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ПРЕДИСЛОВИЕ

Выход в свет настоящего руководства заставляет мысленно окинуть взо-
ром трудный путь, пройденный отечественной анестезиологией за 40 лет.

Зародившись в середине 50-х годов в крупных хирургических центрах
Москвы, Ленинграда, Киева и др., анестезиология организационно оформилась
в самостоятельную специальность и начала планомерно и интенсивно разви-
ваться в 60-х годах. Этому способствовали пионеры новой специальности,
стремившиеся передать опыт молодым анестезиологам, число которых быстро
росло. Учебники и справочники, десятки монографий, сотни диссертаций, ты-
сячи статей заложили фундамент первого руководства по анестезиологии для
врачей, написанного коллективом ведущих анестезиологов-реаниматологов
(Руководство по анестезиологии. Под ред. Т.М. Дарбиняна, М., 1973).

Новое руководство, выходящее в свет спустя 20 лет, как бы должно под-
вести итог становления и утверждения нашей специальности как мультидисци-
плинарной науки, играющей важную роль во многих разделах клинической ме-
дицины. К работе были привлечены многие видные ученые. К сожалению, по
разным причинам не все они влились в авторский коллектив. Тем не менее есть
основание полагать, что удалось сохранить преемственность поколений при
подборе авторов, из которых одна треть участвовала в создании первого изда-
ния руководства.

В книгу включен ряд новых разделов, посвященных клинической анесте-
зиологии, фармакодинамике и фармакокинетике средств, используемых при
анестезиологическом пособии, особенностям анестезии при трансплантации
сердца и почек, рентгеноэндоваскулярной хирургии, профессиональным вред-
ностям в работе анестезиологов и путям профилактики, юридическим и деонто-
логическим аспектам анестезиологии, анестезии у экспериментальных живот-
ных и др. Целесообразность этого диктуется современным состоянием и ходом
развития анестезиологии. С учетом пройденного ею пути написаны и остальные
главы. С современных позиций освещены проблемы применения регионарных
методов анестезии и их место в комплексе средств защиты пациента от хирур-
гической агрессии. В руководстве читатель найдет сведения о новых методах и
средствах общей и местной анестезии, искусственной вентиляции легких, тех-
нических средствах, используемых в анестезиологии. Специальные разделы по-
священы вопросам организации службы анестезиологии и реаниматологии.

Авторы надеются, что книга принесет пользу в процессе профессиональ-
ной подготовки молодых специалистов, и рассчитывают на доброжелательные
конструктивные критические замечания.

Член-корреспондент РАМН,
заслуженный деятель науки РФ

проф. А.А. БУНЯТЯН



Часть I

ОРГАНИЗАЦИОННЫЕ И ЭТИЧЕСКИЕ ВОПРОСЫ
АНЕСТЕЗИОЛОГИИ

Глава 1

КРАТКИЙ ОЧЕРК ИСТОРИИ АНЕСТЕЗИОЛОГИИ

Открытию в начале XIX в. эффективных методов хирургического обезбо-
ливания предшествовал многовековой период малорезультативных поисков
средств и методов устранения мучительного чувства боли, возникающей при
травмах, операциях и заболеваниях.

Есть основание предполагать, что усилия в этом направлении люди нача-
ли предпринимать в очень далеком прошлом. История медицины свидетельст-
вует об использовании некоторых обезболивающих средств в Древнем Египте,
Древней Индии, Древнем Китае, странах Ближнего Востока за несколько тыся-
челетий до нашей эры. Более полны исторические материалы о способах боле-
утоления в Древней Греции и Древнем Риме. Основу большинства применяв-
шихся тогда обезболивающих средств составляли настои и отвары растений,
среди которых важное место занимали мак, мандрагора, дурман, индийская ко-
нопля. Наиболее сильное обезболивающее действие оказывали те из них, в со-
став которых входил опий. Очень давно известны дурманящее и обезболиваю-
щее свойства алкогольных напитков и гашиша. В связи с тем, что некоторые
компоненты изготавливаемых в то время болеутоляющих средств обладали до-
вольно высокой токсичностью и дозировались произвольно, прием их был не-
безопасным. К тому же изготавливали такого рода лекарства и предлагали
больным нередко люди, совершенно не сведущие в медицине. Однако при
сильной боли многие были вынуждены прибегать к этим средствам.

С приходом в страны Европы христианской религии на пути использова-
ния обезболивающих средств, применявшихся в античные времена в Греции и
Риме, а также изыскания новых методов болеутоления возникли существенные
препятствия. Они особенно проявились в период Средневековья. Христианская
церковь, объявив беспощадную борьбу с язычеством, проявляла нетерпимость
ко всему, что в какой-то степени было с ним связано. Это относилось и к меди-
цине. В частности, в отношении обезболивания католическая церковь отвергала
саму идею устранения боли как противобожескую, выдавая боль за кару, ни-
спосланную Богом для искупления грехов. Однако некоторые медики Средне-
вековья вопреки противодействию церкви продолжали использовать опыт, на-
копленный в области обезболивания в античный период. Наиболее последова-
тельно руководствовались таким подходом медицинские школы в Салерно и
Болонье. Представители этих школ в XI—XIII вв. применяли с целью обезболи-
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вания сложные средства, включающие опий, белену, цикугу, семена латука, сок
смоковницы и некоторые другие компоненты.

В Средние века некоторые хирурги, чтобы уменьшить боль во время опе-
рации, прибегали к таким физическим методам воздействия, как охлаждение
тканей, кратковременное сдавление сонных артерий, сдавление сосудисто-
нервного пучка при операциях на конечностях.

В эпоху Возрождения интерес к медицине античного периода, в частности
к обезболиванию, значительно возрос, что выразилось в стремлении изучать и
использовать на практике наследие в этой области древнегреческих и римских
медиков. Однако опыт показал, что болеутоляющие средства, приготовленные
по древним рецептам, малоприемлемы: в умеренных дозах они не позволяли
достигнуть необходимого обезболивающего эффекта, а увеличение доз нередко
приводило к опасным побочным явлениям. При таких обстоятельствах хирур-
гам приходилось осуществлять операции в основном при сохраненной болевой
чувствительности. Большие хирургические вмешательства оставались для боль-
ных тяжелым испытанием, которое далеко не все выдерживали. В этих условиях
единственную возможность уменьшения страдания больных на операционном
столе хирурги видели в овладении такой оперативной техникой, при которой
длительность вмешательства сокращалась бы до нескольких минут. Такое по-
ложение сохранялось вплоть до XIX в.

Реальные предпосылки для разработки эффективных методов обезболи-
вания начали складываться в конце XVIII в. Определяющее значение имело ин-
тенсивное развитие естественных наук, особенно химиии и физики. Среди мно-
гочисленных открытий того периода было получение в чистом виде кислорода
(Пристли и Шееле, 1771) и закиси азота (Пристли, 1772). В 1800 г. Деви опуб-
ликовал результаты обстоятельного изучения физико-химических и некоторых
других свойств закиси азота. В 1818 г. Фарадей сообщил аналогичные данные в
отношении диэтилового эфира. Оба исследователя обнаружили своеобразное
дурманящее и подавляющее чувствительность действие закиси азота и паров
эфира. Деви, испытывая закись азота, наблюдал эйфорию и появление приятных
видений, что нередко сопровождалось смехом. Это дало ему основание назвать
закись азота веселящим газом. Деви и Фарадей в своих трудах, представляющих
результаты изучения соответственно закиси азота и диэтилового эфира, указы-
вали на возможность использования их с целью обезболивания при операциях.

Еще более категоричные выводы в этом отношении сделал в 1824 г. Хик-
ман, который обстоятельно изучил наркотический эффект закиси азота, диэти-
лового эфира и углекислого газа. В 1828 г. он писал: «Уничтожение чувстви-
тельности возможно через методическое вдыхание известных газов и, таким об-
разом, самые чувствительные и самые опасные операции могут быть выполне-
ны безболезненно» (цит. по: Жоров И.С., 1963). К сожалению, Парижская ака-
демия наук, куда Хикман обратился с предложением по этому поводу, не про-
явила интереса к результатам его исследований.



Безучастность крупных хирургов того времени к открывающейся воз-
можности использования очевидных достижений науки с целью разработки эф-
фективных методов обезболивания можно объяснить лишь устоявшимся в тече-
ние столетий представлением о невозможности устранения болевых ощущений
при операциях. Это косвенно подтверждается и тем, что открытие наркоза как
метода хирургического обезболивания связано с именами исследователей, не
принадлежащих к крупным хирургическим школам.

Первую операцию под эфирным наркозом выполнил в 1842 г. американ-
ский хирург Лонг. Затем он в течение нескольких лет накапливал наблюдения,
не сообщая о них медицинской общественности.

В 1844 г. независимо от Лонга американский зубной врач Уэлс использо-
вал с целью обезболивания вдыхание закиси азота. Убедившись в эффективно-
сти такой методики анальгезии, он решил сообщить о своем открытии хирургам
Бостона, который в то время был крупным медицинским центром Америки. Од-
нако демонстрация метода оказалась неудачной: операция сопровождалась дви-
гательным и речевым возбуждением больного и, несмотря на то, что он после
вмешательства говорил об отсутствии болевых ощущений, хирурги не поверили
в эффективность метода.

Через 2 года после неудачи, постигшей Уэлса, его ученик зубной врач
Мортон при участии химика Джексона применил с целью обезболивания пары
диэтилового эфира. Вскоре был достигнут желаемый результат. В той же хирур-
гической клинике Бостона, где не получило признания открытие Уэлса, 16 ок-
тября 1846 г. был успешно продемонстрирован эфирный наркоз. Эта дата и ста-
ла исходной в истории общей анестезии.

Открытие наркоза, который оказался очень эффективным методом хирур-
гического обезболивания, вызвало широкий интерес хирургов во всем мире.
Очень быстро исчезло скептическое отношение к возможности безболезненного
выполнения оперативных вмешательств. Вскоре наркоз получил всеобщее при-
знание и был оценен по достоинству.

В нашей стране первую операцию под эфирным наркозом произвел 7
февраля 1847 г. профессор Московского университета Ф.И. Иноземцев. Через
неделю после этого столь же успешно метод был использован Н.И. Пироговым
в Петербурге. Затем наркоз стали применять ряд других крупных отечествен-
ных хирургов. Большую работу по изучению и пропаганде в нашей стране про-
вели созданные вскоре после его открытия наркозные комитеты. Наиболее
представительным и влиятельным среди них был московский, который возглав-
лял проф. А.М. Филамофитский. Результатом обобщения первого опыта приме-
нения эфирного наркоза в клинике и в эксперименте явились две монографии,
опубликованные в 1847 г. Автором одной из них («Практические и физиологи-
ческие исследования по этиризации») был Н.И. Пирогов. Книга вышла на фран-
цузском языке в расчете не только на отечественных, но и западноевропейских
читателей. Вторая монография («Об употреблении в оперативной медицине па-
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ров серного эфира») была написана Н.В. Маклаковым.
Восприняв эфирный наркоз как великое открытие в медицине, ведущие

русские хирурги не только предпринимали все возможное для широкого его ис-
пользования в практике, но и стремились проникнуть в сущность этого казав-
шегося загадочным состояния, выяснить возможное неблагоприятное влияние
паров эфира на организм.

Самый большой вклад в изучение эфирного наркоза на этапе его освоения
и в дальнейшем при введении в практику хлороформного наркоза внес Н.И. Пи-
рогов. В связи с этим В. Робинсон, автор одной из наиболее содержательных
книг по истории хирургического обезболивания, в 1945 г. писал: «Многие пио-
неры обезболивания были посредственными. В результате случайных обстоя-
тельств они приложили руку к этому открытию. Их ссоры и мелкая зависть ос-
тавили неприятный след в науке. Но имеются фигуры и более крупного мас-
штаба, которые участвовали в этом открытии, и среди них наиболее крупным
человеком и исследователем следует считать прежде всего Н.И. Пирогова».

О том, насколько целенаправленно и плодотворно работал Н.И. Пирогов в
рассматриваемой области, свидетельствует тот факт, что уже через год после
открытия наркоза он, помимо упомянутой монографии, опубликовал статьи
«Наблюдение над действием эфирных паров как болеутоляющего средства в
хирургических операциях» и «Практические и физиологические наблюдения
над действием паров эфира на животный организм». Кроме того, в «Отчете о
путешествии на Кавказ», написанном также в 1847 г., имеется большой и инте-
ресный раздел «Анестезирование на поле боя и в госпиталях».

После первого применения у больных Н.И. Пирогов дал эфирному нарко-
зу следующую оценку: «Эфирный пар есть действительно великое средство, ко-
торое в известном отношении может дать совершенно новое направление раз-
витию всей хирургии». Давая такую характеристику методу, он одним из пер-
вых привлек внимание хирургов к остальным осложнениям, которые могут воз-
никнуть при наркотизации. Н.И. Пирогов предпринял специальное исследова-
ние с целью поиска более эффективного и безопасного метода наркоза. В част-
ности, он испытал действие паров эфира при введении их непосредственно в
трахею, кровь, желудочно-кишечный тракт. Предложенный им метод прямоки-
шечного наркоза эфиром в последующие годы получил широкое признание, и
многие хирурги успешно использовали его в практике.

В 1847 г. Симпсон в качестве наркотического средства успешно апроби-
ровал хлороформ. Интерес хирургов к последнему быстро возрастал, и хлоро-
форм на многие годы стал основным анестетиком, оттеснив диэтиловый эфир
на второе место.

В изучение эфирного и хлороформного наркоза, внедрение этих средств в
широкую практику в первые десятилетия после их освоения, помимо Н.И. Пи-
рогова, значительный вклад внесли многие хирурги нашей страны. Особенно
активной была деятельность в этой области А.М. Филамофитского, Ф. И. Ино-



земцева, А.И. Поля, Т.Л. Ванцетти, В.А. Караваева.
Из зарубежных врачей для изучения, совершенствования и пропаганды

методов наркотизации во второй половине XIX в. много сделал Д. Сноу. Он был
первым, кто после открытия наркоза всю свою деятельность посвятил хирурги-
ческому обезболиванию. Он последовательно отстаивал необходимость специа-
лизации этого вида медицинской помощи. Его труды способствовали дальней-
шему совершенствованию анестезиологического обеспечения операций.

После открытия наркотических свойств диэтилового эфира и хлороформа
начался активный поиск других средств, оказывающих обезболивающее дейст-
вие. В 1863 г. внимание хирургов снова было привлечено к закиси азота. Кол-
тон, опыты которого в свое время подали Уэлсу мысль о применении закиси
азота для обезболивания, организовал в Лондоне ассоциацию дантистов, кото-
рые применяли этот газ в зубоврачебной практике. Однако даже в этой области
закись азота использовали сравнительно редко. Широкое внедрение ее в хирур-
гическую практику началось в 1868 г., когда Эндрю предложил вдыхать закись
азота в смеси с кислородом. В нашей стране первым стал систематически при-
менять и изучать закись азота С.К. Кликович, результатом работы которого с
этим анестетиком явилась в 1881 г. его диссертация.

В 1895 г. в хирургическую практику вошел хлорэтиловый наркоз. Неко-
торые хирурги использовали хлорэтил в смеси с хлороформом, эфиром или од-
новременно с обоими анестетиками.

Последние десятилетия XIX в. ознаменовались появлением принципиаль-
но новых средств и методов хирургического обезболивания. Первым шагом в
этом направлении было открытие В.К. Анрепом в 1879 г. и Коллером в 1884 г.
местно-анестетического действия кокаина. На основе его применения были раз-
работаны методы терминальной и инфильтрационной местной анестезии. Су-
щественным препятствием для широкого внедрения в практику местного обез-
боливания в то время была высокая токсичность кокаина.

В 1898 г. Вир, введя раствор кокаина в субарахноидальное пространство,
впервые осуществил один из вариантов регионарной анестезии, за которым впо-
следствии закрепилось название спинномозговой анестезии. Из русских хирур-
гов о своем опыте применения спинномозговой анестезии первым сообщил Я.
Б. Зельдович в 1900 г.

Появление эффективных методов обезболивания наряду с реализацией на
практике учения об антисептике и асептике, как и предполагал Н.И. Пирогов,
открыло перед хирургами широкие возможности. Во второй половине XIX в.
хирургия достигла более значительных успехов, чем за многие предшествовав-
шие столетия. В процессе развития хирургии, по мере освоения более сложных
операций требования к анестезиологическому обеспечению их возрастали.

