием разнообразных форм панкреатогенных инфекций связаны 50-80% всех летальных исходов, что отчётливо представляет структуру летальности при панкреонекрозе [29, 88]. Наибольшая летальность наблюдается именно при тяжёлых формах ОП, что ещё раз подтверждает социальную и медицинскую актуальность проблемы терапии панкреатита [2].

В.Г. Вискунов и соавт. рассматривают геморрагический и жировой панкреонекроз как морфофункциональные единицы, которые имеют различный этиопатогенез, клинические признаки и разные тактические лечебные подходы [20]. 

Классификация ОП 1999 г. наиболее полно отображала основные особенности течения ОП и соответствовала требованиям того времени [89]. Эта классификация (с незначительными добавлениями) применяется во многих клиниках России до настоящего времени. 

В Атланте (США) на Международном симпозиуме (1992) предложили и приняли новую классификацию ОП. В последнее время за рубежом наблюдается повсеместное внедрение Атлантской классификации в клиническую практику [118]:

1. Лёгкий ОП – абортивное течение панкреатита, заканчивающееся на этапе ферментативного отёка окружающей парапанкреатической клет​чатки и поджелудочной железы.

2. Тяжёлый ОП – более тяжёлый вид панкреатита, который сопровождается некротическими изменениями в окружающей клетчатке, поджелудочной железе и других органах и тканях. 

2.1. Органная недостаточность – сюда относят печёночную, почечную, дыхательную недостаточности, нарушения гемостаза, энцефалопатию, дисфункцию желудочно-кишечного тракта (ЖКТ). По данным В.П. Саганова и соавт., печёночная недостаточность при ОП наблюдается у 39% больных [92]. 

2.2. Местные осложнения – к ним относят панкреонекроз, острые жидкостные образования, острые псевдокисты, абсцесс поджелудочной железы. 

У 40% больных наблюдают инфицированный ПН. Отмечено, что микроорганизмы, обнаруженные в зонах некроза, представлены большей частью грамотрицательной флорой кишечного происхождения. В связи с этим предполагаются два вероятных пути бактериальной инвазии [146]:

А. Экзогенное инфицирование госпитальной микрофлорой возникает тогда, когда микробы проникают в зону стерильного некроза через тампоны и открытые дренажи у оперированных больных [140, 145]. 

Кроме этого полагают, что возможно обсеменение микроорганизмами при проведении диагностических чрескожных пункций с повреждением различных отделов ЖКТ. Общепризнанным фактом является то, что ранние хирургические вмешательства в зонах неинфицированного инфильтрата и стерильного некроза противопоказаны [159, 168]. В.К. Островский и соавт. полагают, что воспалительный процесс в поджелудочной железе после хирургического лечения полностью не купируется, что чревато хронизацией заболевания [76].

Б. Эндогенное инфицирование – прохождение аутоинфекции в зону стерильного некроза. Эмпирическим путём при моделировании ОП у животных выявили два наиболее возможных пути инфицирования поджелудочной железы: 

1. Транслокация кишечной микрофлоры в мезентериальные лимфатические узлы из просвета кишечника с последующей гематогенной диссеминацией. 

2. Трансдуктальная инвазия инфицированной желчи из билиарного тракта [107, 118, 149, 163].

По данным Ю.С. Винник и соавт., признаки максимальной интенсивности хемилюминесценции сыворотки менее 30 мВ, коэффициента K менее 0,056 единиц указывают на формирование инфицированного ПН [18]. 

Анализ данных литературы указывает на высокий рост заболеваемости ОП как в России, так и в зарубежных странах, в особенности среди лиц трудоспособного возраста.

1.2. Патофизиологические характеристики течения панкреатита

Согласно современным взглядам, патогенез ОП – это сложный многогранный процесс [127, 158, 169]. К развитию ОП приводит множество внутренних и внешних причин, обусловленных немногими патологическими факторами: ишемия поджелудочной железы, панкреатическая гиперсекреция, панкреатическая протоковая гипертензия, токсические действия на поджелудочную железу, травма поджелудочной железы, эндогенные («фоновые») факторы [122, 142, 169].
Под воздействием этиологических факторов развивается первичное локальное повреждение поджелудочной железы, т.к. активируются её внутриклеточные ферменты (липаза, рибонуклеаза, трипсин, фосфолипаза А2, химотрипсин, эластаза) с дальнейшим ферментативным аутолизом ацинарных клеток и формированием очагов некроза [141, 162]. Данный механизм является общим для всех форм ОП и не зависит от специфики этиологии. 

