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альной крови выше 95%, первостепенное значение 
имеет повышение СИ, в основе которого должно 
лежать увеличение ОЦК. Не меньшее значение для 
предупреждения прогрессирования комы имеет 
адекватная гипотензивная терапия, хотя подавляю-
щее большинство акушеров до настоящего времени 
считают основой лечения тяжелых форм гестоза, в 
том числе и эклампсической комы, стабилизацию АД 
на уровне 140/90-80 мм рт. ст. Действительно, при 
таких величинах давления САД колеблется в преде-
лах 90-108 мм рт. ст., что обеспечивает у здорового 
человека нормальное ЦПД, превышающее 70 мм рт. 
ст. Однако при тяжелых формах гестоза, сопрово-
ждающихся энцефалопатией, обусловленной в той 
или иной степени выраженности отеком мозга [9], 
имеется высокое внутричерепное давление (ВЧД) и 
адекватное ЦПД должно обеспечиваться более вы-
соким уровнем САД. 

При проведении стандартного лечения у родиль-
ниц I группы с использованием трудноуправляемых 
гипотензивных средств наблюдалось место неоправ-
данное снижение САД, которое сопровождалось 
снижением ЦПД на 2-м этапе до 66,6 ±1,4 мм рт. ст., 
способствуя сохранению низкого уровня мозгового 
кровотока, в основном за счет корковых структур, и 
приводило к отеку серого вещества мозга.

Предложенный алгоритм лечения у родильниц 
II  группы, основанный на принципах лечения кома-
тозных состояний, принятых в неврологической и 
нейрохирургической практике, поддерживал ЦПД на 
2-м этапе в пределах 75,6 ±1,3 мм рт. ст., обеспечи-
вая увеличение мозгового кровотока и восстановле-
ние перфузионного баланса головного мозга. Для 
восстановления волемических показателей исполь-
зовался высокомолекулярный гидоксиэтилирован-
ный крахмал (стабизол) [10], медленно привлекаю-
щий жидкость из интерстициального пространства и 
циркулирующий в сосудистом русле до 36 часов, а 

гипотензивная терапия осуществлялась введением 
магния сульфата и нимодипина, который повышает 
мозговой кровоток, избирательно расширяя сосуды 
мелкого и среднего калибра.

Интенсивное лечение, направленное на сохране-
ние ЦПД на уровне более 75 мм рт. ст., способство-
вало снижению летальности у родильниц в экламп-
сической коме с 15,7% (I группа) до 4,8% (II группа).

Заключение. Сохранение церебрального перфу-
зионного давления выше 75 мм рт. ст. у родильниц в 
эклампсической коме способствовало быстрому вы-
ходу из коматозного состояния и значительному сни-
жению летальности.
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In the literary review frequency, risk factors, reasons and mechanisms of perioperative complications occurrence 
are submitted at thorax and abdominal interventions, including common data, cardiovascular complications, data about 
massive blood loss, condition of respiratory system, hemostasiologic complications; reasons of complications develop-
ment are specified, consequences of inadequate anesthesia are named, mechanisms of perioperative complications 
development and consequence of a protein-power failure are considered. 

Key words: perioperative cardiovascular, respiratory, hemostasiologic complications.

1Частота, факторы риска, причины и механизмы 
возникновения периоперационных осложнений 
при торакальных и абдоминальных вмешатель-
ствах. Накоплены более обширные сведения о струк-
турно-функциональной характеристике осложнений, 
чем о том, как и почему они возникают. Этот вопрос пе-
реносит нас в область изучения осложнений с позиций 
общих регуляторных механизмов и принципов поддер-
жания гомеостаза в системе целостного организма [1]. 

Функция любой системы – величина колеблюща-
яся, она то усиливается, то ослабляется, причем эти 
изменения интенсивности функциональной активно-
сти систем являются универсальной формой реаги-
рования организма на непрерывно меняющиеся ус-
ловия внешней среды по принципу: всякое действие 
вызывает равное и противоположно направленное 
противодействие [2]. 