В 1902 г. профессор Военно-медицинской академии Н. П. Кравков пред-
ложил проводить наркотизацию с помощью гедонала, который является неинга-
ляционным средством. Впервые это средство было апробировано в хирургиче-
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ской клинике академии, которой руководил проф. С. П. Федоров. Сначала гедо-
нал, введенный парентерально, дополняли ингаляцией хлороформа (1903), а за-
тем (1909) стали использовать его у нас без комбинации с другими наркотиче-
скими средствами. Этот принципиально новый метод наркоза оказался весьма
эффективным. С ним связан первый этап на пути внедрения в практику неинга-
ляционного наркоза. В 1926 г. на смену гедоналу пришел авертин. В 1927 г. бы-
ла предпринята попытка использования для внутривенного наркоза перноктона
— первого наркотического средства барбитурового ряда.

Наиболее значительный успех в развитии неингаляционной общей анесте-
зии связан с появлением производных барбитуровой кислоты — натрия эвипана
(1932) и тиопентал-натрия (1934). Эти два барбитурата в 30—40-х годах полу-
чили высокую оценку и в течение многих лет были основными неингаляцион-
ными общими анестетиками. В нашей стране в изучение и внедрение в практику
барбитурового наркоза большой вклад внес И.С. Жоров.

В рассматриваемый период не прекращались и поиски новых ингаляци-
онных анестетиков. В 1922 г. в клинических условиях были апробированы эти-
лен и ацетилен. В результате была признана возможность использования их в
практике. В 1934 г. на смену им пришел близкий по химической структуре цик-
лопропан, который имел значительные преимущества по сравнению с этиленом
и ацитиленом. В том же году впервые в клинических условиях был применен
трихлорэтилен. Важным вкладом в развитие анестезиологии того периода яви-
лось предложение Уотерса о включении поглотителя углекислоты в дыхатель-
ный контур аппаратов ингаляционного наркоза.

Таким образом, первые десятилетия XX в. ознаменовались значительным
расширением арсенала средств для общей анестезии и дальнейшим совершенст-
вованием методики ее проведения. Несмотря на это, наркоз оставался далеко не
безопасным, особенно при часто практиковавшемся тогда проведении его сред-
ним медицинским персоналом, не имеющим специальной подготовки. Боязнь
осложнений при наркотизации больных побуждала многих хирургов более ши-
роко применять местное обезболивание. После того как был синтезирован ново-
каин (1905), который в несколько раз менее токсичен, чем кокаин, возможность
успешного использования инфильтрационного и проводникового обезболива-
ния существенно возросла. Быстро накапливавшийся опыт показал, что под ме-
стным обезболиванием можно выполнять не только небольшие, но и средние по
объему и сложности операции, включая почти все вмешательства на органах
брюшной полости.

В рассматриваемый период среди отечественных хирургов сторонников
широкого применения местного обезболивания становилось все больше. Метод
стали систематически описывать в хирургических журналах, появились посвя-
щенные ему монографии. Автором первой отечественной монографии по мест-
ному обезболиванию был А. Ф. Бердяев (1912). Вторая книга, изданная в 1926 г.
под названием «Местное обезболивание в хирургии», представляла собой со-



держательное для того времени практическое руководство. Авторами ею были
В.А. Шаак и Л. А. Андреев.

Основным методом местной анестезии в нашей стране стало инфильтра-
ционное обезболивание, являющееся наиболее простым и доступным. Распро-
странению этого метода во многом способствовал А.В. Вишневский, разрабо-
тавший оригинальную технику инфильтрационного обезболивания, которая ос-
нована на введении большого количества 0,25% раствора новокаина, создании в
соответствующих замкнутых фасциальных пространствах тугого инфильтрата и
обеспечении таким путем широкого контакта анестетика с сосудисто-нервными
путями в области операции.

Помимо инфильтрационного обезболивания, повысился интерес к про-
водниковой и спинальной анестезии. В ряде клиник нашей страны и за рубежом
эти методы получили высокую оценку. В разработке и пропаганде проводнико-
вой анестезии большая заслуга принадлежит известному отечественному хирур-
гу В.Ф. Войно-Ясенецкому, который изучал метод в течение многих лет и ос-
новные результаты своей работы представил в 1915 г. в докторской диссерта-
ции. Последовательно расширялись показания и к применению спинномозговой
анестезии. Из советских хирургов, придававших большое значение этому мето-
ду, следует выделить С.С. Юдина. Его монография (1925), основанная на боль-
шом собственном опыте, способствовала более широкому использованию спин-
номозговой анестезии в нашей стране.

В 20—30-х годах отчетливо проявилось различие в подходе к анестезио-
логическому обеспечению операций советских и большинства зарубежных хи-
рургов. В то время как у нас местное инфильтрационное обезболивание стало
преобладающим методом, хирурги Западной Европы и США при операциях
среднего и большого объема отдавали предпочтение общей анестезии, для про-
ведения которой привлекался специально подготовленный медицинский персо-
нал. Эти особенности в подходе к выбору анестезии сохранялись и во время
второй мировой войны.

После войны проблема анестезиологического обеспечения операций стала
приобретать особую важность и остроту. Без решения этой проблемы развитие
хирургии, особенно новых сложных ее разделов, оказалось невозможным. К то-
му времени стало очевидным, что практикуемый подход, предусматривающий
только устранение боли, не обеспечивает должной безопасности многих хирур-
гических вмешательств. Практический опыт, связанный с освоением ряда слож-
ных операций на жизненно важных органах, свидетельствовал о необходимости
специальных мер профилактики опасных функциональных расстройств. Прежде
всего это относилось к системам дыхания и кровообращения. Следовательно,
прогресс хирургии требовал принципиально нового подхода к обеспечению
безопасности операций. Это явилось главной предпосылкой для формирования
анестезиологии как особой отрасли клинической медицины.

Процесс становления анестезиологии был непростым. На первом этапе
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она наиболее интенсивно развивалась в Великобритании и США, поскольку там
специализация врачей и среднего медицинского персонала в области хирурги-
ческого обезболивания началась еще в предвоенный период. В остальных стра-
нах, в том числе и в нашей, подготовка кадров и организационно-штатное
оформление анестезиологии развернулись в первые послевоенные десятилетия.

Одна из главных задач, которую тогда пришлось решать в связи с анесте-
зиологическим обеспечением ряда осваивавшихся сложных операций, в частно-
сти торакальных и нейрохирургических, сводилась к проведению во время них
искусственной вентиляции легких (ИВЛ). С этой целью усилия были сосредо-
точены на совершенствовании эндотрахеального метода общей анестезии. Ус-
пешному решению задачи во многом способствовало использование открытой
Грифитсом и Джонсоном в 1942 г. возможности с помощью кураре достигать
миорелаксации с выключением спонтанного дыхания.

В нашей стране эндотрахеальный метод начали применять в 1946 г. В
1948 г. вышла первая отечественная монография, посвященная этому методу, -
«Интратрахеальный наркоз в грудной хирургии». Авторы ее, М.С. Григорьев и
М.Н. Аничков, обобщили духлетний опыт применения метода в клинике Воен-
но-медицинской академии иМ.С. М. Кирова, которой руководил П.А. Куприя-
нов. В 1953 г. была издана книга Е.Н. Мешалкина «Техника интратрахеального
наркоза». Пионерами применения миорелаксантов на фоне эндотрахеального
наркоза в нашей стране были также М.С. Григорьев и М.Н. Аничков. Ими напи-
сана первая отечественная монография о миорелаксантах «Кураре и курарепо-
добные препараты в хирургии», изданная в 1957 г.

В 50-х годах для большинства хирургов нашей страны стало очевидным,
что безопасность осуществления больших операций во многом зависит от ане-
стезиологического их обеспечения. Это явилось очень важным фактором, сти-
мулировавшим становление и развитие отечественной анестезиологии. Врачи,
привлекавшиеся в то время к проведению общей анестезии, становились спе-
циалистами в этой области. В нашей стране, как и в Западной Европе и США,
возник вопрос об официальном признании анестезиологии в качестве клиниче-
ской дисциплины, а анестезиолога — специалистом особого профиля.

В Советском Союзе этот вопрос впервые был обстоятельно обсужден в
1952 г. на V пленуме правления Всесоюзного научного общества хирургов. С.С.
Гирголав, председательствовавший на заключительном заседании пленума, вы-
разил мнение большинства его участников: «Мы присутствуем при рождении
новой науки, и пора признать, что существует еще одна отрасль, которая роди-
лась из хирургии».

Значительная зависимость дальнейшего развития хирургии от достижений
анестезиологии и профессионального уровня анестезиологов побуждала многих
крупных хирургов к активному участию в подготовке специалистов и научно-
исследовательской работе. Много в этом отношении сделали П.А. Куприянов,
А.Н. Бакулев, И.С. Жоров, Е.Н. Мешалкин, Б.В. Петровский и некоторые другие



хирурги. В 1956—1957 гг. в клиниках, руководимых П.А. Куприяновым и А.Н.
Бакулевым, была начата подготовка анестезиологов. В 1958 г. по инициативе
П.А. Куприянова в Военно-медицинской академии им. С.М. Кирова была созда-
на кафедра анестезиологии. Несколько позже аналогичные кафедры были орга-
низованы в ряде институтов усовершенствования врачей.

На кафедрах и в научно-исследовательских лабораториях анестезиологии
ведущих научно-исследовательских институтов хирургии развернулась иссле-
довательская работа. При научных хирургических обществах Москвы, Ленин-
града, Киева и других крупных городов были учреждены анестезиологические
секции, которые в дальнейшем превратились в самостоятельные научные обще-
ства.

Процесс формирования и становления анестезиологии в виде самостоя-
тельной отрасли медицины в 50—60-х годах сопровождался созданием нацио-
нальных научных обществ анестезиологии и организацией Международной фе-
дерации их, которые развернули активную деятельность. Она проявилась, в ча-
стности, в проведении конгрессов, симпозиумов, научных конференций, в орга-
низации международных курсов подготовки и усовершенствования анестезио-
логов. Наряду с этим значительно расширилось издание посвященных анесте-
зиологии руководств, монографий и журналов.

В нашей стране в тот период были изданы книги Е.Н. Мешалкина и В.П.
Смольникова «Современный ингаляционный наркоз» (1959), В.М. Виноградова
и П.К. Дьяченко — «Основы клинической анестезиологии» (1961) и «Частная
анестезиология» (1962), И.С. Жорова — «Общее обезболивание» (1963), Е.А.
Дамир и Г. В. Гуляева — «Основы практической анестезиологии» (1967). В
1961 г. журнал «Экспериментальная хирургия» был преобразован в журнал
«Экспериментальная хирургия и анестезиология». В июне 1966 г. в Москве со-
стоялась Всесоюзная учредительная конференция анестезиологов, которая при-
няла решение об организации Всесоюзного научного общества анестезиологов-
peaниматологов.

Быстрому прогрессу анестезиологии на раннем этапе ее развития, помимо
возрастающих запросов к ней хирургии, способствовали достижения теоретиче-
ской медицины. Прежде всего это относится к физиологии, патологической фи-
зиологии, фармакологии и биохимии. Накопленные в этих областях знания ока-
зались очень важными при решении практических задач по обеспечению безо-
пасности больших хирургических вмешательств. Это позволило за короткий пе-
риод значительно обогатить содержание клинической анестезиологии и способ-
ствовало более широкому признанию ее важного значения. Положительное
влияние на развитие анестезиологии оказали разработка и производство новых
технических средств — аппаратов ингаляционного наркоза и ИВЛ, контрольно-
диагностических и лабораторных приборов.

Современная анестезиология складывалась в условиях последовательного
углубления представлений о сущности и механизме формирования реакций ор-
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ганизма на чрезвычайные воздействия и прежде всего на тяжелую травму. Ре-
зультаты изучения характера рефлекторного и гуморального ответов на повре-
ждение в свою очередь способствовали поиску более эффективных средств
профилактики неблагоприятных проявлений этой реакции, создавали предпо-
сылки для успешного развития теории общей анестезии в целом. Благодаря ис-
следованиям Н. Лабори и П.Г. Югенара (1966) наряду с наркозом и миорелакса-
цией важным компонентом анестезиологического обеспечения больших опера-
ций стала нейровегетативная блокада. Предложенная с этой целью нейролити-
ческая смесь состояла в основном из препаратов фенотиазинового ряда.

Существенное значение в новом направлении совершенствования общей
анестезии приобрели ганглиоблокаторы, введенные в практику в 50-х годах. Их
рациональное использование позволяло не только значительно усиливать тор-
можение реализуемого вегетативной нервной системой ответа на операционную
травму, но и обеспечить при необходимости искусственную гипотонию.

К рассматриваемому периоду относятся также разработка и введение в
практику искусственной гипотермии (1951 — 1955). Фактически искусственная
гипотермия стала еще одним сложным компонентом анестезиологического
обеспечения. Ее использование предусматривалось для профилактики гипокси-
ческих повреждений центральной нервной системы (ЦНС) в основном при
сложных хирургических вмешательствах на открытом сердце. В процессе изу-
чения и освоения метода был выяснен общеанестетический эффект гипотермии
в зависимости от глубины охлаждения мозга и определена оптимальная анесте-
зиологическая тактика, исключающая реакцию организма на холод.

Расширению возможностей в области анестезиологического обеспечения
операций во многом способствовал быстрый рост арсенала фармакологических
средств, предназначенных для общей анестезии. В частности, новыми для того
времени средствами были фторотан (1956), виадрил (1955), препараты для ней-
ролептаналгезии (1959), метоксифлуран (1959), натрия оксибутират (1960), про-
панидид (1964), кетамин (1965).

По мере увеличения числа анестезиологов и превращения анестезиологи-
ческого обеспечения операций в специализированный вид медицинской помо-
щи эффективность и безопасность общей анестезии последовательно возраста-
ли, чему способствовали расширявшийся выбор фармакологических средств и
совершенствование технического обеспечения. Результатом явилось быстрое
расширение показаний к общей анестезии. В нашей стране этот процесс прохо-
дил особенно интенсивно, поскольку к началу его под местным обезболиванием
производили около 90% операций. За сравнительно непродолжительный период
общая и местная анестезия достигли соотношения 1:1. В 70-х годах рост про-
цента общей анестезии замедлился. Одновременно повысился интерес к регио-
нарной анестезии. В основном внимание привлекла эпидуральная и проводни-
ковая анестезия. Известные достоинства этих методов и овладение ими в со-
вершенстве создали предпосыли для более широкого внедрения их в практику.



Имело значение также появление новых, более эффективных местных
анестетиков (ксикаин, тримекаин, бупивакаин и др.).

В развитии анестезиологии, особенно в 60-х годах, проявилась еще одна
важная тенденция. Она выразилась в сближении с реаниматологией. В тот пе-
риод, характеризовавшийся становлением клинической реаниматологии, выяс-
нилось, что к решению ее практических и научных задач из врачей всех профи-
лей наиболее подготовлены анестезиологи. Это обусловило привлечение их к
интенсивной терапии сначала больных после операции, а затем и других кате-
горий больных и пострадавших. Такое положение следует признать вполне за-
кономерным. Оно объясняется тем, что анестезиология и реаниматология име-
ют много общего в теоретических основах, в содержании, а также в средствах и
методах воздействия на организм больного. Положительный опыт участия ане-
стезиологов в оказании реанимационной помощи был настолько убедительным,
что министр здравоохранения СССР 19 августа 1969 г. издал приказ № 605 «Об
улучшении анестезиолого-реанимационной службы в стране», в соответствие с
которым анестезиологические отделения были преобразованы в отделения ане-
стезиологии и реанимации, а анестезиологи стали анестезиологами-
реаниматологами.

Предусмотренные приказом организационно-штатные изменения вызвали
необходимость улучшения подготовки специалистов, повышения их профес-
сионального уровня в соответствии с усложнившимися задачами.

В связи с этим созданные в нашей стране в период становления анесте-
зиологии учебные и научные центры, возглавляемые ведущими специалистами,
пополнились рядом новых кафедр анестезиологии и реаниматологии. Одновре-
менно была проведена работа, направленная на совершенствование штатно-
организационного и материального обеспечения анестезиологической помощи,
что позволило вывести отечественную анестезиологию на уровень требований
времени.

Таким образом, анестезиология прошла сложный путь развития. Первой
чрезвычайно важной вехой на этом пути было открытие наркоза. Однако наибо-
лее плодотворными в совершенствовании анестезиологического обеспечения
хирургических вмешательств были последние десятилетия, ознаменовавшиеся
формированием и интенсивным развитием анестезиологии как самостоятельной
отрасли клинической медицины.
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Глава 2

ОРГАНИЗАЦИЯ АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОЙ И
РЕАНИМАТОЛОГИЧЕСКОЙ СЛУЖБЫ

2.1. Этапы развития анестезиологии

В конце 40-х — начале 50-х годов в ряде ведущих хирургических учреж-
дений страны появились первые хирурги-анестезиологи. Это были молодые хи-
рурги, овладевшие основами общей анестезии, умевшие проводить масочный и
эндотрахеальный наркоз. Арсенал средств для общей анестезии в тот период
был ограниченным: эфир, закись азота, хлороформ. Несколько позже появились
циклопропан, фторотан, мышечные релаксанты, первые отечественные наркоз-
ные аппараты. Вскоре стали вырисовываться контуры будущей перспективной
специальности — анестезиологии, науки об управлении и защите организма от
операционной травмы и ее последствий.