Вследствие активации процесса перекисного окисления липидов и расщепления жиров до свободных жирных кислот с депонированием кислых метаболитов при деструктивных панкреатитах, рH в клетке повышается от 3,5 до 4,5, из-за чего внутриклеточный трипсиноген трансформируется в трипсин. Воздействие его активной фракции проявляется в прямом аутодигестивном эффекте. Это доказывается протеолитическим некробиозом клеток, отёком поджелудочной железы и ПН, воспроизведёнными на экспериментальной модели ОП путём введения трипсина в главный панкреатический проток [131]. А.В. Ершовым и соавт. описан метод моделирования ПН с помощью введения аутожелчи (0,15 мл/кг) в поджелудочную железу крыс с дальнейшей перевязкой общего желчного протока на сутки, что позволило с высокой долей вероятности сформировать тотальный и субтотальный ПН [37]. Затем трипсин активирует другие протеиназы и лизосомальные ферменты, происходит активация проэластазы. Эластаза, в свою очередь, разрушает стенки сосудов, междольковые сосудисто-соединительнотканные перемычки, что содействует быстрому распространению ферментативного аутолиза в поджелудочной железе и за её границами. Следовательно, вышеперечисленные механизмы первичного изменения клеток приводят к развитию асептических очагов некроза поджелудочной железы. Максимальный срок развития ПН составляет около 3 сут, после чего некротизирующий процесс приостанавливается и в дальнейшем не прогрессирует. Тем не менее, при массивной деструкции этот срок может сокращаться и составлять от 24 до 36 ч [6], в связи с чем Ю.В. Иванов и соавт. относят ПН к заболеванию, при котором в полном объёме работает правило «золотого часа» [42]. В первые часы от начала болезни во многом определяются размеры структурно-функционального ущерба и вероятность его компенсации. Срабатывают различные механизмы, которые в разные сроки осуществляются в клинике болезни в виде тяжёлого гнойно-септического осложнения.

Выделяют две основные фазы заболевания [116, 119, 140]. Первая фаза определена развитием воспалительной реакции в течение первых двух недель от начала болезни, когда некробиоз и аутолиз поджелудочной железы, забрюшинной клетчатки и формирование ферментативного асцит-перитонита имеют асептический характер. Тяжесть состояния больных определена выраженной панкреатогенной токсемией. У некоторых больных в данных условиях в течение трёх суток от начала заболевания формируется «ранняя» полиорганная недостаточность и панкреатогенный шок, которые служат главной причиной смерти 30-40% больных. Летальность при стерильных формах ПН – до 11% [7, 15, 44, 140, 145, 156]. По данным С.В. Миллера и соавт., достижения современной интенсивной терапии и видоизменение хирургической тактики позволили при стерильном ПН снизить послеоперационную летальность с 21,1 до 11,8%, и уменьшить с 68,3 до 40,4% частоту инфицированного ПН [66]. 

Вторая фаза ОП взаимосвязана с формированием «поздних» инфекционных осложнений в участках некроза разной локализации и обусловлена продукцией и активацией воспалительных субстанций, схожих с субстанциями в первой фазе, влиянием токсинов микробной природы. В данный период основу патофизиологического процесса составляет совершенно новый этап развития системной воспалительной реакции в виде септической полиорганной недостаточности и инфекционно-токсического (септического) шока [6, 117, 118]. 

А.В. Абдульянов и соавт. подчёркивают, что для успеха ведения больных с ОП, в частности, с инфицированным и стерильным ПН, необходимо учитывать современные представления о неразрывной патогенетической сущности этих состояний [1]. 

Результаты проведённого эксперименталь​но-клинического исследования А.П. Власова и соавт. показывают, что одно из главных патогенетических звеньев ОП – это системный липидный дистресс-синдром, количественные признаки которого в динамике болезни кор​релируют с клинико-лабораторными данными. Авторы предполагают, что трансформирование морфофункционального состояния клеточных структур разных органов является тем субстратом, который определяет формирование дизрегуляционных состояний, он же создаёт неблагоприятный фон. Формируются условия, не оказывающие влияние на быстрые реакции срочной адаптации организма человека на поменявшиеся условия жизнедеятельности при этой патологии [21].

Таким образом, именно сочетание нескольких (как минимум двух) патологических синдромов в рамках полиэтиологичности явля​ется основанием для запуска патогенеза ОП [6].

1.2.1. Патофизиологические механизмы болевого синдрома при остром панкреатите

От забрюшинного пространства и органов брюшной полости сенсорная информация через афферентные пути поступает в задние корешки спинного мозга, которые проходят в составе чревного сплетения [166]. Данная специфич​ность иннервации и непосредственная близость к вегетативным образованиям может повлиять на восприятие болевых ощущений. 

По данным А.В. Охлобыстина, гистологическое исследование нервных волокон нередко обнаруживает проявления их повреждения [77]. В свою очередь, медиаторы воспаления могут быть медиаторами боли. Процессы сенситизации влияют не только на нервные окончания, но и на нейроны, проходящие в головном и спинном мозге. У больных начинаются пластические изменения в центральной нервной системе – «ремоделирование», которое усиливает восприятие боли.

По мнению Ю.А. Кучерявого и соавт., у некоторых больных абдоминальный болевой синдром определён секреторным напряжением в поджелудочной железе с повышением объёма панкреатического секрета и концентрации в нём ферментов [57]. Понижение экзокринной функции железы должно приводить к созданию «функционального покоя» поджелудочной железе, снижению тканевого и протокового давления и к ослаблению болевых ощущений в дальнейшем.