Одной из центральных проблем в хирургии явля-
ется высокая частота летальности и периопераци-
онных осложнений [3], достигающая при наиболее 
продолжительных и обширных оперативных вмеша-
тельствах 12-27,5%, а у оперированных пожилых па-
циентов – 40% [4].

Несоответствие выраженности воздействия фак-
торов агрессии и возможностей защиты, независимо 
от их конкретной причины, способствует срыву ком-
пенсаторных возможностей как систем жизнеобеспе-
чения, так и оперированного органа, повреждаемых 
опосредованно, что ведет к развитию нового патоло-
гического явления, именуемого периоперационным 
осложнением [5]. Любое осложнение, возникшее в 
результате оперативного вмешательства, необхо-
димо рассматривать как показатель частичного или 
полного (летальный исход) срыва адаптации. При 
этом степень снижения адаптационного потенциала 
организма больного определяется не только тяже-
стью основного заболевания, но и наличием выра-
женной сопутствующей патологии [6].

Частота осложнений после радикальных опера-
ций на органах груди варьирует от 16 до 60% [7], по-
сле расширенных и комбинированных резекций лег-
кого достигает 44-60%, а летальность – более 11,2%, 
значительно возрастая у больных с низкими функ-
циональными резервами [8]. Ранние осложнения 
после операций на органах живота и забрюшинного 
пространства встречаются у 6-10% оперированных, 
достигая при продолжительных и обширных опера-
тивных вмешательствах 2-27,5% [9]. 

Таким образом, под послеоперационным ослож-
нением следует понимать достаточно стойкое изме-
нение структуры в зоне оперативного вмешательства 
или за его пределами, нарушающее восстановление 
структурной целостности органа, поврежденного во 
время операции, либо создающее новый очаг патоло-
гических изменений структуры органов жизнеобеспе-
чения, влияющий на функциональные последствия 
данной хирургической операции, и замедляющее 
адекватное развитие системной постагрессивной ре-
акции организма оперированного больного с возмож-
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ностью смертельного исхода в послеоперационном 
периоде [5] .

Сердечно-сосудистые осложнения. Частота ин-
траоперационных кардиальных осложнений всех 
возрастных групп при плановых и экстренных вмеша-
тельствах оценивается в 3,3%, послеоперационных 
– 6,3%, при этом 44,4% из них послужили причиной 
летального исхода, а 20% смертей происходили при 
плановых, 78% – при экстренных вмешательствах 
[10]. T. Pedersen, K. Eliasen, E. Henrikssen et al. (1990) 
к интраоперационным осложнениям относили выра-
женную брадикардию (ЧСС менее 40 ударов в ми-
нуту) – 0,3%, выраженную тахикардию (ЧСС более 
140 ударов в минуту) – 0,6%, артериальную гипер-
тензию (систолическое давление более 200 мм рт. 
ст.) – 0,4%, предсердную или желудочковую арит-
мии – 0,9%, ишемию миокарда – 0,2%. В число по-
слеоперационных осложнений включали различные 
проявления недостаточности левых отделов сердца 
(частота – 2,4%), нарушения проводимости (1,4%), 
нестабильную стенокардию (0,4%) [11, 12].

Характер и особенности планируемой операции 
влияют на риск развития сердечно-сосудистых ослож-
нений в периоперационном периоде. Неотложные, 
длительные (>5 ч), или связанные с гемодинамиче-
скими перегрузками хирургические вмешательства 
сопровождаются более высоким периоперационным 
риском развития сердечно-сосудистых осложнений. 
Наиболее высок риск при операциях на перифериче-
ских сосудах и при ортопедических вмешательствах 
(>13%), за ними следуют операции на органах брюш-
ной или грудной полости (8%), в области головы и 
шеи, офтальмологические операции и вмешательства 
на предстательной железе (3%) [13]. Но Ю.Н. Шанин и 
соавт. (1978) считают, что травматичность вмешатель-
ства в условиях общей анестезии не влияет на риск 
возникновения сердечно-сосудистых осложнений [14].