В конце 50-х годов появились первые структурные научно-практические
подразделения — лаборатории анестезиологии при крупных хирургических
клиниках. Для подготовки кадров были организованы первые кафедры анесте-
зиологии в институтах усовершенствования врачей в Москве, Ленинграде, Кие-
ве, Минске, Харькове, Алма-Ате и др.

Эффект деятельности анестезиологов в хирургической клинике был рази-
тельным и впечатляющим. Бурное развитие получили грудная и сердечно-
сосудистая хирургия, расширились возможности в других областях, значитель-
но повысилась безопасность операций. Этому способствовало расширение обя-
занностей анестезиологов. За пределами операционной появились первые пала-
ты реанимации и интенсивной терапии, где основным действующим лицом стал
анестезиолог.

Большую роль в создании, становлении и развитии новой специальности
сыграло введение внештатного института главных анестезиологов в СССР, со-
юзных республиках, областях (краях), городах. Существенную помощь оказали
научные общества анестезиологов, способствовавшие быстрому внедрению на-
учных достижений в клиническую практику.

Итоги начального этапа развития анестезиологии в стране, ее организаци-
онная основа и пути дальнейшего прогресса получили отражение в приказе ми-
нистра здравоохранения СССР «О мерах по дальнейшему развитию анестезио-
логии и реанимации в СССР» № 287 от 14 апреля 1966 г. Значение приказа
трудно переоценить: анестезиологическая служба официально становилась
структурным подразделением республиканских, областных (краевых), крупных
городских и районных больниц. Современные методы общей анестезии предла-
галось внедрить в клиническую практику акушерских, педиатрических, стома-
тологических, оториноларингологических, офтальмологических и других учре-
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ждений. Тем самым подчеркивались факт выхода анестезиологии за пределы
чисто хирургических учреждений и ее мультидисциплинарный характер. Во
всех крупных больницах были введены круглосуточные дежурства анестезиоло-
гов для оказания экстренной помощи в различных подразделениях стационара.
Одновременно были разработаны положения об отделении (группе) анестезио-
логии, заведующем, анестезиологах, среднем медицинском персонале.

Новые штатные нормативы для анестезиологов и сестер-анестезистов да-
вали возможность реализовать поставленные в приказе Министерства здраво-
охранения задачи. Однако основные трудности были связаны с недостатком
квалифицированных кадров. С этой целью в течение 1966—1968 гг. были орга-
низованы самостоятельные кафедры анестезиологии и реаниматологии в шести
институтах усовершенствования врачей, более интенсивно стала проводиться
подготовка врачей в клинической ординатуре, аспирантуре, а также в отделени-
ях крупных больниц и т.д. В последующие 3 года выявилась эффективность но-
вых специалистов в системе лечебно-профилактических учреждений, особенно
хирургических стационаров. Улучшилось снабжение лекарственными средст-
вами и наркозно-дыхательной аппаратурой, увеличилось число анестезиологов
и сестер-анестезистов, были разработаны и внедрены в клиническую практику
новые методы общей анестезии (нейролептаналгезия, сомбревиновый наркоз,
атаралгезия), что позволило снизить риск хирургических вмешательств. Стало
очевидным, что для дальнейшего развития новой медицинской специальности
необходимы новые организационные формы и современная материально-
техническая база. С этой целью министром здравоохранения СССР был издан
приказ «Об улучшении анестезиолого-реанимационной службы в стране» №
605 от 19 августа 1969 г. В результате внедрения в жизнь основных положений
нового приказа в крупных больницах (500 коек и более) были организованы па-
латы для реанимации и интенсивной терапии, а отделения (группы) анестезио-
логии больниц меньшей мощности реорганизованы в отделения (группы) ане-
стезиологии и реанимации. Этим было положено начало единой анестезиолого-
реанимационной службы.

Очень важным было официальное подтверждение патофизиологической
сущности и многогранности новой специальности. В приказе было подчеркну-
то, что проведение обезболивания является только одной из функций современ-
ной анестезиолого-реанимационной службы. Главная же ее задача заключается
в проведении обширного комплекса мероприятий по восстановлению и поддер-
жанию жизненно важных функций организма, нарушенных вследствие заболе-
вания, травмы, оперативного вмешательства и других критических состояний
независимо от причин, вызвавших эти нарушения.

Новый приказ предусматривал выделение специальных штатов для обес-
печения работы палат реанимации и интенсивной терапии, а также открытие
экспресс-лабораторий в составе отделений анестезиологии и реанимации,
имеющих палаты интенсивной терапии. Дальнейшее развитие получила подго-



товка кадров. В крупных медицинских институтах курсы для доцентов были ре-
организованы в самостоятельные кафедры анестезиологии и реаниматологии. В
специальном приказе министра здравоохранения СССР «Об организации ка-
федр анестезиологии и реаниматологии в медицинских институтах страны» №
969 от 6 декабря 1973 г. было предусмотрено поэтапное (в течение 1974—1976
гг.) открытие кафедр во всех медицинских институтах. К сожалению, в указан-
ные сроки выполнить приказ в полной мере не удалось в силу ряда причин (от-
сутствие высококвалифицированных научно-педагогических кадров анестезио-
логов-реаниматологов, непонимание руководителями институтов важности и
перспективности новой специальности, упорное сопротивление определенной
группы влиятельных хирургов передать преподавание анестезиологии специа-
листам II т.д.). Тем не менее к началу 80-х годов в стране функционировало бо-
лее 70 самостоятельных кафедр и курсов для доцентов по анестезиологии и реа-
ниматологии. Количество докторов медицинских наук превысило 100, а канди-
датов медицинских наук 700.

Существенно улучшилось положение в сельских регионах, во многих
районных больницах были организованы отделения или группы анестезиологии
и реанимации. Количество операций с участием анестезиологов-реаниматологов
возросло до 50—60%, в крупных больницах — до 70—80%, в клиниках и науч-
но-исследовательских институтах — до 90—95%. Методы современной анесте-
зиологии получили распространение в акушерстве, педиатрии, стоматологии,
офтальмологии, оториноларингологии, амбулаторных учреждениях.

Оснащение кафедр, научно-исследовательских институтов, крупных
больниц манекенами и другими специальными техническими средствами по-
зволило обучить организованные коллективы и группы населения первичным
методам реанимации. Этому способствовали выступления специалистов по те-
левидению и радио, показ учебных фильмов, лекции и т.д.

Необходимость совершенствования реанимационной помощи населению
была отмечена в приказе министра здравоохранения СССР «О дальнейшем со-
вершенствовании реанимационной помощи населению» № 488 от 29 декабря
1975 г. Новое положение предусматривало в городах с населением 500000 чело-
век и выше организацию в составе крупных многопрофильных больниц отделе-
ний (центров) реанимации и интенсивной терапии. В обязанности этих центров
входило оказание реанимационной помощи населению определенных террито-
риальных регионов.

В настоящее время анестезиологическая и реаниматологическая служба
страны стала полноправным структурным подразделением практического здра-
воохранения. Ее ведущее положение в структуре лечебно-профилактического
учреждения объясняется широкой сферой использования в различных подраз-
делениях больницы, т.е. мультидисциплинарным характером специальности.
Это было подтверждено правительственными нормативными положениями, со-
гласно которым сотрудникам отделений анестезиологии и реанимации был пре-
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доставлен ряд существенных льгот (увеличение отпуска с 24 до 30 дней, повы-
шение заработной платы и др.).

2.2. Структура анестезиологической и реаниматологической службы

В соответствии с приказом министра здравоохранения СССР «О даль-
нейшем совершенствовании анестезиолого-реанимационной помощи населе-
нию» № 841 от 11 июня 1986 г. служба анестезиологии и реаниматологии полу-
чила дальнейшее развитие и распространение в лечебных учреждениях, где ее
раньше не было. Изменился и статус службы. Сейчас ее организация не зависит
от числа хирургических коек. В приказе отмечалось, что «отделение (группа)
анестезиологии и реанимации организуется в составе лечебно-
профилактического учреждения», т.е. анестезиологическая и реаниматологиче-
ская служба становится полноправным структурным подразделением больницы.

В зависимости от мощности лечебного учреждения служба анестезиоло-
гии и реаниматологии организуется в следующих вариантах:

1. Группа анестезиологии и реанимации. Это подразделение организу-
ется в небольших больницах, имеющих по штату 1—2 должности анестезиоло-
га-реаниматолога и соответственно 2—4 должности сестры-анестезиста.

2. Отделение анестезиологии и реанимации. Организуется в больницах
с большим коечным фондом, где по штатному расписанию полагается не менее
3 анестезиологов-реаниматологов и 6 сестер-анестезистов.

3. Отделение анестезиологии и реанимации с палатами для реанима-
ции и интенсивной терапии. В соответствии с приказом министра здравоохра-
нения СССР № 841 сняты известные ограничения при развертывании коек для
реанимации и интенсивной терапии в крупных больницах и одновременно уве-
личено число лечебных учреждений меньшей мощности, в которых разрешено
иметь такие койки. В частности, в областных (краевых, республиканских) боль-
ницах палаты для реанимации и интенсивной терапии организуются независи-
мо от коечной мощности учреждений. Существенно укрепилось и районное
звено. В центральных районных больницах (ЦРБ) койки для реанимации и ин-
тенсивной терапии разрешено развертывать при наличии 200 коек (а не 500, как
ранее), из которых не менее 60 должны быть хирургического профиля (ранее
70—100).

Существенные изменения внесены в организацию анестезиолого-
реанимационной помощи детям. Отделения анестезиологии и реанимации с
койками для реанимации и интенсивной терапии должны функционировать в
детских больницах на 300 и более коек при наличии в больнице не менее 50 ко-
ек хирургического профиля и, что особенно важно, «в одной из детских город-
ских больниц меньшей мощности при наличии во всех детских больницах горо-
да (городского административного района) не менее 250 коек». Это нововведе-
ние позволяет решить проблему обеспечения небольших больниц квалифициро-



ванной анестезиолого-реанимационной помощью и дает реальные основания
для распространения этого положения на аналогичные лечебные учреждения
для взрослых. В приказе министра здравоохранения СССР № 841 оговорено,
что число коек для реанимации и интенсивной терапии «определяется Мини-
стерством здравоохранения союзной республики в зависимости от потребности
в них, наличия специально подготовленных кадров, помещений, необходимого
оборудования и аппаратуры». Число коек не может превышать 15. Ограничение
коечного фонда отделений анестезиологии и реанимации в определенной степе-
ни оправдано предыдущим опытом. В целом по стране доминируют отделения
на 12 коек. Однако для крупных учреждений может понадобиться 18—21 койка.
В связи с этим указание об организации отделения анестезиологии и реанима-
ции с 15 койками малооправданно.

4. Отделение реанимации и интенсивной терапии (центр реанима-
ции). Организуется в городах с населением 500 000 человек и более в составе
крупных многопрофильных больниц с числом коек не менее 800 (в детских
больницах не менее 400). Количество реанимационных коек не должно превы-
шать 25. За центрами реанимации закрепляется определенный регион, в преде-
лах которого населению оказывается реанимационная помощь.

Существенные изменения претерпевали и штатные нормативы. По срав-
нению с приказом министра здравоохранения СССР «Об улучшении анестезио-
лого-реанимационной службы в стране» № 605 от 19 августа 1969 г. 1 долж-
ность анестезиолога устанавливается не на 100, а на 75 коек хирургического
профиля. Пересмотрены нагрузки и в детской хирургии, где 1 анестезиолог-
реаниматолог обеспечивает работу 40 хирургических коек. Одновременно уве-
личена нагрузка на анестезиологов, работающих в отоларингологических и оф-
тальмологических отделениях для взрослых, в связи с тем, что количество опе-
раций с участием анестезиолога не превышает 25%. Между тем в аналогичных
детских отделениях, где большинство операций проводится под общей анесте-
зией, 1 должность анестезиолога выделяется на 50 коек (в стационаре для
взрослых соответственно 1 на 200). При наличии в больнице или родильном до-
ме 75 коек хирургического профиля, а в ЦРБ и онкологическом диспансере —
50 коек устанавливается не менее 1 должности анестезиолога-реаниматолога.

Обеспечение круглосуточных дежурств улучшилось за счет дополнитель-
ного выделения 3,75 врачебной должности в больницах, имеющих не менее 200
коек хирургического профиля для взрослых и 150 коек для детей. До 1 кругло-
суточного поста увеличены штаты анестезиологов и реаниматологон в родиль-
ных домах на 130 и более коек, в онкологических диспансерах на 250—375 ко-
ек, в инфекционных больницах на 400 и более коек или в одной из инфекцион-
ных больниц с количеством коек более 200 при наличии в городе двух и более
инфекционных больниц с числом коек в них суммарно не менее 400. Штаты для
круглосуточного дежурства выделены также в одной из детских инфекционных
больниц города на 100 и более коек и в одной из небольших городских или дет-
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ских городских больниц, в которых, согласно положению, не организуются
круглосуточные дежурства, но имеется детское инфекционное отделение (при
наличии в городе суммарно не менее 150 детских инфекционных коек).

Без изменений по сравнению с предыдущим приказом остались врачеб-
ные штаты палат реанимации и интенсивной терапии. Выделяется 1 круглосу-
точный пост анестезиолога-реаниматолога и 3 должности врача-лаборанта для
обеспечения 6—11 коек, а также дополнительно 3 должности анестезиолога и
реаниматолога и соответственно 1 круглосуточный пост врача-лаборанта для
отделений с 12—15 койками.

Должности заведующего отделением устанавливаются в зависимости от
числа должностей анестезиологов и реаниматологов в отделении: при 3—7 —
вместо 1 должности, при 8—12 — вместо 0,5 должности, при более чем 12 —
сверх положенного числа должностей (при наличии в составе отделения палат
реанимации и интенсивной терапии).

Определенные изменения внесены и в штатное расписание сестер-
анестезистов. В больницах, где имеются койки для реанимации и интенсивной
терапии и дополнительный штат сестер из расчета 1 круглосуточный пост на 3
койки, выделяются не 1, а 1,5 должности сестры-анестезиста на каждую долж-
ность анестезиолога-реаниматолога. В тех же учреждениях, где отделения ане-
стезиологии-реанимации не имеют коек для реанимации и интенсивной тера-
пии, устанавливаются 2 должности сестры-анестезиста на каждую должность
анестезиолога и реаниматолога. В больницах, имеющих ожоговое отделение,
дополнительно выделяются 0,5 ставки сестры-анестезиста. В каждом отделении
устанавливается должность старшей медицинской сестры.

Для обеспечения экспресс-анализов выделяются должности фельдшеров-
лаборантов (лаборантов) из расчета 1 круглосуточный пост на 6—15 коек.

В случае отсутствия в отделении коек для реанимации должность старшей
медицинской сестры устанавливается вместо 1 должности сестры-анестезиста.

Должности младших медицинских сестер устанавливаются при наличии
палат реанимации и интенсивной терапии из расчета 1 круглосуточный пост на
6 коек. В этих же отделениях, имеющих палаты, вводится должность сестры-
хозяйки.

Отделения (группы) анестезиологии и реанимации и отделения реанима-
ции и интенсивной терапии должны иметь в своем составе: 1) анестезиологиче-
ские (наркозные) комнаты в операционном блоке, оборудованные наркозно-
дыхательной и контрольно-диагностической аппаратурой, обеспеченные соот-
ветствующими медикаментами, инфузионными растворами, шприцами, эндот-
рахеальными трубками, системами для переливания крови и жидкостей, ларин-
госкопами и т.д. Необходимое количество указанных приборов во время анесте-
зии перемещают в операционный зал; 2) палаты для реанимации и интенсивной
терапии, оснащенные соответствующим оборудованием; 3) помещения для пер-
сонала; 4) помещения для хранения аппаратуры, инфузионных растворов, кро-



ви, медикаментов и пр.; 5) лабораторию экспресс-анализов для определения ки-
слотно-основного состояния (КОС), содержания электролитов, газов крови, ге-
матокритов и др.

Основными задачами отделения (группы) анестезиологии и реанима-
ции являются: 1) подготовка и проведение общей и регионарной анестезии при
операциях, родах, диагностических и лечебных процедурах; 2) восстановление
и поддержание нарушенных функций жизненно важных органов вследствие за-
болевания, травмы, оперативного вмешательства, отравления, утопления и др.;
3) обучение персонала медицинских учреждений методам сердечно-легочно-
мозговой реанимации.