Давление в паренхиме поджелудочной железы повышается значительно выше давления перфузии панкреатических капилляров, что приводит к ишемии [77]. М.И. Кугаев и соавт. считают, что интенсивность болевого синдрома не коррелирует со степенью фиброзных изменений, возникающих в поджелудочной железе [53]. Ю.В. Никифоров полагает, что болевой синдром у больных со стерильным ПН обусловлен раздражающим влиянием панкреатических ферментов на нервные окончания и ганглии [71].

1.2.2. Патофизиологические механизмы синдрома системной воспалительной реакции

В основе современной концепции патогенеза тяжёлого ОП лежит переход локального воспаления в генерализованную системную воспалительную реакцию, называемую синдромом системного воспалительного ответа (ССВО) [141]. По данным Д.В. Черданцева, в основе полиорганной недостаточности при заболеваниях поджелудочной железы лежит формирование этого синдрома. Механизмы реализации и инициации патологических эффектов ССВО имеют универсальный характер и не отличаются значительно в разные фазы болезни, что определено образованием вазоактивных субстанций, однотипных провоспалительных медиаторов, цитокинов, активацией свободнорадикального окисления [104]. 

Системные эффекты, которые запускают каскад воспалительных реакций, ответственных за формирование ССВО, имеют разные провоспалительные медиаторы. Это вазоактивные субстанции и цитокины, продуцируемые вначале активированными гепатоцитами, лимфоцитами, макрофагами, нейтрофилами, тучными клетками, фибробластами, эндотелиальными клетками в условиях массивного повреждения поджелудочной железы [130, 141]. Если развиваются некроз значительной части поджелудочной железы и воспалительные изменения в забрюшинном пространстве, то возникают условия для непрерывного поступления в ткани (биологические среды, брюшную полость, системный кровоток) большого количества антигенных структур [103, 111]. Формирующаяся запредельная антигенная стимуляция иммунокомпетентных клеток в конечном итоге приводит к неуправляемому лавинообразному высвобождению провоспалительных медиаторов («цитокиновая буря»), что определяет ряд отрицательных системных эффектов, главным из которых является генерализованное эндотелиальное повреждение [61, 148]. 

Отдельные цитокины могут индуцировать секрецию других цитокининов, в результате чего высвобождается огромное количество биологически активных агентов, которые вызывают каскад эффектов фибринолиза, калликреин-кини​новой системы и системы комплемента [58, 80, 133]. Следствием этого являются генерализованная вазодилатация и разъединение межклеточных связей в эндотелии сосудов, повышение проницаемости микроциркуляторного русла, миграция из сосудов плазменных белков и жидкости, массивная экссудация в брюшную полость, усиление отёка и воспаления поджелудочной железы [139, 140, 146].

Тяжёлый ОП с органной дисфункцией – это вариант ССВО, который характеризуется существенными нарушениями в системе транспорта кислорода. При этом развивается выраженная зависимость потребления кислорода в условиях его пониженного транспорта. Снижение сократительной функции миокарда в сочетании с нарушением периферической циркуляции [58, 80, 145, 159], а также высокая кислородная зависимость тканей организма в связи с формированием гиперметаболической инверсии обмена веществ на фоне ССВО играют важную роль в генезе формирования органной дисфункции и тканевой гипоксии [58, 80, 134, 140, 146]. 

По мнению ряда авторов, главными патогенетическими факторами панкреатогенной кардиодепрессии миокарда служат активация процессов свободнорадикального окисления, нарушение биоэнергетики сердца, недостаточность системы антиоксидантной защиты, угнетение фагоцитоза и эндотоксемия [33, 36]. Р.Д. Булатов предлагает проводить кардиомониторинг у больных данной категории для выявления эффективности лечения заболевания поджелудочной железы [14].

Масштабы и тяжесть поражения при ОП во многом обусловлены попаданием активированных ферментов поджелудочной железы в кровоток, а также тяжёлыми ишемическими деструкциями в результате гемореологических нарушений, инициированных ССВО [99]. Исследования по патогенезу тяжёлого ОП указывают на важную роль висцеральной ишемии и ранней гипоксии в прогрессировании некроза в течение первых 2 сут от начала болезни [17, 41, 127]. Данный эффект значительно усиливается при наличии анемии и взаимосвязанной с ней циркуляторной гипоксии [19, 136]. Именно ишемический фактор выдвигается на первый план в патогенезе ОП у больных пожилого и старческого возраста, которые страдают тяжёлыми сопутствующими заболеваниями [110].

По данным В.Г. Лубянского и соавт., системный воспалительный ответ ПН выражается гуморальными сдвигами, отражающими метаболические нарушения, ферментативную и бактериальную токсемию [59]. Метаболическая дисфунция и ферментативная токсемия носят обратимый характер и тесно зависят от функциональных резервов естественных детоксикационных «фильтров» (мышечно-клетчаточный массив, лёгкие, печень). 

В.А. Горский и соавт. считают необходимым установление контроля над развивающимся ССВО при ОП, что определяет поиск новых точек приложения лечебных мероприятий [27].