Частота развития периоперационных сердечно-
сосудистых осложнений при внесердечных хирур-
гических вмешательствах у больных без ИБС со-
ставляет менее 1% [15]. При выполнении операции 
в течение трех месяцев после перенесенного ИМ 
частота сердечно-сосудистых осложнений составля-
ет около 30%, трех-шести месяцев – 10-15%, шести 
месяцев – 5% [16]. 

Выделяют два принципиально различных функ-
циональных состояния сердечно-сосудистой систе-
мы: одно из них устойчивое, характерными чертами 
которого являются сохранность и согласованность 
компенсаторных реакций на привнесенные извне 
функциональные возмущения. Противоположное 
неустойчивое состояние, напротив, характеризуется 
«сбоями» в регуляции компенсаторных реакций, ког-
да возмущение извне способно вызвать своего рода 
функциональный хаос с вытекающими отсюда не-
благоприятными результатами [17]. 

Остановка кровообращения рассматривалась как 
редкое осложнение, его частота составляла 19,7 на 
10 000 анестезий [18], но исход реанимационных ме-
роприятий чаще оказывался неблагоприятным [19]. 

Тяжелая ишемия миокарда, возникающая во вре-
мя анестезии и операции у 60-90% больных, может 
реализоваться на операционном этапе в виде арит-
мии или инфаркта миокарда [20]. Главным фактором 
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риска развития острого периоперационного инфаркта 
миокарда с частотой 4% является исходная патология 
коронарных сосудов [13]. В двух крупномасштабных 
исследованиях со средним уровнем доказательно-
сти, представленных Администрацией США по делам 
ветеранов, было показано, что проведение общехи-
рургических операций в отсутствие клинических фак-
торов риска характеризовалось малой частотой пери-
операционного развития ИМ (0-0,4%; ОП=0,00-0,12). 
Повреждение сердечной мышцы (до 18%) развива-
ется, как правило, в первые 48 часов после перене-
сенного хирургического вмешательства. Летальность 
при периоперационном ИМ, по данным D.T. Mangano 
(1990), приближается к 36% [21], а по результатам ис-
следования А.Б. Тимофеева (2004) – 70%.

Одним из серьезных осложнений со стороны сер-
дечно-сосудистой системы считают артериальную 
гипотензию, когда систолическое АД уменьшается 
ниже параметров 90-100 мм рт. ст., или на 20-30% 
от исходного уровня [22]. Другие авторы определя-
ют порог гипотензии как снижение систолического 
АД у исходно здоровых лиц на 33%, а у гипертони-
ков на 25% [23]. Проведенное исследование А. Mere-
galli, R.P. Oliveira, G. Friedman (2004) доказывает, что 
скрытая гипоперфузия миокарда связана с увели-
чением смертности у гемодинамически стабильных 
хирургических пациентов с высоким анестезиолого-
операционным риском [24]. Снижение АД на 20% в 
сочетании с высоким темпом у больных высокого 
анестезиолого-операционного риска может быть фа-
тальным вследствие исходной скрытой недостаточ-
ности сердечно-сосудистой системы.

Есть свидетельства, указывающие, что определен-
ный фенотип изменений АД можно рассматривать как 
самостоятельный фактор риска в периоперационном 
исходе [25]. Недавно были опубликованы данные в 
сердечной (аортокоронарное шунтирование) и вне-
сердечной хирургии о взаимосвязи предоперацион-
ной изолированной систолической гипертензии [26] 
с 40%-ным увеличением послеоперационной смерт-
ности. Последний показатель остается неизменным 
независимо от особенностей предоперационной 
антигипертензивной терапии и других предопераци-
онных сердечно-сосудистых факторов риска. Низкое 
предоперационное диастолическое давление может 
служить основой для прогнозирования периопераци-
онного риска, успеха или неудачи антигипертензивной 
терапии, а также планирования клинических испыта-
ний [27]. Среднее артериальное давление многими 
расценивается как интраоперационный индекс пери-
операционного риска, как во внесердечной хирургии, 
так и во время операций на сердце с искусственным 
кровообращением [28]. Показано, что пульсовое дав-
ление тоже можно рассматривать как важный и неза-
висимый прогностический фактор неблагоприятных 
послеоперационных исходов в кардиохирургии [25]. 