В дополнение к п. 2 и 3 в задачу отделений реанимации и интенсивной те-
рапии (центров реанимации) входит обучение медицинского персонала службы
скорой медицинской помощи современным методам реанимации и интенсивной
терапии. В их функции входят также оказание реанимационной помощи населе-
нию курируемого региона и обучение организованных контингентов (рабочие,
служащие, учащиеся) практическим навыкам реанимации.

Изложенные задачи предусматривают выполнение персоналом отделения
(группы) анестезиологии и реаниматологии следующих функций: 1) выбор оп-
тимального метода анестезии, проведение премедикации и анестезии при опе-
рациях, родах, диагностических и лечебных манипуляциях; 2) контроль и кор-
рекция функций жизненно важных органов и систем во время анестезии (в опе-
рационной, манипуляционной) и в отделении интенсивной терапии; 3) проведе-
ние реанимации и интенсивной терапии больным в послеоперационных палатах
в случае отсутствия палат реанимации и интенсивной терапии; 4) оказание реа-
нимационной помощи больным в других отделениях стационара; 5) отбор боль-
ных, подлежащих лечению в отделении реанимации и интенсивной терапии, и
перевод их в соответствующие отделения стационара после стабилизации
функций жизненно важных органов (заведующие профильными отделениями
обязаны обеспечить их немедленный прием); 6) ведение утвержденной Мини-
стерством здравоохранения документации, повышение квалификации персона-
ла, организация конференций, консультаций врачей других отделений стацио-
нара, обучение методам реанимации и др.

Следует подчеркнуть, что койки палат реанимации и интенсивной тера-
пии не входят в число сметных коек учреждения в связи с тем, что лечение ос-
новного заболевания проводится врачами профильных отделений больницы.

Руководители отделения анестезиологии и реанимации, а также отделения
реанимации и интенсивной терапии подчиняются главному врачу больницы или
его заместителю по медицинской части.

При наличии в составе отделения анестезиологии и реанимации палат ин-
тенсивной терапии необходимы дополнительные помещения для лечебной и
диагностической аппаратуры, экспресс-лаборатории, изоляторы, реанимацион-
ный зал и др.
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В своей работе анестезиолого-реанимационная служба использует другие
диагностические и лечебные подразделения больницы. Отделения областной
(краевой, республиканской) больницы являются консультативным и организа-
ционно-методическим центром по анестезиологии и реанимации соответст-
вующего территориального региона.

Подготовка анестезиологов-реаниматологов осуществляется тремя путя-
ми: 1) специализацией и усовершенствованием на рабочих местах в отделениях
анестезиологии и реанимации научно-исследовательских институтов, клиник,
крупных больниц; 2) специализацией и усовершенствованием в институтах усо-
вершенствования врачей, на факультетах повышения квалификации при кафед-
рах анестезиологии и реаниматологии; 3) обучением в клинической ординатуре
и аспирантуре. Следует подчеркнуть, что этому предшествует годичное обуче-
ние в интернатуре, а в ряде регионов и в субординатуре.

Опыт подготовки анестезиологов-реаниматологов в России и других
странах свидетельствует о том, что для специализации необходимо как мини-
мум двухлетнее обучение. Во многих европейских странах подготовка специа-
листа анестезиолога-реаниматолога занимает 3-4 года.

Анестезиолог-реаниматолог, согласно действующим положениям, обес-
печивает безопасность больного на всех этапах анестезиологического пособия.
В его обязанности входят подготовка больного к анестезии, выбор оптимальных
способов премедикации и анестезии, ведение больного непосредственно после
наркоза и в ближайшем послеоперационном периоде. Для обеспечения адекват-
ности газообмена, гемодинамики и других функций жизненно важных органов
анестезиолог-реаниматолог должен использовать различные варианты медика-
ментозного и аппаратного воздействия, включая временное протезирование на-
рушенных функций с помощью соответствующих технических средств и прие-
мов. Современный анестезиолог обязан владеть всеми методами пункции и ка-
тетеризации центральных вен и периферических артерий. Кроме общей анесте-
зии, он должен квалифицированно выполнять эпидуральную и спинномозговую
анестезию, различные варианты регионарной анестезии.

В обязанности анестезиолога-реаниматолога входит также систематиче-
ская работа по повышению квалификации среднего медицинского персонала и
качественное ведение медицинской документации. Один раз в 3 года врач имеет
право повышать свою квалификацию.

Подготовка среднего медицинского персонала для работы в отделениях
(группах) анестезиологии и реанимации проводится в соответствующих отделе-
ниях медицинских училищ или на рабочем месте в больницах. В своей работе
средний медицинский персонал руководствуется «Положением о медицинской
сестре-анестезисте», согласно которому они обязаны следить за чистотой, ис-
правностью и готовностью наркозно-дыхательной и контрольно-
диагностической аппаратуры. Сестра-анестезист должна иметь на анестезиоло-
гическом столике набор необходимых медикаментов и средств для проведения



анестезии, инфузионные растворы, одноразовые системы для трансфузионной
терапии, стерильные шприцы с иглами, сосудистые катетеры, зонды и т.д. В
процессе анестезии она выполняет все назначения врача и ведет соответствую-
щую медицинскую документацию.

Сестра-анестезист имеет право проводить общую анестезию под контро-
лем анестезиолога-реаниматолога при условии, что ответственность несет врач.
Она может также повышать квалификацию на курсах усовершенствования один
раз в 3 года, принимать участие в научно-практических конференциях. Важным
аспектом работы анестезиологической и реаниматологической службы является
ведение соответствующей документации. К сожалению, нет единой формы спе-
циального документа — анестезиологической карты. Различные учреждения
используют карты, отличающиеся друг от друга как по форме, так и по набору
фиксируемых параметров. В единичных клиниках (например, в НЦХ РАМН)
существуют анестезиологические карты, заполняемые автоматически с помо-
щью компьютерных систем. Такое же положение имеется и в отношении «реа-
нимационных карт» или «карт интенсивной терапии». Аналогичная картина на-
блюдается и за рубежом с той лишь разницей, что многообразие карт мало
влияет на качество отчетности и научных разработок, поскольку в больницах
любого ранга широко внедрена компьютеризация. Вероятно, в ближайшем бу-
дущем эта проблема будет решена в рамках программы широкой компьютери-
зации страны.

Анестезиологическая карта должна заполняться в двух экземплярах. Пер-
вый экземпляр, подписанный анестезиологом, вкладывается в историю болезни,
второй — хранится в отделении анестезиологии-реанимации.

Кроме того, анестезиолог обязан записать в историю болезни анестезио-
логическую концепцию, которая должна содержать оценку состояния больного
и риска анестезии, обоснование выбора метода анестезии и соответствующие
медикаментозные назначения.

Начавшаяся перестройка здравоохранения в стране внесет радикальные
изменения во все отрасли клинической медицины, в том числе в анестезиоло-
гию и реаниматологию. Расширение прав республиканских министерств, обл-,
край- и горздравотделов позволит более рационально маневрировать штатами,
изменять их в зависимости от конкретных потребностей каждого учреждения.
Это позволит ликвидировать порочный круг, когда оправданные в масштабах
страны ограничительные меры, например в штатном расписании, становятся
тормозом для развития анестезиологии и реаниматологии в отдельных лечеб-
ных учреждениях. Децентрализация и индивидуальный подход к каждому ле-
чебному учреждению на фоне экономически обоснованных централизованных
положений и регламентации — таким мы представляем себе ближайшее буду-
щее здравоохранения, в том числе анестезиологии и реаниматологии.
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Глава 3

ЮРИДИЧЕСКИЕ И ДЕОНТОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ
АНЕСТЕЗИОЛОГИИ
1 Автор приносит благодарность сотрудникам Московской городской судебно-
медицинской экспертизы, особенно В.С. Ожерелкову, за ценные советы и  кон-
сультативную помощь.

Выделение анестезиологии и реаниматологии как самостоятельной специ-
альности привело к тому, что анестезиолог стал нести полную личную юриди-
ческую ответственность за те действия, которые, согласно нормативным доку-
ментам Министерства здравоохранения, входят в его обязанности и компетен-
цию. При совместной работе с другими специалистами каждый отвечает юри-
дически только за свои действия, которые должны соответствовать профессио-
нальным медицинским требованиям.

Хирург или представитель другой самостоятельной специальности точно
так же несет юридическую ответственность только за свои действия. Таким об-
разом, при совместной работе ответственность за больного делят разные спе-
циалисты, участвующие в лечении. Естественно, что совместная работа не мо-
жет нормально протекать без взаимного доверия, соблюдения деонтологических
и этических норм. Конфликты юридического характера часто являются следст-
вием нарушения этих норм. Юридические взаимоотношения работающих вме-
сте представителей самостоятельных специальностей не допускают преиму-
ществ одного перед другим вне сферы их специальности, дачи указаний и вы-
полнения действий в области, относящейся к компетенции другого специалиста.

Рассмотрим с юридической точки зрения наиболее типичные разногласия
между анестезиологами и представителями других специальностей на разных
этапах совместной работы: при обследовании больного, определении факторов
риска анестезии и операции, выборе времени операции, выборе метода анесте-
зии, в периоде анестезии и операции, послеоперационном периоде, в отделении
реанимации и интенсивной терапии.

Напомним также права и обязанности консультантов в медицине. Кон-
сультанта привлекают к обследованию и лечению больного. Мнение и рекомен-
дации консультанта в области его профессии учитывает лечащий врач того от-
деления, где находится больной. Однако, с юридической точки зрения, консуль-
тант имеет совещательный голос: окончательное решение относительно лечения
больного принимают лечащий врач и заведующий отделением или тот специа-
лист, который должен лично выполнить рекомендации консультанта. Типичной
является следующая ситуация. Консультант-терапевт сделал запись в истории
болезни о допустимости определенной операции и анестезии только по жизнен-
ным показаниям. В принципе такая запись не должна иметь места, поскольку в
данном случае терапевт решает вопросы, относящиеся к компетенции других



специалистов. Анестезиолог и хирург имеют право отвергнуть рекомендацию
терапевта и взять на себя ответственность установить другие показания к опе-
рации или анестезии.

Много споров вызывает нередко возникающая ситуация, когда лечащий
хирург и анестезиолог имеют разногласия по поводу достаточности доопераци-
онного обследования больного и возможности назначить плановую операцию. С
юридической точки зрения, ответственность за больного и определение времени
выполнения операции лежит на лечащем враче, т.е. хирурге. Заметим, что реко-
мендации и возражения анестезиолога иногда носят формальный характер, а на-
значенные анестезиологом дополнительные исследования фактически не влия-
ют на выбор и ведение анестезии. Если разногласия возникают по важному во-
просу, существенно влияющему на действия анестезиолога и безопасность
больного, то следует обсудить их коллегиально с лечащим врачом и заведую-
щими отделениями хирургии и анестезиологии. Анестезиолог должен привести
убедительные доводы, на основании которых он рекомендует дополнительные
исследования или лечебные мероприятия. Тем не менее, на наш взгляд, оконча-
тельное решение о выборе времени операции должен принимать хирург. Ане-
стезиолог при этом обязан сделать все от него зависящее для безопасности
больного и необходимого анестезиологического обеспечения. Отказ от участия
в анестезии при несогласии анестезиолога с хирургом юридически недопустим,
поскольку приведет к худшим условиям оперирования и, следовательно, к от-
рицательным последствиям для больного. Выбор и ведение анестезии анесте-
зиолог в подобной ситуации осуществляет с учетом предполагаемых, но не вы-
явленных нарушений.

При операции и анестезии в амбулаторных условиях выявление факторов
повышенного риска анестезии и операции входит в компетенцию анестезиолога.
С юридических позиций анестезиолог имеет решающий голос при отборе и до-
пуске больного к операции и анестезии вне стационара. Все спорные ситуации
должны разрешаться в стационарных условиях.

При жизненных показаниях к операции у больных с крайне высокими
степенями анестезиологического и хирургического риска анестезиолог не впра-
ве отказаться проводить анестезию в сроки, которые хирург устанавливает для
начала выполнения операции. Ни анестезиолог, ни хирург не имеют права отка-
зать больному в оперативном лечении и анестезиолого-реанимационном обес-
печении даже при ничтожных шансах на успешный результат.

Выбор анестезии относится, несомненно, к компетенции анестезиолога.
Тем не менее нередки разногласия, касающиеся почти всегда одной и той же
проблемы: хирург считает показанной общую анестезию, а анестезиолог на-
стаивает на операции под местным обезболиванием. Причина разногласий чаще
всего кроется в следующем: данную операцию, например аппендэктомию, тра-
диционно в прошлом выполняли под местной и лишь в отдельных сложных
случаях применяли общую анестезию. В настоящее время хирурги перестали
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мириться с недостатками местного обезболивания, приводящими к дополни-
тельным трудностям и вызывающими у больных неприятные ощущения. А.В.
Вишневский разработал эффективный способ местной инфильтрационной ане-
стезии при аппендэктомии, который, однако, не применяется анестезиологами.
Между тем в обязанности анестезиолога входит проведение анестезии незави-
симо от ее вида и создание хирургу оптимальных условий оперирования, а
больному — полноценного обезболивания. При опросе больных, перенесших
аппендэктомию под местной анестезией, выявляется, что около половины из
них испытывали боль при операциях, даже в случаях, когда оперирует прекрас-
но владеющий местной анестезией хирург.

Подобные разногласия вряд ли могут быть решены на правовой основе.
При взаимном доверии и договоренности спор разрешить значительно легче. В
некоторых случаях хирург может выполнить местную анестезию при одновре-
менном проведении анестезиологом дополнительной аналгезии, седации или
атаралгезии.

По нашему мнению, подобные разногласия относительно выбора местной
или общей анестезии прекратятся тогда, когда все виды местной и регионарной
анестезии будут выполнять только анестезиологи. К такому положению стре-
мятся анестезиологи многих стран.

Во время анестезии и операции в профессионально-должностные обязан-
ности анестезиолога входят проведение собственно анестезии, наблюдение за
состоянием больного и лечебные мероприятия при возникновении тех или иных
нарушений. Анестезиолог полностью ответствен за проводимые мероприятия.
Хирург в этом периоде отвечает только за выполнение операции.

Нередко разногласия возникают по поводу возмещения операционной
кровопотери. Согласно приказу министра здравоохранения СССР «Положение о
заведующем отделением анестезиологии-реанимации лечебно-
профилактического учреждения (приложение 1), о враче анестезиологе-
реаниматологе лечебно-профилактического учреждения (приложение 2), о ла-
боранте с высшим образованием отделения анестезиологии-реанимации (при-
ложение 3), о старшей медицинской сестре отделения анестезиологии-
реанимации (приложение 4), о медицинской сестре-анестезисте отделения ане-
стезиологии-реанимации (приложение 5), о лаборанте со средним образованием
отделения анестезиологии-реанимации (приложение 6)» № 501 от 27 июля 1970
г., переливание крови не может осуществлять врач, занятый в то же время про-
ведением наркоза. В больницах, где этот приказ нарушается с согласия руково-
дства, в случае тяжелых осложнений гемотрансфузии юридическую (в том чис-
ле уголовную) ответственность несет руководитель анестезиологической служ-
бы, т.е. заведующий отделением анестезиологии или хирургии (если в больнице
имеется анестезиологическая группа).

Разногласий по такому поводу не возникает, если соблюдаются правила
переливания крови, а также рекомендации гематологов. При показаниях к гемо-



трансфузии для ее осуществления в периоде анестезии по решению админист-
рации больницы заранее должен быть назначен свободный от неотложной рабо-
ты врач из анестезиологического, хирургического, а при необходимости из лю-
бого другого отделения. Переливание индивидуально подобранной крови про-
водят по общим правилам, соблюдая соответствующую инструкцию.

Если во время вмешательства состояние больного ухудшается, требуется
изменить ход операции или ее временно приостановить, хирург должен быть
немедленно информирован о состоянии больного. Анестезиолог проводит ме-
роприятия, показанные больному, а хирург принимает решение о дальнейшей
тактике.

В послеоперационном периоде в обязанности анестезиолога входят на-
блюдение за больным и обеспечение его стабильного состояния до выхода из
анестезии, восстановления адекватного самостоятельного дыхания, защитных
рефлексов дыхательных путей, глотания, мышечного тонуса, нормальных для
больного показателей гемодинамики. При поступлении большого числа боль-
ных анестезиологу приходится участвовать в следующей экстренной операции,
поэтому он не может обеспечить наблюдение. В связи с этим до выхода из ане-
стезии больной должен быть помещен в отделение или палату реанимации и
интенсивной терапии. Персонал анестезиолого-реанимационного отделения не-
сет ответственность за лечение больного. В случае отсутствия в больнице палат
реанимации и интенсивной терапии и невозможности обеспечить ведение боль-
ного анестезиологом-реаниматологом, занятым на другой операции, старший
дежурный по больнице и ответственный дежурный хирург должны решить во-
прос об организации индивидуального поста интенсивного наблюдения и лече-
ния. В больницу может быть вызван заведующий отделением анестезиологии
или свободный от работы анестезиолог.