1.2.3. Развитие синдрома полиорганной недостаточности
при остром панкреатите и панкреонекрозе

Полиорганная недостаточность – тяжёлая стресс-реакция организма человека, совокупность недостаточности нескольких функциональных систем, формирующаяся как терминальная стадия травм и большинства острых заболеваний. Процесс развития полиорганной недостаточности не является специфичным. Это универсальный клинико-физиологический фундамент любого критического состояния [6, 58, 61, 126, 133].

По данным Г.В. Родомана и соавт., риск формирования тяжёлой полиорганной недостаточности, в большинстве случаев ведущей к неблагоприятному исходу ПН, зависит от возраста, выраженности системной воспалительной реакции, нутриционного статуса больного и степени понижения концентрации альбумина в сыворотке крови [85]. 

При остром панкреатите наблюдается резкое понижение объёма циркулирующей крови, что приводит к выраженным нарушениям микроциркуляции висцеральных органов [58, 117, 140]. Циркуляторная недостаточность, в свою очередь, ведёт к спланхнической ишемии с формированием синдрома кишечной недостаточности. Барьерная функция кишечника нарушается, что содействует бактериальной транслокации с формированием синдрома мультиорганной дисфункции и инфекционных осложнений [171]. По мнению ряда авторов, нарушения гемодинамики преобладают над абдоминальными симптомами ОП, в особенности при манифестации болезни [24, 28, 65, 72, 124, 134].

Устойчивая к терапии и продолжительная динамическая кишечная непроходимость при тяжёлых формах панкреатита является одним из основных проявлений и главных компонентов полиорганных нарушений [61, 105, 146, 156]. Кишечной непроходимости свойственны боль, гиповолемия, мезентериальная ишемия, нарушения водно-электролитного баланса, перфузионные повреждения, повышенный симпатический и сниженный парасимпатический тонус. 

Кишечник – это орган с избыточной перфузией по отношению к своим потребностям, кроме этого, интестинальная сосудистая сеть может компенсировать понижение кровотока путём повышения экстракции кислорода [121, 135, 138]. Таким образом, понижение кишечного кровотока от исходного уровня до 50% не оказывает существенного воздействия на местное потребление кислорода.

Если длительность гипоперфузии ткани кишечника больного незначительна, то тканевое потребление кислорода, понижение которого определено дефицитом его транспорта, может восстановиться после коррекции доставки кислорода. Если же гипоперфузия длится достаточно продолжительно, то реперфузия не восстанавливается до уровня потребления кислорода [124].

В экспериментальном исследовании восстановление в кишке магистрального кровотока при длительной ишемии в связи с развитием «no-reflow» не приводило к восстановлению органного кровотока вследствие нарушения микроциркуляции [120]. Явление, когда первичная деструкция лишь подготавливает организм человека к избыточному ответу на вторичное, названо биологическим феноменом «двух ударов» [126].

Централизация кровообращения, которая происходит преимущественно за счёт сосудистого бассейна висцеральных органов, усиливает ишемию. Это приводит к формированию тяжёлой энтеральной недостаточности [23]. В конечном счёте гипоксические нарушения в слизистой кишечника содействуют дестабилизации клеточной мембраны энтероцитов и транслокации бактерий, их токсинов и антигенов из просвета кишечника в кровеносное русло, что способствует инфицированию, прежде всего, стерильных очагов некроза в поджелудочной железе и забрюшинном пространстве [112, 115].

Показана роль ЖКТ как «мотора» в патогенезе полиорганной недостаточности [146, 157, 169]. Предполагают, что гипоксия слизистой оболочки кишечника во время шока является результатом несоответствия спланхнической доставки и потребления кислорода и причиной утраты барьерной функции слизистой оболочкой кишечника, что в дальнейшем приводит к транслокации эндотоксинов и бактерий, определяя поражение органов и развитие полиорганной недостаточности [61]. На основании этого положения можно объяснить клинический парадокс, который наблюдается при развитии полиорганной недостаточности: 1) органы, функция которых нарушается, зачастую не подвергаются прямому действию повреждающего фактора; 2) почти всегда нужно время от первоначальной деструкции до формирования органной недостаточности (от 48 ч до нескольких недель); 3) не у всех больных с клиническими признаками сепсиса и полиорганной недостаточности имеется бактериологические доказательство инфекции; 4) более чем у 30% больных с бактериемией, летальный исход у которых произошёл на фоне сепсиса и полиорганной недостаточности, не выявлено септических очагов ни клиническими методами, ни на аутопсии; 5) диагностирование и комплексное лечение гнойной инфекции у больных с прогрессирующей полиорганной недостаточностью почти не приводит к повышению их выживаемости [126].

По данным Д.Ю. Каннера, больным ОП с гнойными осложнениями свойственна тяжёлая белково-энергетическая недостаточность, которая проявляется дефицитом висцерального (анемия, гипоальбуминемия, гипопротеинемия, лимфопения) и соматического пула белка (окружность мышц плеча, понижение индекса массы тела и кожно-жировой складки трицепса) и приводит к полиорганной недостаточности [45].