Практически нет данных о наличии взаимосвязи 
между высоким пульсовым давлением и исходами у 
пациентов с некардиальными вмешательствами. В 
контексте хирургии высокого риска высокое («расши-
ренное») пульсовое давление, встречающееся пре-
имущественно у пожилых, вероятно, может являться 
наиболее распространенным и важным предопера-
ционным гемодинамическим нарушением. 

Массивная кровопотеря. Кровопотеря – пато-
логический процесс, развивающийся вследствие 
кровотечения и характеризующийся комплексом па-
тологических и приспособительных реакций на сни-
жение объёма циркулирующий крови и гипоксию, вы-
званную снижением транспорта кровью кислорода. 
Многолетние наблюдения за течением операций, со-

провождающихся кровотечением, позволили сделать 
вывод, что диагноз «Массивная кровопотеря» обыч-
но правомочен при ее величине, превышающей 50% 
объема циркулирующей крови [29]. В более поздних 
исследованиях П.Г. Брюсов (2008) определил, что 
кровопотерю можно называть массивной при утрате 
свыше 40% (2-3 л) объема циркулирующей крови у 
взрослого человека [30]. 

Кровотечения является фактором риска развития 
таких послеоперационных осложнений как: острая 
почечная недостаточность, полиорганная недоста-
точность, респираторный дистресс-синдром, сепсис, 
предсердные нарушения ритма сердца [31].

У погибших пострадавших с массивной кровопо-
терей отсутствует компенсация нарушения доставки 
и потребления кислорода и выявляется нарастание 
кислородного долга выше критического уровня. Все 
это приводит к запаздыванию реанимационных ме-
роприятий, которые проводятся уже в условиях раз-
вития полиорганной недостаточности – доминирую-
щей причины гибели раненых [30]. 

Классификация кровотечений осуществляется по 
источнику, клиническим проявлениям, времени воз-
никновения, в зависимости от локализации источни-
ка кровотечения, от объема дефицита ОЦК и скоро-
сти кровопотери [32]:

I. По источнику: 1. Артериальные кровотечения. 
2. Венозные кровотечения. 3. Паренхиматозные (и ка-
пиллярные) кровотечения. 4. Смешанные кровотече-
ния. 

II. По клиническим проявлениям: 1. Наружные 
кровотечения. 2. Внутренние кровотечения. 3. Скры-
тые кровотечения. 

III. По времени возникновения: 1. Первичные кро-
вотечения. 2. Вторичные кровотечения: ранние вто-
ричные, поздние вторичные. 

IV. В зависимости от локализации источника кро-
вотечения: легочные, пищеводные, желудочные, ки-
шечные, почечные и т.д. 

V. В зависимости от объема дефицита ОЦК в про-
центах: легкие (15-25%), средние (25-35%), тяжелые 
(35-50%), массивные (более 50%). 

VI. По скорости кровопотери: 1. Молниеносные 
(чаще массивные). 2. Острые кровопотери. 3. Хрони-
ческие кровопотери. 

Эту классификацию можно дополнить и VII пун-
ктом - по быстроте развития [33]: 1) острые – более 
7 % ОЦК за час; 2) подострые – 5-7 % ОЦК за час; 
3) хронические – менее 5 % ОЦК за час.

Частота патологической кровопотери и снижение 
гемоконцентрационных показателей во время опера-
ций кесарева сечения, выполненных в условиях ком-
бинированной спинально-эпидуральной анестезии, 
в 2,3 раза ниже, чем в условиях эндотрахеального 
наркоза с ИВЛ [34]. 