К сожалению, все еще случаются трагичные инциденты, когда за больны-
ми в послеоперационном периоде не обеспечивается надлежащего наблюдения.
Особенно опасно помещать таких больных в ночное время в общие палаты хи-
рургического отделения, где дежурный персонал не обеспечивает должного не-
прерывного наблюдения. После операции анестезиолог может прекратить на-
блюдение за больным только после восстановления сознания, мышечного тону-
са, рефлексов, дыхания, стабилизации гемодинамики. При соблюдении этих ус-
ловий анестезиолог вправе перевести больного в хирургическое отделение под
наблюдение дежурного или лечащего врача. В дальнейшем анестезиолог участ-
вует в ведении больного на правах консультанта, назначая или проводя лично
мероприятия по профилактике, выявлению и лечению осложнений анестезии и
нарушений гемостаза. Юридическую ответственность за больного в этом случае
несут лечащий хирург и персонал хирургического отделения.

Если послеоперационный больной находится в отделении реанимации и
интенсивной терапии, то юридически ответственными за его состояние являют-
ся лечащий анестезиолог-реаниматолог, персонал и заведующий этим отделени-
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ем. Хирург работает с больным на правах консультанта, неся ответственность и
выполняя действия, относящиеся к его профессиональной компетенции. Интен-
сивную терапию назначают врачи и выполняет персонал отделения, где нахо-
дится больной.

При совместной работе один из специалистов может выявить осложнения
в работе и профессиональную некомпетентность другого специалиста. При этом
он обязан немедленно потребовать участия в ведении больного специалиста
старшего ранга — заведующего отделением или врача, аттестованного по более
высокой категории. Специалист, заподозренный в некомпетентности, должен
способствовать такой консультации, однако при необходимости не прекращать
лечебные мероприятия, анестезию или операцию. Если профессионально не-
компетентные действия допускает более высоко аттестованный специалист, то
он несет за них личную (юридическую) ответственность.

Аспиранты, клинические ординаторы, интерны и проходящие подготовку
молодые специалисты, имеющие стаж работы по специальности менее 2 лет, не
являются должностными лицами. К должностным лицам относятся сотрудники
больниц, кафедр и лабораторий институтов, являющиеся специалистами в об-
ласти анестезиологии и реаниматологии.

Все обучающиеся должны работать под контролем специалистов или
должностных лиц. Организация их работы и обеспечение правильных условий
обучения входят в компетенцию руководителя службы (заведующий отделени-
ем, научным подразделением, кафедрой). Врачу, не являющемуся должностным
лицом, можно поручать самостоятельное выполнение хорошо освоенных мето-
дик. За последствия своих действий, трактуемых как небрежность или халат-
ность в работе, он несет личную юридическую ответственность. Руководитель
службы или специалист, являющийся должностным лицом, несет юридическую
ответственность за действия обучающихся, если: 1) обучающемуся поручено
самостоятельное выполнение недостаточно освоенных им мероприятий; 2) ос-
ложнения в работе обучающегося зависят от неправильной организации работы
подразделения; 3) обучающийся не освоил обязательных правил техники безо-
пасности, например правил работы с баллонами со сжатыми газами, пожаробе-
зопасности и др.; 4) гемотрансфузионный конфликт возник при нарушении пра-
вил организации работы отделения и других подобных ситуациях. Юридическая
ответственность руководителя службы или врача-специалиста (должностного
лица) не означает отсутствия юридической ответственности обучающегося за
свои действия, если они трактуются как неосторожные, приведшие к телесному
повреждению или смерти.

Вопрос о юридической ответственности при осложнениях анестезии, реа-
нимации и интенсивной терапии решают в тех случаях, когда имеется поста-
новление следственных органов, или по представлению администрации лечеб-
ного учреждения.

В последнее десятилетие возрастает количество жалоб больных и их род-



ственников на действия медицинских работников, а также судебных процессов
между этими сторонами. В капиталистических странах профессиональное стра-
хование анестезиологов (в случае осложнения и выплаты больному или его род-
ственникам компенсации) проводится по наиболее высоким тарифам, так как
эта профессия считается связанной с самым высоким риском возникновения ос-
ложнений, часто не зависящих от действий врача. В ряде стран появились юри-
сты, специализирующиеся на процессах, возбуждаемых против медицинских
работников.

В нашей стране следственные процессы и судебные разбирательства по
поводу действий медицинских работников возникают достаточно часто и в них
все чаще участвуют анестезиологи-реаниматологи. Между тем страхование вра-
чей на случай осложнения в работе и выплаты, согласно статьям гражданского
кодекса, компенсации и алиментов больному или родственникам при потере
кормильца нетрудоспособных членов семьи отсутствует. Согласно действую-
щему законодательству, в случае развития у больного осложнений по вине вра-
ча денежную компенсацию и алименты по постановлению суда, как правило,
выплачивают медицинские работники и лечебные учреждения.

При предварительном и судебном следствии по делам о правонарушениях
медицинских работников всегда проводится судебно-медицинская экспертиза
по постановлениям следственных органов (прокуратура) или определению суда,
причем комиссионно.

К участию в рассмотрении дел органы судебно-медицинской экспертизы
привлекают специалистов соответствующего профиля. Экспертная комиссия
рассматривает не только подлинники всех медицинских документов, но также
все другие материалы следствия (жалобы инициаторов возбуждения дела, запи-
си допроса свидетелей и др.). Если необходимо, то такая комиссия изучает дей-
ствующие регламентирующие документы (приказы Министерства здравоохра-
нения о работе заинтересованных служб, методические рекомендации и др.) В
отдельных случаях комиссия рекомендует дополнительно представить для экс-
пертизы медицинские документы, допросить кого-либо из медицинских работ-
ников и т.д.

Заключение судебно-медицинской экспертной комиссии не является обя-
зательным для судебно-следственных органов, но несогласие с ним должно
быть мотивировано (ст. 80 УПК РСФСР 1961 г.)1. Если при судебном разбира-
тельстве возникают дополнительные вопросы, то членов комиссии приглашают
на заседание в качестве экспертов. Заключение экспертов оценивает суд, и если
он признает выводы экспертов обоснованными, то заключение считается дока-
зательством по делу и используется в приговоре (оправдательном или обвини-
тельном). Заключение судебно-медицинской экспертной комиссии должно ос-
новываться на объективных данных, имеющихся в медицинской документации,
и других материалах дела (протоколы опроса свидетелей и участников, допол-
нительные заключения и др.).
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1 УПК РСФСР — УГоловно процессуальный кодекс РСФСР предусматри-
вав порядок проведения суда и следствия, права участников процесса и т.п., на-
казаний не предусматривает УК РСФСР Уголовный кодекс РСФСР содержит
формулировки статей об отдельных видах преступлений и наказании за них, по-
рядок проведения процесса не предусматривает. Оба закона приняты на сессии
Верховною Совета РСФСР в l960 г. и введены в действие с 1961 г. В настоящее
время они перерабатываются.

При юридическом рассмотрении врачебных и других дел должен неукос-
нительно соблюдаться принцип презумпции невиновности, что означает необ-
ходимость убедительного и объективного доказательства виновности лица, под-
вергающегося юридическому преследованию. Советское законодательство чет-
ко формулирует права обвиняемого при назначении экспертизы: он может зая-
вить отвод эксперту, просить включить в комиссию каких-либо специалистов,
указанных им, предлагать дополнительные вопросы, с разрешения следователя
присутствовать при производстве экспертизы и давать объяснения экспертам,
знакомиться с заключением экспертизы (ст. 185 УПК РСФСР, 1961 г.).

Все сомнительные данные, не имеющие точных объективных доказа-
тельств, должны трактоваться в пользу обвиняемого. Это в полной мере отно-
сится к судебно-медицинским органам, которые обязаны давать заключения,
основанные исключительно на объективных материалах дела.

В заключении экспертов устанавливается наличие или отсутствие прямой
связи между действиями врача (обвиняемого) и тяжелыми последствиями, при-
ведшими к ухудшению состояния здоровья больного, потере трудоспособности
или смертельному исходу. При этом выявляется роль каждого участника меди-
цинской бригады на основании регламентирующих документов, оценивается
правильность выполнения профессиональных обязанностей каждым из специа-
листов, устанавливается персональная ответственность за нарушения, вызвав-
шие осложнения. Анестезиолог как представитель самостоятельной медицин-
ской специальности несет полную личную ответственность за выполнение про-
фессиональных действий. Они определяются состоянием анестезиолого-
реанимационной службы в стране и действующими регламентирующими доку-
ментами.

Наиболее тяжелые последствия для врача, в том числе анестезиолога-
реаниматолога, имеют объективно доказанные факты небрежного (иногда пре-
ступно небрежного) отношения к профессиональным обязанностям, приведшие
к тяжелым последствиям, что по ст. 172 УК РСФСР 1961 г. квалифицируется
как халатность. Однако в той же статье говорится о «невыполнении или ненад-
лежащем выполнении должностным лицом своих обязанностей...» Это не по-
зволяет применить данную статью к медицинскому работнику, не являющемуся
должностным лицом (аспиранты, ординаторы, интерны и т.п.). В таких случаях
при наступлении смерти больного в связи с действиями врача может быть при-



менена и ст. 106 УК РСФСР (убийство, совершенное по неосторожности). По
нашему мнению, необходимо совершенствование правовых нормативов и фор-
мулировок в части правонарушений и наказания за них медицинских работни-
ков.

При вынесении судом приговора по указанным статьям врачу предъявля-
ются материальные претензии пострадавшего или его семьи, которые могут
быть удовлетворены решением суда в той или иной степени при установлении
вины конкретного лица или медицинского учреждения.

Постановление суда о гражданской (материальной) ответственности и на-
казании врача в тех случаях, когда он не допустил каких-либо ошибок в своей
работе, но все же возникло осложнение, приведшее к тяжелым последствиям,
представляется нам несправедливым. Можно надеяться, что при перестройке
системы гражданского и уголовного законодательства и профессионального
страхования в нашей стране будет предусмотрено правильное юридическое ре-
шение вопросов, связанных с ответственностью медицинских работников при
осложнениях в их работе.

Если тяжелые последствия возникли в результате нарушений организаци-
онного характера, то юридически oтветственными являются административные
работники, в первую очередь заведующий отделением, иногда руководители
лечебного учреждения. Административный работник, т.е. заведующий отделе-
нием анестезиологии, реанимации и интенсивной терапии, может быть привле-
чен к личной уголовной и гражданской ответственности при возникновении ос-
ложнений с тяжелыми последствиями в следующих наиболее частых случаях:
1) при нарушениях инструкций и приказов, определяющих правила переливания
крови, например приказа министра здравоохранения СССР «О дальнейшем со-
вершенствовании анестезиолого-реанимационной помощи населению» № 501
от 27 июля 1970 г., запрещающего анестезиологам одновременно проводить
анестезию и гемотрансфузию;
2) при несоблюдении правил работы с баллонами со сжатыми газами, привед-
шем к ошибочному использованию газа, воспламенению, взрыву;
3) при создании условий для использования технически неисправных аппаратов
для наркоза, ИВЛ и др.;
4) при необоснованном отказе принять больного в отделение реанимации и ин-
тенсивной терапии;
5) при неправильном использовании сотрудников, когда выполнение сложных
анестезиолого-реанимационных мероприятий поручается врачу, не освоившему
данный метод, а также при допущении к самостоятельной работе (без контроля
опытного врача) молодого специалиста, проходящего обучение (интерн, клини-
ческий ординатор, аспирант).

Если в больнице имеется анестезиологическая группа, находящаяся в
подчинении у заведующего отделением хирургии, то он может быть привлечен
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к административной ответственности за перечисленные выше нарушения в ор-
ганизации работы анестезиолого-реанимационной службы.

Молодые специалисты (через 2 года после окончания медицинского ин-
ститута), проходящие обучение, могут быть привлечены к юридической ответ-
ственности при возникновении осложнений с тяжелыми последствиями в тех
случаях, когда они самовольно, не ставя в известность старшего врача, приме-
няют методы, не освоенные ими в достаточной мере. Если обстоятельства тре-
буют безотлагательного проведения сложных и практически не освоенных мо-
лодым специалистом мероприятий, он должен немедленно информировать об
этом заведующего отделением, а в его отсутствие — ответственного дежурного
по больнице, опытного анестезиолога. В случае невозможности быстро обеспе-
чить профессиональную помощь молодой врач выполняет необходимые для
спасения больного мероприятия, по возможности используя наиболее простые и
хорошо изученные им методы.

Суд может освобождать молодого специалиста от уголовной ответствен-
ности. Однако известны случаи, когда молодого специалиста приговаривали к
возмещению материального ущерба пострадавшему или его семье.

Если при проведении следствия, судебно-медицинской экспертизы и су-
дебного разбирательства не выявляются факты небрежного отношения врача и
нарушения выполнения профессиональных действий, факты административных
нарушений, то имевшее место осложнение и его последствия не могут быть по-
ставлены в прямую причинную связь с действиями врача и обвинения в пре-
ступных, уголовно наказуемых действиях должны быть сняты с него. В таких
случаях и по Гражданскому кодексу не может быть принято решение о возме-
щении материального ущерба.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Общая и частная медицинская деонтология / Под ред Б В Петровского М Меди-
цина, 1984.
Beпzеr H., Frey R., Hugin W., Mayrhofer O Lehrbuch dor Anaesthesiolo^ie Reanima-
tion mid Intensivetherapie.— Berlin: Springer-Verlag, 1977



Глава 4

ПРОФЕССИОНАЛЬНЫЕ ВРЕДНОСТИ В РАБОТЕ
АНЕСТЕЗИОЛОГОВ И ПУТИ ИХ ПРОФИЛАКТИКИ

4.1. Влияние ингаляционных анестетиков, содержащихся в воздухе опера-
ционных, на здоровье персонала при длительном воздействии

Еще на заре становления практической анестезиологии возникали пред-
положения о вредном воздействии ингаляционных анестетиков на врачей и ме-
дицинских сестер, работающих в операционных. В конце прошлого столетия
хирурги отмечали быструю утомляемость, головную боль, тошноту, снижение
работоспособности при операциях с применением эфира и хлороформа. Еди-
ничные попытки привлечь внимание к профессиональным вредностям анесте-
зиологов были сделаны позже [Wertham H., 1949; Dyfverman A., Siovall J., 1962]
. Однако авторы не смогли представить обоснованных аргументов и каких-либо
рекомендаций.

С полным основанием можно считать, что по существу вопрос о профес-
сиональной вредности в работе анестезиологов впервые в мире был поднят в
нашей стране. В приказе министра здравоохранения СССР «О мерах по даль-
нейшему развитию анестезиологии в СССР» № 287 от 14 апреля 1966 г. наряду
с улучшением анестезиологической службы предполагалось «... организовать
изучение труда, техники безопасности и профессиональной вредности врачей-
анестезиологов».

Согласно этому приказу, были предприняты целенаправленные исследо-
вания трудовой деятельности и здоровья врачей и среднего медицинского пер-
сонала анестезиологических отделений. На основании комплексной оценки
профессионально-производственных факторов и результатов анкетирования
было показано, что условия труда могут вызывать у анестезиологов нарушения
здоровья и детородной функции [Вайсман А.И., 1967]. Врачам и медицинским
сестрам анестезиологической службы СССР был предоставлен ряд льгот (уве-
личение отпуска, ежедневное снабжение молоком, повышение заработной пла-
ты).

Результаты исследований советских ученых вызвали определенную тре-
вогу и привлекли внимание анестезиологов к этой проблеме. Выводы их полу-
чили убедительное подтверждение в многочисленных эпидемиологических и
других исследованиях в странах Европы и Америки.

Неблагоприятные воздействия условий труда анестезиологов на здоровье
можно разделить на непосредственные и отдаленные. К первым относятся по-
вышенная утомляемость, головная боль, нарушения психической и физической
активности, сонливость в период проведения анестезии. К числу вторых отно-
сятся хронические заболевания органов кровообращения и пищеварения, нерв-
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ной системы, нарушения иммунных механизмов, аллергические проявления и,
что особенно опасно, нарушения репродуктивной функции.

Установлено, что частота спонтанных абортов у женского персонала опе-
рационных приблизительно в 1,5 раза выше, чем у представительниц других
медицинских профессий; повышен также риск по отклонениям от нормы у де-
тей [Cohen Е., 1980; Corhett Т. et al., 1981; Spence A., 1987, и др.]. Нарушения
детородной функции возможны и у мужчин-анестезиологов. Остается откры-
тым вопрос о потенциальной канцерогенной опасности для персонала операци-
онных.