Нарушение агрегатного состояния крови больных при тяжёлом панкреатите и ПН ведёт к развитию синдрома диссеминированного внутрисосудистого свёртывания (ДВС) и может рассматриваться как один из главных пусковых механизмов нарушений гемодинамики и понижения оксигенации тканей. Инфильтрация участка некроза активированными тромбоцитами и лейкоцитами, являющимися донаторами активных форм кислорода, содействует разрушению клеточных мембран с формированием необратимых структурных изменений [51]. По мнению Р.М. Джарар и соавт., у больных острым тяжёлым панкреатитом в связи с высоким риском развития ДВС-синдрома необходимо тщательно исследовать коагулограмму [32]. Нарушения в системе гемостаза являются прогностически неблагоприятным признаком для больного [49]. Е.А. Корымасов и соавт. считают, что свёртывающая система крови играет огромную роль в течении острого тяжёлого панкреатита. В поджелудочной железе для отграничения патологического процесса происходит усиление процесса фибринообразования, который в дальнейшем приводит к патологическому усилению гиперкоагуляции. В свою очередь, это ухудшает проникновение к органу-мишени лекарственных препаратов. При прогрессировании болезни и снижении ресурсов организма гиперкоагуляционная стадия переходит в стадию гипокоагуляции, которая проявляется кровотечениями и кровоизлияниями. Диагностика и лечение на ранних этапах ДВС-синдрома значительно помогает улучшить результаты терапии и снизить летальность [49].

1.2.4. Эндотоксический синдром при тяжёлом остром панкреатите и панкреонекрозе

С развитием распространённых очагов деструкции поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки, по мере формирования дистрофии паренхиматозных органов, структура эндотоксического синдрома усложняется, а его течение носит труднообратимый аутокаталитический характер. В развитии эндогенной интоксикации преимущественными являются очаги некроза поджелудочной железы и забрюшинной клетчатки. Аутокаталитический характер эндотоксического синдрома проявляется тем, что эндогенная интоксикация и сопутствующая им функциональная недостаточность жизненно важных органов сохраняется и после санации участков некроза [97].

Выделяют следующие стадии формирования эндотоксического синдрома при ОП: 1. Период развития эндотоксического синдрома при ОП. 2. Период («ранний») асептической и ферментативной тканевой токсемии. 3. Период («поздний») сепсиса и инфекционной тканевой токсемии.

Период развития эндотоксического синдрома совпадает с фазой экссудации и развития участков некроза. Его особенностями являются: локализация токсических субстанций в тканевой жидкости, обратимость процесса при своевременном использовании адекватных методов терапии, определённая «мобильность» очага эндогенной интоксикации, отсутствие развёрнутых клинико-лабораторных признаков эндогенной интоксикации в начальном периоде заболевания, отсутствие развившихся макроскопических очагов тканевой деструкции и больших участков геморрагического некроза, ярко выраженная дистрофия висцеральных органов [97]. 

Общими проявлениями представленных этапов можно считать скопление токсических веществ и присутствие макроскопических очагов деструкции; равномерное распределение токсических веществ между внутрисосудистыми и тканевыми секторами; резорбционно-тканевый механизм эндотоксемии; ярко выраженные симптомы полиорганной недостаточности, угрозу сепсиса и шока; явные проявления эндотоксикоза и неутешительный прогноз заболевания [98]. Описанное выше представление об эндотоксическом синдроме при ОП как о сложном многокомпонентном процессе определяет отчётливое разделение понятий «эндотоксемия» и «эндотоксикоз». Эндотоксемия – это всего лишь частное проявление эндотоксикоза, она обозначает наличие в крови токсинов [98].

Очевидно, что комплексное лечение эндотоксического синдрома должно исходить из степени тяжести заболевания. Тесты, разработанные на определении эндотоксинов в крови, для этого не подходят. Нужны признаки, характеризующие выраженность эффекторных патологических механизмов эндотоксического синдрома. Подобные признаки могут быть получены двумя путями. Первый путь – это изучение клинико-лаборатор​ных критериев функциональных нарушений в системах и органах, наиболее чувствительных к влиянию токсинов: изучение психоневрологических нарушений, лихорадочной реакции, стадии почечно-печёночной недостаточности, сосудистой декомпенсации. Более приоритетным считается второй путь – это определение специфических, свойственных эндотоксическому синдрому изменений на тканевом уровне. В данном отношении привлекают внимание клетки крови как максимально доступные для изучения [97].

Лимфосорбция, гемосорбция, применение плазмафереза, антиоксидантов и магнитно-инфракрасного лазерного низкочастотного облучения поджелудочной железы помогают решать не все проблемы, связанные с элиминацией токсинов из жидких сред организма человека. Они не оказывают воздействия ни на первичные источники интоксикации, ни на эффекторные механизмы на уровне тканевых «мишеней», где преобладает самостоятельный аутокаталитический процесс [56]. В.Г. Фирсова и В.В. Паршиков при тяжёлом ОП в ранние сроки с дезинтоксикационной целью рекомендуют применять ультрагемофильтрацию и веновенозную гемофильтрацию. По мнению авторов, это помогает купировать нарушения органов и снизить летальность [102]. Устранение лишь токсемии ещё не ликвидирует эндотоксический синдром как патофизиологический процесс, и наоборот, сама эндотоксемия, созданная экспериментальным методом путём введения в кровь эндогенных токсинов в необходимой дозе, не сможет моделировать эндотоксический синдром [97]. По данным П.М. Портнягина, холодовое влияние при ПН на поджелудочную железу позволяет статистически достоверно и на ранних стадиях уменьшить эндогенную интоксикацию [84]. Р.З. Макушкин и соавт. считают, что детоксикационная терапия позволяет уменьшить летальность и усовершенствовать непосредственные результаты лечения больных с ОП [62].