Более глубокое познание клинической физиоло-
гии кровопотери, совершенствование методов про-
филактики и остановки кровотечения, использование 
технологий сбережения крови больного, возможность 
ускорять ее естественное воспроизводство и появ-
ление эффективных кровезамещающих препаратов 
позволяют с каждым годом находить все более на-
дежные и безопасные пути лечения кровопотери [35]. 

Следовательно, причиной гибели больных и ране-
ных являются неадекватные массивной кровопотере 
реакции компенсаторно-адаптивных систем за счет 
дисфункции, недостаточности или несостоятельно-
сти структурно-функциональных изменений гемоста-
зиологической, кислородно-энергетической систем. 

Респираторная система. Респираторные ослож-
нения составляют около 50% общего числа нехирур-
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гических осложнений [36]. После лобэктомии частота 
респираторных осложнений составляет 7,2-36,5% 
[37], после комбинированных пневмонэктомий дости-
гает 70%. В абдоминальной хирургии послеопераци-
онные респираторные осложнения занимают одно из 
ведущих мест [38]. 

Факторами риска респираторных осложнений по-
сле операции считают курение в пределах 8 недель 
перед операцией, индекс массы тела более 27, то-
ракальные и абдоминальные операции, длительную 
анестезию и операцию, высокий риск по различным 
шкалам, неотложные операции, возраст более 60 лет, 
онкологию, деменцию, назогастральный зонд после 
операции, вид анестезии (включая интубацию), аст-
му, ХОБЛ (хронический бронхит, эмфизема), синдром 
сонного апноэ, бронхоэктатическую болезнь, муковис-
цедоз, рестриктивные заболевания легких, пересадку 
легкого, инфекции респираторных путей [39]. 

Дыхательная недостаточность возникает за счет 
выраженного болевого синдрома, ведущего к сниже-
нию дыхательного объема и функциональной оста-
точной емкости, форсированной жизненной емкости 
в первый день после абдоминальных операций на 
31-41% [40], дисфункции и ограничению экскурсии 
диафрагмы, неэффективной работе межреберных 
мышц, повышению сопротивления дыхательных пу-
тей, нарушению газообмена за счет ателектазов, ин-
терстициальному отеку легких, снижению сердечного 
выброса и минутного объема вентиляции [41]. 

L. Magnusson, D.R. Spahn (2003) доказали, что 
из факторов, связанных с операцией и анестезией, 
способствующих респираторным осложнениям, наи-
более значимыми являются остаточная миоплегия, 
медикаментозная депрессия сознания, послеопера-
ционная боль, формирование быстрого поверхност-
ного паттерна дыхания, применение оксигенотера-
пии в послеоперационном периоде [42]. 

Ведущей инфекционной причиной летальности 
в послеоперационном периоде является послеопе-
рационная пневмония, встречающаяся с частотой 
до 28% [43]. Еще более частым осложнением, хотя 
и менее выраженным клинически, является форми-
рование ателектазов, которые возникают непосред-
ственно после индукции в анестезию, служат при-
чиной гипоксемии в послеоперационном периоде и 
нередко приводят к развитию пневмонии [44]. Инга-
ляционные анестетики уменьшают легочные объемы 
и ответ на гипоксемию и гиперкарбию, что обуслов-
ливает снижение мукоцилиарного очищения [45]. 

Следовательно, имевшаяся исходная патология 
или развившаяся в периоперационном периоде дис-
функция респираторной системы сопровождаются 
высоким риском возникновения осложнений в преде-
лах этой системы.

Гемостазиологические осложнения. Эпидеми-
ологические данные показывают, что частота ТГВ в 
общей популяции ежегодно составляет около 160 на 
100 000, с частотой фатальной ТЭЛА 60 на 100 000 
населения. Более 25% случаев ТГВ и ТЭЛА непо-
средственно связаны с различными хирургически-
ми вмешательствами. Массивная ТЭЛА (поражение 
ствола и главных легочных артерий) является одной 
из частых причин смертности в стационарах различ-
ного профиля [46]. 