Профессиональной деятельности анестезиологов присущи такие неблаго-
приятные факторы, как длительное воздействие ингаляционных анестетиков,
повышенная физическая и эмоциональная нагрузка, стрессовые ситуации, влия-
ние ионизирующей радиации, средств очистки и стерилизации аппаратуры, ко-
лебания температуры и влажности воздуха и др.

Одним из основных этиологических факторов, вызывающих нарушения
здоровья, является хроническое воздействие остаточных концентраций летучих
анестетиков в воздухе операционных. Результаты экспериментальных исследо-
ваний доказывают способность ингаляционных анестетиков в наркотических и
субнаркотических концентрациях при длительном воздействии давать терато-
генные, эмбриотоксические и другие эффекты [Smith В., 1974; Casali R. et al.,
1981; Viere E., 1983; Lind R. et al., 1987].

Важнейшую роль хронического влияния ингаляционных анестетиков под-
тверждают результаты изучения состояния здоровья стоматологов, работающих
в условиях применения для общей анестезии фторотана и закиси азота. Обсле-
дование, проведенное Е. Cohen (1980), позволило исключить все вредности,
свойственные трудовой деятельности анестезиологов, за исключением хрониче-
ского воздействия ингаляционных анестетиков. Выявленные в этих условиях
нарушения здоровья и репродуктивной функции у стоматологов в качественном
и количественном отношении оказались совершенно идентичными тем, которые
были установлены этими же авторами у группы анестезиологов в 1974 г.

Исследования, проведенные на добровольцах, показали, что только при-
сутствие остаточных концентраций летучих анестетиков во вдыхаемом воздухе
без воздействия других факторов вызывает заметные изменения в ЦНС: значи-
тельное снижение двигательной реакции, ориентации, способности концентри-
ровать внимание, появление сонливости и др. [Bruce D., Bach M., 1976].

Несмотря на многочисленные доказательства повреждающего влияния
следов ингаляционных анестетиков на организм контактирующего с ними пер-
сонала, механизмы, лежащие в основе этого явления, изучены недостаточно.
Основными причинами тератогенного и эмбриотоксического влияния ингаля-
ционных анестетиков могут быть их токсическое воздействие и гибель некото-
рых групп клеток за счет активизации лизосомных систем, угнетение клеточно-
го митоза, внутриклеточных метаболических процессов и, наконец, поврежде-



ние генетического материала [Usubiago L., Smith В., 1970].
В ВНЦХ АМН СССР совместно с Институтом медицинской генетики

АМН СССР проведено специальное цитогенетическое исследование, посвящен-
ное выяснению мутагенного действия ингаляционных анестетиков путем анали-
за числа хромосомных аберраций в культуре лимфоцитов периферической кро-
ви человека in vivo и in vitro [Бунятян А.А. и др., 1979; Шмырин М.М. и др.,
1982] .

В результате установлено, что частота хромосомных аберраций в лимфо-
цитах у анестезиологов в 1,7 раза выше уровня спонтанных мутаций и в 2,6 раза
превышает аналогичный показатель в контрольной группе терапевтов, не кон-
тактирующих с анестетиками (р<0,001). Повышение частоты хромосомных
аберраций происходит за счет одиночных и парных фрагментов.

Экспериментальное изучение цитогенетической активности фторотана и
пентрана на культуре лимфоцитов здоровых доноров позволило подтвердить,
что оба анестетика в тех концентрациях, в которых они содержатся в крови ане-
стезиологов, индуцируют повышенный уровень хромосомных аберраций, по
морфологии идентичных изменениям, обнаруженным in vivo.

В целом на основании результатов комплексных цитогенетических иссле-
дований с учетом эпидемиологических данных можно считать, что повреждение
хромосомного аппарата соматических клеток человека обусловливает один из
механизмов отдаленных последствий воздействия ингаляционных анестетиков
на организм, проявляющихся эмбриотоксическими, тератогенными и другими
нарушениями.

Не исключены и другие механизмы. Показано, что в основе нарушения
иммунных процессов у анестезиологов могут лежать изменения в Т-системе
лимфоцитов [Можаев Г.А., Закоржский Л.Б., 1982; Cattaneo A. et al., 1985;
Shinde V. et al., 1986].

Получены также данные относительно механизма возможного развития
лейкопении при длительном воздействии закиси азота [Brodsky J., 1984; Schil-
ling R., 1986; Nunn J., 1987]. Оказалось, что она не является инертным вещест-
вом, как считали раньше. При хронической экспозиции закиси азота окисление
витамина B12 в неактивную форму может способствовать мегалобластическим
изменениям в костном мозге. Для предупреждения отрицательного влияния ин-
галяционных анестетиков на здоровье персонала необходимы профилактиче-
ские мероприятия, направленные в первую очередь на обеспечение чистоты
воздушной среды операционных.

4.2. Общие закономерности загрязнения воздуха операционных ингаляци-
онными анестетиками

Проведение общей анестезии с использованием ингаляционных анестети-
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ков неизбежно сопровождается поступлением их в окружающую среду. В 1967
Г.А.И. Вайсман установил, что концентрация эфира в зоне дыхания анестезио-
лога и хирурга составляет соответственно 3300 и 900 мг/м2. По данным Р.Д. Га-
бовича и Е.П. Кречковского (1976), содержание паров фторотана в воздухе опе-
рационных некоторых клиник Киева варьировало от 14 до 340 мг/м3 а эфира —
от 200 до 800 мг/м3. Хроматографические исследования воздуха операционных
московских лечебных учреждений различного типа, проведенные в последние
годы, показали, что содержание фторотана достигает 89,9 ± 9,8 мг/м3 [Кожевни-
ков В.А., 1982; Трекова Н.А. и др., 1983].

Значительную долю загрязнения воздуха составляет закись азота: содер-
жание ее в зоне дыхания анестезиологов колеблется от 1909,7 ± 29,7 до 2674,2
±211,4 мг/м3.

Выявленные уровни загрязнения воздуха соответствовали состоянию воз-
душной среды операционных в других странах. Даже в хорошо оборудованных
операционных Англии, США, Италии, Канады без специальных средств защиты
в воздухе обнаруживалось 5—10 ppm1 фторотана и 400—1000 ppm закиси азота.
Содержание последней в воздухе стоматологических кабинетов составляло 3000
ррm и выше [Davenport Н., 1980; Pietrapaoli P. et al., 1984; Alien W., 1985; Neid-
hardt A. et al., 1986].

1 ррm часть анестетика на 1000 000 частей воздуха. Коэффициент пересчета ко-
личества анестетика, выраженного в ррm, в миллиграммы на кубический метр
для фторотана 8,6, для закиси азота 1,9, для эфира 3,4 (Вредные вещества в
промышленности Пот. ред II Н Лазарева Л., 1971)

Значительное накопление ингаляционных анестетиков в окружающем
воздухе приводит к поглощению их организмом контактирующих. На это ука-
зывает высокое содержание анестетиков в воздухе, выдыхаемом анестезиолога-
ми, хирургами и операционными медицинскими сестрами, а также в крови ане-
стезиологов [Вайсман А.И., 1967; Рябов Г.А. и др., 1978; Kraper J. et al., 1980;
Stimmesse R. et al., 1986]. Эти данные с учетом длительности сохранения инга-
ляционных анестетиков в организме врачей и медицинских сестер свидетельст-
вуют о том, что весь персонал операционных подвергается хроническому воз-
действию относительно высоких концентраций одного или нескольких летучих
анестетиков.

Факторы, от которых зависит количество поступающей в воздух газонар-
котической смеси, условно делятся на две группы. Появление факторов первой
группы обусловлено самой техникой ингаляционной анестезии. К ним относят-
ся способ подачи анестетика (масочный или эндотрахеальный), контур дыхания
и объем газотока, содержание анестетика в ингалируемой смеси, подача анесте-
тика в оксигенатор аппарата искусственного кровообращения (АИК), длитель-
ность анестезии.



Масочный способ анестезии и полуоткрытый контур дыхания резко уве-
личивают количество ингаляционных анестетиков в воздухе. Выявлена линей-
ная зависимость содержания фторотана от его массовой доли в дыхательной
смеси и объема газотока. Длительность проведения ингаляционного наркоза
также способствует увеличению концентрации анестетиков в воздухе. Во время
общей анестезии, проводимой эндотрахеальным способом, наибольшее поступ-
ление наркотических паров и газов в воздух происходит через клапан сброса, а
после окончания операции основным источником их является больной, выды-
хающий газонаркотическую смесь.

Вторая группа факторов связана с нарушениями техники анестезии и экс-
плуатации наркозно-дыхательной аппаратуры и оборудования. К ним в первую
очередь следует отнести утечку газонаркотической смеси из-за отсутствия над-
лежащей герметичности на линиях высокого и низкого давления (в местах при-
соединения редукторов, коннекторов, шлангов, клапанов, дыхательного мешка
и др.).

Неплотное прилегание маски, использование у взрослых пациентов инту-
бационных трубок без манжет, преждевременное включение дозиметров, не-
правильная проверка наличия анестетика в баллонах и других емкостях, разли-
вание анестетика также увеличивают сброс его в воздух.

Распределение анестетика происходит по всей операционной, но макси-
мальная концентрация его обнаруживается в зоне дыхания анестезиолога в силу
наиболее близкого расположения к источникам поступления в воздух газонар-
котической смеси.

На основании экспериментальных исследований в условиях, моделирую-
щих проведение ингаляционной анестезии, и реальных наблюдений с учетом
перечисленных выше факторов разработана формула для расчета предполагае-
мой концентрации анестетика в зоне дыхания членов операционной бригады
[Кириллов В.Ф. и др., 1980]:

C = а (XX + В) •е/(d•n),
где С — ожидаемая концентрация анестетика, мг/м3, а — коэффициент, характе-
ризующий способ анестезии; X — расход дыхательной смеси, л/мин; К — ко-
эффициент пропорциональности, мг•мин/м3; В — поправочный коэффициент; е
— поправка на рабочее место; d — поправка на наличие искусственной венти-
ляции помещения; п — кратность воздухообмена в операционной. В табл. 4.1 и
4.2 представлены значения поправочных коэффициентов для расчета одержания
фторотана.

Таблица 4.1. Значения поправочных коэффициентов для прогноза уровня
фторотана в зависимости от дыхательного контура и массовой доли ане-
стетика
Схема дыхательного
контура

Содержание фторотана в
дыхательной смеси, об %

Значение коэффициентов
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К В

Полуоткрытая 0,5 8 148

1,0 12,5 125

Полузакрытая 1,5 30 48

0,75 25 5

1,5 28 125

Таблица 4.2. Значения поправочных коэффициентов для прогноза уровня
фторотана в зависимости от способа анестезии и рабочего места

Значение коэффициентаСпособ анестезии

а ei е2 еэ d

Эндотрахеальный 1 1 0,5 0,7—0,8 0,5

Масочный 1,5 1 0,5 0,7—0,8 0,5

Примечание 61,62,63 — коэффициенты для рабочего места анестезиолога, опе-
рационной медицинской сестры и хирурга

Расчетный метод прогноза содержания фторотана в зоне дыхания членов
операционной бригады можно ипользовать при гигиенической характеристике
конкретных условий проведения общей анестезии с точностью определения до
15%. Формулу можно применять и для прогнозирования содержания в воздухе
операционных других ингаляционных анестетиков при условии определения
для них соответствующих коэффициентов.

4.3. Пути профилактики загрязнения воздуха операционных ингаляцион-
ными анестетиками

В настоящее время нет достаточно объективных и убедительных данных
относительно абсолютного безопасного уровня содержания ингаляционных
анестетиков в воздухе. Определенным ориентиром могут служить их предельно
допустимые концентрации (ПДК) для производственных помещений. В нашей



стране ПДК эфира составляет 300 мг/м3, фторотана — 20 мг/м3. Рекомендации
Национального института профессиональной безопасности и здоровья США ог-
раничивают содержание закиси азота в пределах 25 ррm, а фторотана 0,5— 2
ррm. Установлению этих уровней способствовали не доказательства их полной
безвредности, а следующие два фактора. Во-первых, при 4-часовой экспозиции
таких концентраций анестетиков у добровольцев не выявлено нарушения пси-
хологических тестов [Bruce D., Bach M., 1976], а во-вторых, такое уменьшение
содержания ингаляционных анестетиков в воздухе операционных может быть
достигнуто.

Общеобменная вентиляция. Установлено, что 10—15-кратный обмен
воздуха в операционной в час снижает содержание фторотана на 75% [Mehta S.
et al., 1975].

Дальнейшее увеличение воздухообмена должно способствовать росту
эффективности очищения воздуха. Однако одновременно это может нарушать
микроклимат помещения, что в холодное время года ведет к переохлаждению и
простудным заболеваниям персонала. Согласно санитарно-гигиеническим тре-
бованиям строгое соблюдение нормативов микроклимата операционных блоков
(температура 20—22°С, относительная влажность 50—60°С) является важным
условием нормальной работы [Капцов В.А. и др., 1984]. В связи с этим наряду
со сторонниками высокой мощности механической вентиляции некоторые авто-
ры рекомендуют лишь 10—15-кратный обмен воздуха [Губернский Ю.Д., 1976;
Cataneo A. et al., 1985, и др.]. Высокие режимы воздухообмена допустимы лишь
в условиях кондиционирования.

Помимо кратности воздухообмена, для эффективности работы вентиля-
ции имеет значение и тип движения воздуха. При турбулентном потоке воздух в
операционной очищается меньше, чем при потоке в одном направлении. Имеет
значение правильное соотношение объемов приточного и вытяжного воздуха:
должен преобладать приток. В противном случае в операционную будет посту-
пать воздух из соседних помещений.

При строительстве новых и реконструкции действующих лечебных учре-
ждений в операционных блоках должны быть предусмотрены приточно-
вытяжная вентиляция с механическим побуждением и кондиционирование воз-
духа.

Закрытый контур с малым газотоком. С целью оздоровления воздуш-
ной среды операционных лечебных учреждений, далеко не всегда оснащенных
принудительной вентиляцией, следует использовать дополнительные профи-
лактические средства. Они должны быть направлены на устранение тех причин,
которые вызывают загрязнение воздуха, особенно на рабочем месте анестезио-
лога.

Исходя из зависимости содержания ингаляционных анестетиков от при-
меняемого контура дыхания, некоторые авторы считают эффективным средст-
вом защиты использование закрытых контуров с малым газотоком [Дарбинян
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Т.М. и др., 1986; Bushman J. et al., 1977, и др.]. Однако этот способ не всегда
приемлем, и его может применять только опытный анестезиолог.

Более целесообразно применение специальных устройств для отведения
выдыхаемой больными газонаркотической смеси от аппаратов ИВЛ и ингаля-
ционного наркоза за пределы операционных или предупреждения поступления
ее в воздушную среду.

Поглотительные фильтры. Такие фильтры способны адсорбировать не-
которые летучие анестетики с помощью активированного угля. Первоначально
его использовали для улавливания паров эфира, затем фторотана, метоксифлу-
рана, трихлорэтилена. За рубежом практическое применение получили поглоти-
тельные фильтры фирмы «Dreger» (ФРГ) и др.

В 1979 г. во ВНИИ медицинского приборостроения разработаны отечест-
венные фильтры-поглотители ФНВ-01 [Трушин А.И., Радаев А.В., 1979]. В ка-
честве адсорбента в них также использован активированный уголь, помещен-
ный в металлическую коробку. Фильтр присоединяется горловиной через рези-
новый шланг к патрубку сброса аппарата ингаляционного наркоза. Его можно
присоединить через штуцер к патрубку выхода аппаратов ИВЛ РО-5 и РО-6.
Клапан сброса при этом закрывается, газоток поддерживается равным вентиля-
ции. Применение фильтра не создает дополнительных трудностей в проведении
ИВЛ. Подключение его практически не меняет сопротивления в дыхательном
контуре.

Поглощающая способность фильтра ФНВ-01 может сохраняться до 5 ч
[Колюцкая О.Д. и др., 1979]. Согласно хроматографическим исследованиям ис-
пользование фильтра ФНВ-01 обеспечивает полное поглощение фторотана в те-
чение 2,5—3 ч, после чего его адсорбирующая способность падает. Для увели-
чения времени защитного действия допускается последовательное соединение
двух фильтров посредством резиновой манжеты. Значительное количество во-
дяных паров в выдыхаемом воздухе снижает адсорбирующую способность и
срок действия поглотителя. Поддержанию защитных свойств фильтров способ-
ствует хранение их в сухом помещении.