1.3. Современные методы блокады боли
в комплексной терапии
тяжёлого острого панкреатита
и панкреонекроза

Особенности течения тяжёлого ОП и ПН и характер осложнений обусловлены тяжестью поражения поджелудочной железы и качеством проводимого комплексного лечения на ранних сроках болезни [22, 55, 67, 81].

По мнению А.Ш. Алюкова и И.Ю. Носкова, консервативная терапия тяжёлых форм ОП и ПН на современном этапе должна быть экстренной. Её необходимо проводить в полном объёме с учётом всех патофизиологических синдромов болезни в условиях отделения реанимации и интенсивной терапии [4]. Главная стратегия интенсивной терапии ОП исходит из общепринятой теории патофизиологического формирования данной болезни. Основная задача терапии – не допустить перехода от стерильного к инфицированному ПН с формированием полиорганной недостаточности и гнойных осложнений [80, 82, 83, 86, 93-95, 118, 121].

Так как одной из перечисленных выше причин инфицирования очагов некротического поражения является микробная транслокация из просвета ЖКТ при нарушенном питании слизистой оболочки кишечника, кроме антибиотикотерапии, очень важно уделить внимание применению антисекреторных лекарственных препаратов, а также возможности поддержания адекватного кровообращения органов гастрогепатодуоденальной зоны, созданию условий в кишечнике, препятствующих транслокации бактерий [61, 106, 117]. Использование в комплексной терапии тяжёлого ОП и регионарного внутриартериального введения лекарственных средств помогло снизить число больных с тяжёлым течением болезни и этим уменьшить риск развития осложнений и смертельных исходов [46, 87]. 

Болевой синдром, как было отмечено, является одним из ключевых в патогенезе ОП. Предприняты многочисленные попытки разрешить проблему боли у больных панкреатитом при помощи разных методик регионарной анальгезии. В.И. Мидленко и соавт. предлагают использовать в комплексном лечении ОП регионарную анальгезию наропином методом непрерывной инфузии со скоростью 6-8 мл/ч в левое ретроплевральное пространство. Благодаря этой методике, по данным авторов, у больных старческого и пожилого возраста в 2 раза достоверно снижалась летальность и на 4 дня уменьшились сроки пребывания в стационаре. Эта методика также помогает существенно улучшить результаты терапии и прогнозы [64].

Также активно применяют в лечении болевого синдрома разные малоинвазивные регионарные блокады: интраплевральные, невральные, плексусные, симпатические. Блокады с применением анестетиков, анальгетиков и нейролитических препаратов [10, 43, 73]. При лечении тяжёло купируемых болевых синдромов как у нас в стране, так и за рубежом нашли широкое распространение методы субарахноидального и эпидурального введения нейролитиков [43, 101, 128], а также применение эпидуральной анальгезии наркотическими анальгетиками [43]. Несмотря на хорошую клиническую эффективность, важными сдерживающими моментами их широкого применения являются сложности технического проведения процедуры, необходимость внимательного отбора больных, вероятность гнойно-септических осложнений в месте стояния катетера, неврологические осложнения, нарушения функции внешнего дыхания [79].

Введение малоинвазивных технологий в хирургическую практику помогло поменять отношение к некоторым манипуляциям, от которых ранее приходилось отказываться из-за опасности осложнений и травматичности [25, 106, 109]. Результативность малоинвазивных хирургических манипуляций при тяжёлом ОП и ПН зачастую зависит от распространённости процесса в поджелудочной железе [30, 31]. Прежде всего, сюда относят операции на симпатической нервной системе [151, 154, 170], обезболивающий эффект от которых определён не только прекращением потока информации от висцеральных органов, но и снятием вазоконстрикторной реакции, имеющей важную роль в формировании боли [79]. Также для устранения болевого синдрома у больных получила распространение торакоскопическая спланхникосимпатэктомия [52], первые результаты лечения с помощью которой очень обнадёживают [52, 98].

В исследованиях многих авторов прослеживается большой интерес к возможности радикального купирования абдоминального болевого синдрома при помощи химического нейролиза спланхнических нервов и чревного сплетения, а при нахождении патологического процесса в области малого таза – при помощи денервации верхнего подчревного сплетения [161, 166, 172]. По мнению М.А. Силаева, патогенетически обоснована химическая денервация чревного сплетения, потому что прекращается восходящая ноцицептивная импульсация, при этом развивается временная десимпатизация, ликвидируется вазоконстрикторная реакция и улучшается регионарный кровоток [96].