Степень риска венозных тромбоэмболических ос-
ложнений при хирургических вмешательствах увели-
чивается с возрастом, при ожирении, злокачественных 
новообразованиях, ТГВ и ТЭЛА в анамнезе, варикозном 
расширении вен, повторных операциях и тромбофи-
лических состояниях. Имеют значение также продол-
жительность операции, тип анестезии, длительность 

постельного режима до и после операции, уровень 
гидратации и наличие гнойно-септических осложне-
ний. Помимо указанных обстоятельств, значительную 
роль может играть сопутствующая кардиоваскулярная 
патология: нарушение мозгового кровообращения (ТГВ 
возникает в 56% случаев), инфаркт миокарда (22%) и 
недостаточность кровообращения (20%) [47]. 

Связь между системным воспалительным отве-
том и гиперкоагуляцией проявляется на клеточном и 
протеиновым уровнях. На клеточном уровне мембра-
ны лейкоцитов связывают тканевой фактор и другие 
факторы свертывания, активируя, таким образом, 
плазменный каскад свертывания. Лейкоциты активно 
вовлекаются в процесс образования тромбов. Тром-
боциты покрывают поверхность лейкоцитов, облегчая 
этим их адгезию к эндотелию, диапедез в ткани с вы-
свобождением медиаторов воспаления. На белковом 
уровне воспалительный ответ характеризуется увели-
чением синтеза тканевого фактора, а также фактора 
Xа. Исходный доанестетический дефицит факторов 
свертывания, заболевание печени, идиопатическая 
тромбоцитопения, использование антикоагулянтов, 
массивная гемотрансфузия вызывают обострение ла-
тентного синдрома ДВС и приводят к периоператив-
ным кровотечениям. Обширное повреждение тканей 
приводит к высвобождению в системный кровоток 
тромбопластина, что вызывает повышение активно-
сти коагуляционного звена системы гемостаза [48]. 

Замедление регионарного кровотока способству-
ет развитию гиперкоагуляции и тромботических ос-
ложнений, что часто наблюдается у больных с дли-
тельным ограничением двигательной активности, 
при операциях с компрессией венозных магистралей, 
массивными трансфузиями донорских эритроцитов; 
повышением выброса «стрессовых» гормонов, акти-
вацией процессов системного воспаления [49]. 

Итак, гемостазиологические осложнения возни-
кают в связи с дисфункцией системы гемостаза, об-
условленной основным заболеванием, зависят от 
анатомической зоны вмешательства, характера и 
травматичности вмешательства, вида анестезии. 

Последствиями белково-энергетической недоста-
точности у больных хирургического профиля являют-
ся: развитие ранних и поздних послеоперационных 
раневых осложнений, инфекционных нозокомиаль-
ных осложнений (пневмония, уроинфекция, синуси-
ты); увеличение времени заживления послеопераци-
онной раны; выраженный дискомфорт и боль после 
операции; нарушение структуры и функции желудоч-
но-кишечного тракта в послеоперационном периоде; 
формирование в ближайшем послеоперационном пе-
риоде синдрома вторичной полиорганной недостаточ-
ности; увеличение длительности искусственной вен-
тиляции легких; рост медикаментозной нагрузки на 
пациента за счет антибиотиков, компонентов крови, 
анальгетиков; увеличение длительности пребывания 
пациентов в отделении интенсивной терапии; суще-
ственное увеличение финансовых и трудозатрат [5]. 

Следовательно, названные частота, факторы ри-
ска, причины и периоперационные осложнения в ос-
новных системах жизнеобеспечения при торакальных 
и абдоминальных вмешательствах обширны и разно-
образны. Необходимо поэтому установить новые пути 
снижения периоперационных осложнений пациентов 
высокого анестезиолого-операционного риска при аб-
доминальных и торакальных вмешательствах. 
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