Налаженный в стране серийный выпуск фильтров обеспечил внедрение
этого способа защиты медицинского персонала от хронического воздействия
фторотана и некоторых других анестетиков. Однако неспособность поглощать
газовые анестетики и закись азота — наиболее распространенный анестетик не
только в операционных, но и в отделениях реанимации и интенсивной терапии,
ограничивает возможность использования этого метода профилактики.

Системы отведения. Более универсальным способом уменьшения за-
грязнения воздуха операционных является применение специальных устройств
для отведения газонаркотической смеси за пределы операционной. Реализация
его осуществляется в виде различных систем отведения кустарного или про-
мышленного производства, получивших широкое распространение за рубежом
основными элементами таких систем являются специальное устройство для



сбора от аппарата выдыхаемой больным газонаркотической смеси или модифи-
цированный клапан сброса, соединительные шланги или трубки для отведения
собранных газов, иногда дополнительное устройство для выведения анестети-
ков наружу [Трекова Н.А., Кожевников В.А., 1979].

Для сбора газонаркотической смеси можно использовать резиновый бал-
лон, пластмассовый цилиндр, широкую трубку и другие средства, которые ук-
репляют над клапаном сброса наркозно-дыхательного аппарата. Весьма эффек-
тивна замена стандартного клапана сброса модифицированным, который позво-
ляет при помощи выходного патрубка с одним большим отверстием легко со-
брать выдыхаемый воздух в отводящие шланги. Многие модификации клапанов
сброса выпускаются серийно различными фирмами. Собранную газонаркотиче-
скую смесь можно отводить от аппарата к полу, вентиляционным решеткам, ва-
куумному отсосу, отверстиям в окне или стене или через специальные устрой-
ства на крышу здания.

Системы удаления могут быть пассивными, когда работу по удалению га-
зов от наркозного аппарата выполняет пациент, и активными, в которых ис-
пользуется отсос или специальное устройство.

Из пассивных способов отведения газонаркотической смеси, не требую-
щих реконструктивных переделок в операционных различных лечебных учреж-
дений, можно рекомендовать отведение газонаркотической смеси с помощью
шлангов. Для его осуществления достаточно иметь несколько гофрированных
шлангов (количество их зависит от площади операционных), соединенных меж-
ду собой металлическими переходниками и подключенных к собирающему уст-
ройству над клапаном сброса или к патрубку выдоха аппарата. При втором ва-
рианте подключения клапан сброса закрывается; газоток должен быть равен
объему вентиляции. Противоположные концы шлангов должны располагаться
как можно дальше от наркозного аппарата или выводиться в предоперацион-
ную.

Необходимо иметь в виду, что диаметр шлангов, а также общая их длина
могут увеличивать сопротивление на выдохе. Во избежание этого диаметр от-
водящего шланга должен быть не менее 22—30 мм, а общая длина их не должна
превышать 5—10 м. Следует также помнить о возможном бактериальном за-
грязнении соединительных шлангов.

Необходимо предусмотреть наличие сменных шлангов, а используемые
подвергать очистке и стерилизации.

На эффективность снижения количества ингаляционных анестетиков в
воздушной среде этим способом в значительной степени влияет режим механи-
ческой вентиляции помещения. При мощной нерециркуляционной искусствен-
ной вентиляции загрязнение воздуха можно снизить на 50—90% [Krapez J. et al.,
1980; Davenport D., 1980; Ericson H. et al., 1985]. В тех же случаях, когда объем
вытяжного воздуха превышает объем приточного, эффективность очищения
воздуха резко снижается.
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Определенным недостатком этого способа является неизбежное загрязне-
ние предоперационной и других соседних помещений. Кроме того, при значи-
тельном объеме помещения и возможности отведения газонаркотической смеси
лишь к полу операционной концентрация анестетика уменьшается в основном в
зоне дыхания анестезиолога, общая же загрязненность воздуха меняется мало.
Для предупреждения этого газонаркотическую смесь с помощью шлангов мож-
но подводить непосредственно к вентиляционным решеткам, отверстию в окне
(рис. 4.1). При строительстве и реконструкции операционных блоков в системе
вытяжной вентиляции или стене рекомендуется предусмотреть специальное
устройство для присоединения отводящих шлангов. Большую роль играет рас-
стояние от аппарата до места выведения газов наружу. Если оно значительно, то
даже при достаточном диаметре соединительных трубок требуется определен-
ное положительное давление со стороны больного для продвижения газонарко-
тической смеси, особенно при высоком газотоке. Это ограничивает возмож-
ность применения системы в детской анестезиологии.

Рис. 4.1. Схема пассивного отведения газонаркотической смеси от аппарата
ИВЛ
1 к вентиляционным решеткам, 2 — к окну, 3 — к отверстию в стене, 4 — в
предоперационную

Более целесообразно использование системы очищения воздуха с актив-
ным выведением анестетиков, собранных в наркозном аппарате. Для эжекции в
таких случаях применяют специальные отсосы мощностью не более 20 л/мин
или чаще вакуумную систему, которая служит для отсасывания из операцион-
ной раны. Резиновый мешок-резервуар, в котором собирается газонаркотиче-
ская смесь, с помощью переходника соединяется с концом отсасывающей труб-
ки центрального вакуумного или отдельного отсоса. Степень разряжения регу-
лируется таким образом, чтобы не создавалось высокое отрицательное давление
и темп поступления газов в резервуарный мешок соответствовал узкому отвер-
стию отсасывающей трубки. При нормальном функционировании резиновый
мешок должен быть наполнен не более чем на 1/4 объема. Наиболее уязвимой



частью этой системы с точки зрения безопасности для больного является воз-
можная передача отрицательного (реже положительного) давления в дыхатель-
ный контур. Предохранительным элементом служит Т-образная втулка для под-
сасывания воздуха, вмонтированная в систему.

Следует также иметь в виду, что при использовании общей вакуумной
системы органические анестетики могут растворяться в смазочных маслах и
оказывать коррозивное действие. Не исключена возможность кумуляции ане-
стетических веществ и проявления их неблагоприятного действия на обслужи-
вающий персонал. Наконец, не всегда удобно пользоваться вакуумным отсосом
одновременно с хирургом. Преодолеть эти недостатки можно путем использо-
вания специального отсоса для выведения газов наружу.

Несмотря на указанные особенности и ограничения, способ позволяет
снизить содержание любых ингаляционных анестетиков на 80—90% [Zateel N.,
Sihiila С., 1984; Azzapardi N., 1984; Mulot A. et al., 1987].

Принимая во внимание высокую эффективность систем отведения даже и
простом варианте, их следует шире применять в операционных, особенно если
отсутствует искусственная вентиляция. Необходимо подчеркнуть, что во вновь
разрабатываемых и выпускаемых отечественных аппаратах для ингаляционного
наркоза, в частности в «Полинарконе-4», предусмотрено стандартное устройст-
во для сбора и отведения газонаркотической смеси.

Немаловажное значение при создании и эксплуатации этих устройств
имеет обеспечение безопасности для больного. Дополнительные технические
усложнения конструкции аппарата ИВЛ могут создавать условия как для повы-
шения давления в дыхательных путях, так и для передачи отрицательного дав-
ления в дыхательные пути больного. В наибольшей степени эти факторы потен-
циально опасны в педиатрической практике.

В связи с этим в США установлены твердые требования к технической
характеристике систем отведения, которые допускают изменения положитель-
ного давления в дыхательном контуре не более чем на 5 см вод. ст. при газотоке
75 л/мин, а отрицательного — в пределах 0,5 см вод. ст. [Asar J., 1981]. Для га-
рантии безопасности необходимо наличие в системах предохранительных кла-
панов. Желательно, чтобы коннекторы и шланги их отличались от используе-
мых в аппаратах ИВЛ по диаметру, резервуарные мешки — по цвету и т.д. В
настоящее время разрабатывается проект международного стандарта «Системы
выведения анестезирующих газов», определяющий требования безопасности
больного и предполагающий их дальнейшее совершенствование.

Однако даже при условии оснащения наркозно-дыхательной аппаратуры
системами отведения газонаркотической смеси и дальнейшего их совершенст-
вования следует помнить, что состояние воздушной среды в операционной за-
висит не только от их эффективности, но и от наличия других источников по-
ступления летучих анестетиков в воздух.

При проведении ингаляционной анестезии необходимо соблюдать опре-
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деленные правила: 1) применять эндотрахеальные трубки с манжетками, начи-
нать подачу анестетика только после плотного укрепления маски на лице боль-
ного или присоединения интубационной трубки к дыхательным шлангам,
дольше сохранять ингаляцию кислородно-воздушной смеси перед экстубацией
трахеи; 2) при показаниях использовать полузакрытый контур дыхания; 3) не
подавать ингаляционные анестетики в оксигенатор с АИКа. С этой же целью
при эксплуатации наркозно-дыхательной аппаратуры следует добиваться герме-
тичности в местах присоединения редукторов, коннекторов, шлангов, избегать
проверки баллонов с закисью азота на наличие в них анестетика путем откры-
вания вентиля, аккуратно заполнять испаритель жидким анестетиком и т.д.

Пренебрежение этими правилами отрицательно сказывается на состоянии
воздушной среды операционных. В частности, разливание нескольких милли-
литров фторотана может свести на нет работу самой совершенной системы от-
ведения. В связи с этим необходимо не разграничивать средства технической
профилактики от систем выведения или поглотительных фильтров, а применять
их в комбинации со средствами принудительной вентиляции.

Значительное место в проблеме достижения чистоты воздушной среды
операционной занимает организация контроля содержания анестетиков в ней.
Хроматографический метод не отвечает этим целям ввиду длительности опре-
деления и необходимости предварительного забора проб воздуха, в которых с
течением времени количество анестетика снижается [Austin J. et al., 1981]. Более
информативен мониторный контроль за содержанием анестетика с помощью
инфракрасных анализаторов и дозиметров в реальном времени [Carlsson P. et al.,
1981].

Комплексное использование описанных средств защиты, соблюдение
правил техники ингаляционной анестезии, эксплуатации наркозно-дыхательной
аппаратуры и постоянный контроль за состоянием воздушной среды позволяют
добиться очищения и оздоровления воздуха операционных.

Это подтверждается результатами обследований операционных, прове-
денных за рубежом [Wyrobek A. et al., 1981; Salo M. et al., 1984]. В тех клиниках,
где операционные помещения имеют высокоэффективную искусственную вен-
тиляцию, а наркозно-дыхательная аппаратура оснащена системами отведения,
концентрации летучих анестетиков на рабочих местах анестезиологов, хирургов
и операционных медицинских сестер не превышают допустимых. Количество
случаев нарушения детородной функции у женского персонала этих операцион-
ных практически не отличается от установленного среди медицинских работни-
ков, не контактирующих с ингаляционными анестетиками.

В плане радикального предупреждения неблагоприятного воздействия ин-
галяционных анестетиков на персонал операционных наиболее перспективно
внедрение альтернативных методов внутривенной общей анестезии, позволяю-
щих полностью исключить применение ингаляционных анестетиков.

4.4. Дополнительные меры по улучшению условий труда и охраны



здоровья анестезиологов
Освещение вопросов улучшения условий труда анестезиологов и охраны

их здоровья не будет полным, если не рассмотреть мероприятия, направленные
на профилактику других неблагоприятных факторов, присущих труду анесте-
зиологов. Они изложены в методических рекомендациях «Оптимизация условий
труда и профилактика нарушений здоровья персонала операционных блоков,
отделений анестезиологии-реанимации, реанимации и интенсивной терапии,
хирургии», утвержденных Министерством здравоохранения СССР 18 июля
1984.

Рекомендации разработаны на основании комплексных физиолого-
гигиенических исследований, проведенных НИИ гигиены труда и профзаболе-
ваний АМН СССР и ряда союзных республик. В них, в частности, подчеркива-
ется, что работа сотрудников отделений анестезиологии-реанимации характери-
зуется высоким нервно-эмоциональным напряжением, напряжением внимания,
частым возникновением сложных ситуаций, требующих решения при дефиците
времени, в ряде случаев работой в вынужденной позе. В этих отделениях произ-
водственная нагрузка анестезиологов и сестер-анестезистов составляет в сред-
нем 96% рабочего времени.

В течение недели нагрузка распределена неравномерно и в отдельные дни
превышает названные цифры.

Температурно-влажностный режим в операционных не соответствует
нормативным требованиям. В теплый период года в операционных с недоста-
точной (или неработающей) вентиляцией температура воздуха на 4—7 °С, а от-
носительная влажность воздуха на 15—20% превышает установленные гигие-
нические нормативы; одновременно подвижность воздуха снижена в 2—5 раз.

Во многих случаях к проведению сложных диагностических манипуляций
и оперативных вмешательств под рентгенологическим контролем привлекается
персонал (хирурги, анестезиологи, реаниматологи и соответствующий средний
медицинский персонал, не входящий в штат рентгенологического отделения).
При этом возможно облучение их в дозах, близких к пределу, допустимому для
рентгенологов.

Основные меры по предупреждению неблагоприятного влияния указан-
ных профессионально-производственных факторов сводятся к следующему.

В операционных блоках больниц необходим постоянный контроль за со-
стоянием воздушной среды и микроклиматических параметров.

С целью уменьшения нервно-эмоционального напряжения целесообразно
для участия в операциях предусмотреть формирование бригад с учетом психо-
логической совместимости.

В соответствии с «Отраслевыми правилами внутреннего трудового распо-
рядка для работников учреждений, предприятий и организаций системы Мини-
стерства здравоохранения СССР» недопустимо включение в хирургические
бригады для выполнения плановых операций персонала после ночного дежур-
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ства.
Операционные блоки должны быть обеспечены средствами малой меха-

низации (подъемники для приподнимания, перекладки и перевозки больных,
тележки для перевозки больных, функциональные кровати и др.).

Чтобы предупредить утомление, целесообразно периодически (через 3—
3,5 ч работы) проводить физкультурные паузы, выполняя движения с большой
амплитудой, активизирующие системы кровообращения и дыхания.

Для профилактики и снижения нервно-эмоционального напряжения сле-
дует выделить комнату для психологической разгрузки, использовать методы
аутогенной тренировки и психотерапевтических сеансов.

С целью профилактики заболеваний все поступающие на работу в отделе-
ния анестезиологии и реанимации должны подвергаться предварительным, а
врачи и средний медицинский персонал, работающий в отделениях, периодиче-
ским (один раз в год) медицинским осмотрам в соответствии с приказом мини-
стра здравоохранения СССР «О проведении обязательных предварительных при
поступлении на работу и периодических медицинских осмотров трудящихся,
подвергающихся воздействию вредных и неблагоприятных условий труда» №
700 от 19 июня 1984 г.

Медицинскими противопоказаниями к работе в операционных блоках, от-
делениях анестезиологии-реанимации являются:

1) органические заболевания ЦНС со стойкими выраженными наруше-
ниями функции, в том числе эпилепсия;

2) шизофрения и другие эндогенные психозы;
3) наркомания, алкоголизм, токсикомания;
4) органические заболевания сердечно-сосудистой системы с признаками

недостаточности II и III стадии;
5) бронхиальная астма тяжелого течения с выраженными функциональ-

ными нарушениями дыхания вне приступов;
6) аллергические заболевания, в том числе заболевания кожи;
7) язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки с частыми обо-

стрениями;
8) выраженные формы болезней крови и кроветворных органов;
9) заболевания зрительного нерва и сетчатки;
10) врожденные аномалии органов с выраженной недостаточностью их

функций;
11) болезни эндокринной системы с выраженным нарушением функции;
12) привычное невынашивание и антенатальное повреждение плода у

женщин детородного возраста;
13) беременность (в отделениях анестезиологии со дня установления) и

период лактации.
Трудоустраивать беременных необходимо в соответствии с «Рекоменда-

циями по трудоустройству беременных женщин в учреждениях и организациях



системы Министерства здравоохранения СССР» № 08-13/9 от 28 июля 1982 г.
Контроль за состоянием микроклимата помещений, прохождением персо-

налом обязательных медицинских осмотров и защитой его от рентгеновского
излучения осуществляется санитарно-эпидемиологическими станциями.

В заключение следует еще раз подчеркнуть, что реализация рекомендаций
по улучшению условий труда анестезиологов наряду с внедрением специальных
технических методов профилактики загрязнения воздуха операционных, несо-
мненно, будет способствовать сохранению здоровья и профессиональной тру-
доспособности медицинского персонала операционных блоков.
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Часть II

ОБЩИЕ ВОПРОСЫ АНЕСТЕЗИОЛОГИИ

Глава 5

КЛИНИЧЕСКАЯ АНАТОМИЯ В АНЕСТЕЗИОЛОГИИ И
РЕАНИМАТОЛОГИИ

Врач, специализирующийся по анестезиологии и реаниматологии, должен
не только изучать практическую анестезиологию и реаниматологию, но и по-
полнять знания в области физиологии, патофизиологии, фармакологии, а также
анатомии, знание которой необходимо при проведении анестезии и реанимации.