И.Н. Климович и соавт. рекомендуют использование многокомпонентной новокаиновой блокады пресакральной области для лечения и профилактики синдрома кишечной недостаточности у больных с ОП [48]. Данная методика помогла уменьшить частоту инфицирования поджелудочной железы с 15,4 до 10,8%, формирование полиорганной дисфункции – с 26 до 20,2% и снизить летальность с 8,8 до 5,3%. 

По мнению С.В. Маля, когда медикаментозное лечение не приносит нужного эффекта, может быть применена методика эпидуральной или субарахноидальной химической денервации [63].

Регионарную блокаду применяют уже более века [105]. Многие исследователи показали и доказали, что эпидуральная блокада в зависимости от клинической ситуации может применяться в виде единственного метода послеоперационного обезболивания, являясь и антистрессовым фактором. Пролонгированная эпидуральная блокада – результативная методика купирования острой боли при низком риске формирования осложнений и со значительной степенью удовлетворённости больных качеством обезболивания [74, 139]. Диапазон терапевтических возможностей эпидуральной блокады существенно шире и выходит за рамки только лишь анестезиологического мероприятия [75]. 

По мнению А.А. Васильева, своевременная пролонгированная эпидуральная блокада в комплексной интенсивной терапии у больных ОП является эффективной процедурой в профилактике синдрома критической внутриабдоминальной гипертензии [16].

Эпидуральная блокада помогает адекватно купировать болевой синдром у больных тяжёлым ОП, улучшить кровообращение в поджелудочной железе и активировать перистальтику кишечника. Кроме этого, эпидуральная блокада способствует восстановлению микроциркуляции, предупреждению развития системных осложнений и формирования некроза тканей, поэтому эпидуральную блокаду необходимо рассматривать как один из компонентов комплексной терапии, направленной на предупреждение перехода отёчного ОП в некротический [128]. Эпидуральная блокада уменьшает дисфункцию лёгких, понижает лёгочное шунтирование, синтез оксида азота в лёгких и улучшает газообмен. Позитивный эффект на газообмен достигается преимущественно за счёт устранения болевого синдрома и вызванного им снижения экскурсии диафрагмы. Кроме этого, эпидуральная блокада в некоторой степени восстанавливает гипоксическую и рецептор-зависимую лёгочную вазоконстрикцию (ангиотензин II) [153]. Эпидуральная блокада у больных с ОП полностью купирует болевой синдром, устраняет спазм сфинктера Одди, висцеральный вазоспазм желчных и панкреатических протоков. За счёт этого улучшается отток желчи и панкреатического секрета, усиливается перфузия поджелудочной железы, нормализуются уровни амилазы мочи и крови. Больным ОП, которым планируется выполнение эпидуральной блокады, сначала необходимо компенсировать дефицит объёма циркулирующей крови инфузией кристаллоидных и коллоидных растворов до нормализации центрального венозного давления и гематокрита [50, 97]. По данным А.А. Васильева, раннее применение пролонгированной эпидуральной блокады у больных с тяжёлым ОП обладает обезболивающим, энтеропротекторным и реологическим влияниями [16]. 

По мнению А.Г. Бебуришвили и соавт., эпидуральная блокада – это безопасная, не требующая длительного пребывания в условиях стационара процедура. Она результативна в группах «высокого риска» [8]. По данным тех же авторов, у больных не встречалось ни одного осложнения, связанного с эпидуральной блокадой. А.Ш. Алю​ков и И.Ю. Носков полагают, что полноценное обезболивание достигается с помощью пролонгированной эпидуральной блокады и парентерального введения нестероидных противовоспалительных препаратов с диазепамом [4].

В настоящее время существуют доказательства хорошего обезболивающего эффекта эпидуральной блокады в совокупности с общей анестезией и системным послеоперационным введением опиоидных анальгетиков. Отмечено уменьшение частоты послеоперационных сердечно-сосудистых осложнений, таких как острый инфаркт миокарда, тромбоз глубоких вен, тромбоэмболия лёгочной артерии, аритмии, послеоперационных осложнений со стороны органов дыхания. Снижение количества сердечно-сосу​дистых и лёгочных осложнений, в свою очередь, приводило к понижению послеоперационных летальных исходов [167].

Основным патофизиологическим фактором развития пареза кишечника в послеоперационном периоде является активация ингибиторов спланхнических рефлексов. Исследования доказали положительный эффект эпидуральной блокады местными анестетиками в грудном отделе при парезе кишечника в виде восстановления перистальтической активности [155, 160]. В других исследованиях результаты оказались отрицательными; отсутствие стимулирующего эффекта, вероятно, связано с низким уровнем катетеризации эпидурального пространства или введения местных анестетиков без пролонгации (до 24 ч) [143]. Кроме этого, есть гипотеза, что пролонгированная эпидуральная блокада может быть причиной формирования несостоятельности межкишечных анастомозов за счёт стимулирующего воздействия на моторику ЖКТ. Тем не менее, анализ этих данных по клиническим обследованиям (всего 562 больных) не выявил достоверных отличий в частоте развития несостоятельности анастомозов в сравниваемых группах больных [134, 144]. 

К лекарственным препаратам, имеющим меньшую нейро- и кардиотоксичность, принадлежит ропивакаина гидрохлорид. В отличие от бупивакаина, ропивакаин вызывает более глубокий и быстрый сенсорный блок периферических нервов. В ряде исследований у взрослых больных выявлено, что при применении одинаковых доз и концентраций ропивакаин вызывает наименьшую моторную блокаду при равной эффективности анальгезии и может вызывать дифференцированный блок [149]. 

Эпидуральный катетер не должен находиться в одном месте более 7 сут, так как с каждым днём экспоненциально повышается риск возникновения инфекционных осложнений [108].

По мнению М.И. Туровца, противопоказаниями к проведению эпидуральной блокады являются шоковые состояния, отказ больного от выполнения блокады, сопутствующие психосоматические заболевания, аллергическая реакция на местные анестетики, коагулопатии, гнойничковые поражения кожи в месте планируемой пункции и сепсис [100]. По мнению же А.А. Васильева, противопоказанием к проведению неотложной пролонгированной эпидуральной блокады при начальном лечении тяжёлого ОП является гипотония [16].

Таким образом, наряду с анальгетическим эффектом продлённая эпидуральная блокада способствует восстановлению перистальтики, понижению ферментативной активности поджелудочной железы, улучшению кровообращения в поджелудочной железе и окружающих тканях, устранению спазма панкреатических и билиарных протоков, раннему регрессу воспалительных процессов и, наконец, возможности раннего энтерального питания.

1.4. Нутритивная терапия
при остром панкреатите и панкреонекрозе
Критическое состояние больного нарушает естественное питание, что сопровождается нарушениями трофического гомеостаза [61]. Высокий катаболизм при синдроме полиорганной недостаточности приводит к утилизации белков собственной мышечной ткани, что ведёт к уменьшению индекса массы тела, снижению уровня альбумина и перераспределению жидкости в интерстициальное пространство [96]. 

Проблема недостаточности питания получила широкое освещение на различных конгрессах и форумах. Создана российская ассоциация «Парентеральное и энтеральное питание», на ежегодных съездах которой всестороннее обсуждаются проблемы, связанные с недостаточностью нутритивного статуса больного при различных заболеваниях. Учитывая, что ОП и ПН являются достоверно наиболее критичными состояниями в структуре хирургических заболеваний поджелудочной железы, вопросы, связанные с возможностью и необходимостью питания больного при этом заболевании, не вызывают сомнения. Долгое время воплощение в практику представлений о создании функционального покоя для поджелудочной железы при воспалительных изменениях последней привело к тому, что больной в течение неоправданно длительного времени не получал энтерального питания. Проведение заместительного парентерального питания решает только часть проблемы восполнения необходимых организму больного нутриентов [96, 106]. Совершенствование эндоскопических методик и технологический прорыв в производстве готовых сбалансированных смесей для энтерального введения позволили по-новому подойти к проблеме питания больных ОП и ПН. Введение тонких зондов через носовые ходы непосредственно в тощую кишку поддерживает функциональный «покой» гастропанкреатодуоденальной зоны и в то же время позволяет проводить полноценную энтеральную терапию в тех случаях, когда питание может быть усвоено [97].

По данным Поповой Т.С., наличие в просвете кишки питательных субстратов является стимулом для роста и регенерации кишечного эпителия и предопределяет высокую функциональную активность эпителиоцитов, что способствует сохранению барьерной функции кишечника [96, 97, 106]. 

В.М. Луфт и соавт. выделили основные задачи нутритивной терапии. Таковыми являются:

- возможность сохранения и обеспечения моторно-эвакуаторной функции ЖКТ;

- обеспечение регенерационной способности слизистой кишки и барьерной функции кишечника;

- предупреждение восходящей контаминации условно патогенной кишечной флоры в проксимальные отделы тонкой кишки;

- снижение транслокации кишечной флоры в кровь и органы брюшной полости;

- сохранение гомеостазирующей и иммунокомпетентной функции кишечника [61]. 

Учитывая, что около 50% лимфоидной ткани находится в клетках кишечника, становится очевидной необходимость сохранения функции ЖКТ при острых воспалительных процессах в брюшной полости для поддержания общего иммунного ответа организма.

В арсенале современной нутрициологии есть все необходимые средства для осуществления грамотного преемственного и последовательного обеспечения решения вышеперечисленных задач. Разработаны и активно применяются на практике питательные смеси, направленные не только на восполнение потерь основных питательных ингредиентов, но и коррекцию иммунного статуса, питание при проведении ИВЛ, сахарном диабете, смеси высокого калоража и содержащие клетчатку [61, 82, 129].

Своевременное, адекватное и оптимальное по срокам энтеральное питание позволяет сохранить функциональную активность энтероцитов и предупредить вышеописанные патологические процессы. Прерывание гиперактивации симпатической системы, положительное влияние на перистальтику кишечника, адекватное обезболивание и сохранение функции внешнего дыхания на достаточном уровне при введении местных анестетиков в эпидуральное пространство являются ключевым моментом, разрывающим патологический круг нарастания острой кишечной недостаточности как проявления синдрома полиорганной недостаточности при тяжёлом остром панкреатите и панкреонекрозе [61, 82, 96, 107].
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