В настоящей главе приведены данные о нормальной и топографической
анатомии, необходимые для анестезиолога-реаниматолога. Врач, знающий то-
пографию важнейших анатомических областей, способен обеспечить правиль-
ную технику выполнения различных процедур, избежать излишней травматиза-
ции тканей, точно определить размеры интубационных трубок, катетеров и про-
чих инструментов в зависимости от пола, возраста и строения тела. Глава со-
стоит из трех разделов, включающих наиболее важные сведения для анестезио-
логов и реаниматологов по анатомии дыхательной, сердечно-сосудистой и
нервной систем. Мы преднамеренно опустили некоторые детали в описании
различных органов и отошли от традиционного изложения материала, при кото-
ром считалось обязательным написание терминов в латинской транскрипции.

Дыхательные пути и легкие. Система органов дыхания состоит из дыха-
тельных воздухоносных путей и легких — органа, обеспечивающего газообмен
между внешней и внутренней средой организма, Анатомически дыхательные
пути состоят из носовой полости, гортани, трахеи и бронхов, Международная
комиссия по радиологической защите (МКРЗ), изучающая медико-
биологические данные человека, разделяет дыхательные пути на три отдела; 1)
носоглотку (от ноздрей до надгортанника и гортани); 2) трахебронхиальный от-
дел, состоящий из трахеи и бронхиального дерева, включая концевые бронхио-
лы; 3) легочный отдел, состоящий из дыхательных бронхиол, альвеолярных хо-
дов и альвеол |МКРЗ, 1977). Многие авторы предлагают различать верхние (по-
лость носа, полость рта, глотка и гортань) и нижние (трахея, бронхи) дыхатель-
ные пути.

Полость носа (cavitas nasi) является начальной частью дыхательного ап-
парата. Она разделяется перегородкой носа на две почти симметричные части.
Выдвижная передняя часть перегородки образуется преимущественно хрящами,
задняя неподвижная часть — костными образованиями. Боковой хрящ носа и
моет форму неправильного треугольника, принимает участие в образовании бо-
ковой стенки носа (рис. 5.1). Большой хрящ крыла вместе с одноименным хря-



щом противоположной стороны окружает с боков, спереди и изнутри вход в по-
лость носа, т.е. образует ноздри. Три раковины (conchae masalis superior, media
et inferior), расположенные на медиальной поверхности носовой полости, идут
почти параллельно спереди назад, образуя верхний, средний и нижний носовые
ходы (рис. 5.2). При назотрахеальной интубации следует пользоваться только
нижними носовыми ходами, самыми большими и широкими из всех остальных.
Направление движения трубки должно быть строго горизонтальным и соответ-
ствовать расположению этого хода. Размеры правого и левого носовых ходов
могут быть различными. При возникновении препятствия движению трубки
следует «перейти» на другую сторону. Для назотрахеальной интубации приме-
няют длинные трубки, которые должны быть примерно на один номер меньше
трубки для оротрахеальной интубации. При несоблюдении этих правил легко
повредить хрящи носа, раковины и перегородку. В подслизистом слое полости
носа проходит большое количество кровеносных и лимфатических сосудов. В
области средней и нижней раковин имеется большая сеть мелких сосудов, обра-
зующих пещеристые сплетения, которые при интубации могут служить источ-
ником кровотечения. Кровоснабжение полости носа осуществляется ветвями аа.
maxillaris, ophtalmica, facialis.

а б

Рис. 5.1. Хрящи носа.
а — вид спереди, б — вид сбоку 1 — боковой хрящ носа, 2 — хрящ пере-

городки носа, 3 — большой хрящ крыла
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Рис. 5.2. Верхние дыхательные пути.
1 — верхняя носовая раковина, 2 — средняя носовая раковина, 3 — нижняя но-
совая раковина, 4 — верхний носовой ход, 5 — средний носовой ход, 6 — ниж-
ний носовой ход, 7 — глотка, 8 — надгортанник, 9 — складка преддверия гор-
тани, 10— голосовая складка, 11 —трахея

У детей полость носа относительно уже, чем у взрослых. Слизистая обо-
лочка носа тонкая, хорошо васкуляризированная, но в отличие от таковой у
взрослых не имеет развитой пещеристой ткани, чем объясняется редкость носо-
вых кровотечений у грудных детей.

Полость рта. При открывании рта видна ротовая полость (cavitas oris) с
хорошо известными анатомическими образованиями. Анестезиолог видит рото-
вую полость в «перевернутом» изображении (рис. 5.3).

Верхней частью полости рта является небо (palatum), которое делится на
переднюю и заднюю части, т.е. на твердое и мягкое небо. Костная основа твер-
дого неба сформирована небными отростками верхнечелюстных костей и гори-
зонтальными пластинками небных костей. Мягкое небо образовано преимуще-



ственно мышцами. В нем различают переднюю горизонтальную часть, являю-
щуюся продолжением твердого неба, и заднюю часть, направляющуюся косо
назад и вниз и носящую название небной занавески, которая посредине вытяну-
та в небольшой, конической формы небный язычок (uvula palatina). С каждой
стороны небная занавеска переходит в две дужки. Одна из них (небно-язычная,
arcus palatoglossus) направляется к корню языка, другая (небно-глоточная, arcus
palatopharyngeus) переходит в слизистую оболочку боковой стенки глотки. Ме-
жду небными дужками, мягким небом и корнем языка находится пространство,
через которое полость рта сообщается с полостью глотки. Оно называется пе-
решейком зева (isthmus faucium). От задней поверхности небно-язычной дужки
отходит тонкая треугольная складка слизистой оболочки (plica triangularis).
Небные миндалины располагаются с каждой стороны между передней и задней
небными дужками.
Язык (lingua) —мышечный орган, в котором различают две части: переднюю,
свободную часть, или тело языка, и заднюю — корень языка. У детей язык от-
носительно больше, чем у взрослых. Увеличение его (в частности, при ожоге)
является причиной затруднений при интубации. Богатая сеть кровеносных и
лимфатических сосудов под языком позволяет применять различные препараты
сублингвально, в том числе в виде инъекций.
Глотка (pharynx) является частью верхних дыхательных путей и пищеваритель-
ной трубки. Простирается от основания черепа до уровня VI—VII шейного по-
звонка. Соответственно органам, расположенным кпереди от глотки, различают
три ее части: верхнюю (pars nasalis), среднюю (pars oralis) и нижнюю (pars
laryngea). Прилежащая к основанию черепа верхняя стенка называется сводом
(fornix pharyngis). Спереди в верхней части глотки в нее открываются две хоа-
ны, соединяющие ее с полостью носа. Средняя часть глотки спереди сообщается
с полостью рта через зев. Нижняя часть расположена позади гортани, от уровня
входа в гортань до нижнего края перстневидного хряща гортани, на уровне ко-
торого она входит в пищевод. На боковой стенке глотки с каждой стороны на-
ходится воронкообразной формы глоточное отверстие слуховой трубы, соеди-
няющее ее с полостью среднего уха. Эти отверстия находятся на уровне при-
крепления заднего конца нижней носовой раковины. Наиболее частыми причи-
нами нарушения проходимости верхней и средней частей глотки, имеющих
прямое отношение к функции дыхания, являются воспалительные процессы, в
частности заглоточный абсцесс.
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Рис. 5.3. Полость рта
1 - язык, 2 — небный язычок, 3 — миндалины, 4 мягкое небо, 5 твердое небо, 6 -
шов неба, 7 — небно-глоточная дуга, 8 — перешеек зева.



Рис. 5.4. Надгортанник
и вход в гортань.
1 надгортанник, 2 — перед няя (а) и задняя (б) части го носовой щели, 3 —
межчерпало видная вырезка, 4 — рожковидный бугорок, 5 — голосовая связка,
6 — связка преддверия юртани, 7 — черпало-надгортанная дуга, 8 — глоточно-
надгортанная складка, 9 — надгорганно-язычная боковая складка, 10 -
надгортанно-язычная средняя складка.

Гортань (larynx). При приподнимании надгортанника виден вход в гор-
тань (aditus laryngis), ограниченный спереди задней поверхностью надгортанни-
ка, сзади — верхушками черпаловидных хрящей и по бокам — черпалонад-
гортанными складками (рис. 5.4). Полость гортани (cavitas laryngis) у взрослых
имеет форму песочных часов. Верхняя, расширенная часть называется преддве-
рием гортани (vestibulum laringis). Средняя, наиболее суженная часть гор-гани
представляет собой голосовой аппарат, ограниченный вверху парной преддвер-
ной (plica vestibularis), а внизу голосовой (plica vocalis) складками (рис. 5.5).
Щель между преддверными складками называется щелью преддверия (rima ves-
tibuli), а между голосовыми связками — голосовой щелью (пта glottidis). Углуб-
ление между преддверной и голосовой складками называется желудочком гор-
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тани (ventriculus laryngis). Голосовая щель — самая узкая часть полости горта-
ни, поэтому голосовые связки могут быть легко травмированы при интубации.
В голосовой щели следует различать передний, большой отдел, расположенный
между самими связками (pars intermembranacea), и задний, меньший отдел, на-
ходящийся между голосовыми отростками черпзло-видных хрящей (pars inter-
cartilaginea). Спереди голосовые связки прилежат к щитовидному хрящу. Голо-
совая складка содержит голосовую связку (lig. vocale) и голосовую мышцу (m.
vocalis). Часть гортани, лежащая ниже голоовой щелц, называется подголосовой
полостью (cavum infraglotticum). Постепенно суживаясь, она на уровне перстне-
видного хряща переходит в гортань. Гортань новорожденного короткая, имеет
форму воронки. До 1 года она более округлая, чем в дальнейшем. Она располо-
жена высоко, на три позвонка выше, чем у взрослого. Хрящи детской гортани в
отличие от таковых у взрослых не оссифицированы. Детская гортань относи-
тельно широкая в области голосовых связок, но значительно сужена в нижней
части, на уровне перстневидного хряща. Отек слизистой оболочки в этом месте
у детей наиболее опасен, так как значительно уменьшает просвет дыхательных
путей и может быть причиной их полной обструкции (в частности, при крупе).
У взрослых наиболее частой причиной дыхательных расстройств является на-
рушение проходимости дыхательных путей на уровне голосовой щели, напри-
мер в результате отека голосовых связок после травматичной интубации.

При глотании гортань смещается вверх и вниз, а при надавливании —
кзади и в стороны. Основная функция гортани — защита от попадания в дыха-
тельные пути инородных тел. Кроме того, гортань выполняет кашлевую, дыха-
тельную и голосовую функции [Привес М.Г. и др., 1985; Тарроу А. Б., Эриксон
Д. К., 1977].

Надгортанник (epiglottis) — эластический хрящ, выступающий над верх-
ней вырезкой щитовидного хряща, Он имеет форму древесного листа, может
быть тонким и длинным, коротким и толстым и не всегда виден при прямой ла-
рингоскопии, особенно у лиц гиперстенического телосложения. Тугоподвиж-
ность и неподвижность в шейном отделе позвоночника резко ограничивают
возможности прямой ларингоскопии. Надгортанник как бы прикрывает вход в
гортань со стороны глотки.

Щитовидный хрящ (cartilage thyroidea) имеет типичную форму: его верх-
ний край выступает на передней поверхности шеи в виде угла. Этот хорошо
прощупываемый через кожу участок хряща называется гортанным выступом.
На верхнем и нижнем краях щитовидного хряща имеются вырезки. Вверху
хрящ соединен связкой с подвижной подъязычной костью, а внизу — с перстне-
видным хрящом (рис. 5.6).



Рис. 5.5. Полость гортани
1 - надгортанник, 2 - складка преддверия, 3-  желeдочек гортани, 4 - голосовая
складка, 5 - подголосовая полость, 6 -трахея, 7 перстневидный хрящ, 8 — чер-
паловидный хрящ, 9 - преддверие гортани.
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Рис. 5.6. Хрящи гортани
а - вид спереди, б — вид сбоку 1 — подъязычная кость, 2 — щитовидный хрящ,
3 — перстневидный хрящ, 4 иерстнещитовидная мембрана, 5 - трахея, 6 — над-
гортанник, 7 — место пункции перстнещитовидной мембраны.

Перстневидный хрящ (cartilago cncoidea) имеет форму перстня, суженная
часть которого расположена кпереди, а расширенная кзади, Он расположен ни-
же щито&идного хряща и хорошо определяется при пальпации, Щитовидный и
перстневидный хрящи спереди соединены между собой конусовидной мембра-
ной (lig. cricothyroideum), которая является важным анатомическим ориентиром
при операции крикотиреоидотомии или пункции этой мембраны. Мембрана на-
ходится близко под кожей, легко пальпируется, менее васкуляризо-вана, чем
трахея. Ее средние размеры составляют 0,9 X 3 см. Крикотиреоидо-томию или
пункцию мембраны производят только по экстренным показаниям, в случаях
угрожающей асфиксии из-за частичной или полной обструкции дыхательных
путей на уровне голосовой щели и выше нее, при невозможности интубации
трахеи. При правильно проведенной крикотиреоидотомии повреждение щито-
видной железы и сосудов шеи исключается. Методика крикотиреоидотомии за-
ключается в поперечном рассечении кожи на протяжении около 1,5 см строго
над мембраной, отслоении подкожной жировой клетчатки, поперечном рассече-
нии самой мембраны и введении в отверстие трубки с внутренним диаметром не
менее 4—5 мм. Данный диаметр трубки достаточен для спонтанного дыхания.



Пункция крикотиреоидной мембраны иглой меньшего диаметра с насаженным
пластмассовым катетером не приводит к восстановлению адекватного спонтан-
ного дыхания, но позволяет обеспечить трансларингеальную струйную венти-
ляцию легких путем подачи кислорода и сохранить жизнь больного на период,
пока не будет завершена интубация. Рассечение и пункцию крикотиреоидной
мембраны не рекомендуется применять у маленьких детей [Stauffer J L , 1986]

Черпаловидный хрящ (cartilafo arytenoidea) парный, имеет вид трехсто-
ронней пирамиды. С черпаловидным хрящом соединяются мышцы гортани, к
его голосовому отростку прикрепляются голосовая связка и голосовая мышца
Сокращение перстнещитовидной и перстнечерпаловидной мышц приводит к
ларингоспазму. При сокращении перстнещитовидной мышцы, пахо синейся на
передней поверхности гортани, задняя часть перстневидного хряща отходит
кзади. К задневерхней поверхности перстневидного хряща плотно примыкают
два черпаловидных хряща. При отведении этих хрящей происходит замыкание
связок. Латеральная перстнечерпаловидная мышца ротирует голосовой отрос-
ток черпаловидного хряща к средней линии, приводя к закрытию заднего отдела
голосовой щели. Повреждение черпаловидного хряща может возникнуть в ре-
зультате травмы его клинком ларингоскопа при интубации трахеи в момент
приподнимания надгортанника вместе с голосовой щелью. Голосовые отростки
черпаловидных хрящей могут быть повреждены при насильственной интубации
трубкой большего размера.

Трахея и бронхи. Трахея — эластичная трубка, стенки которой состоят
из хрящевых колец. Она является продолжением гортани и простирается до
места деления на два главных бронха. У новорожденного емкость трахеи и
бронхов является относительно большой по сравнению с размерами тела. Длина
трахеи при рождении составляет 4 см, у взрослых — от 9 до 15 см. Ее попереч-
ный диаметр несколько больше переднезаднего. У новорожденного поперечный
диаметр трахеи равен 5 мм, а у взрослых — в среднем 15 мм (табл. 5.1).

Таблица 5.1. Размеры трахеи в постнатальный период [Scam-mon R. E., 1923]
Диаметр просвета трахеи, ммВозраст Длина трахеи, см

Переднезадний Поперечный
0—1 мес 4,0 3,6 5,0
1—2 года 4,5 6,5 7,6
6—8 лет 5,7 9,2 10,0
Взрослый мужчина 12(9—15) 17,2(13—23) 14,7(12—18)

Трахея может несколько менять свою форму и превращаться в цилиндр
при интубации. Вытянутая в цилиндр трахея у мужчин достигает диаметра 16—
23 мм, у женщин — 13—16 мм. У взрослого мужчины расстояние от резцов до
голосовых связок составляет в среднем 13 см, от резцов до бифуркации трахеи
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— 26 см. Указанные расстояния варьируют, поэтому желательно в каждом слу-
чае примерять эндотрахеальную трубку. Для этого трубку размещают рядом с
головой пациента, руководствуясь естественной кривизной и длиной трахеи.
Кончик трубки должен располагаться на уровне яремной ямки, что соответству-
ет середине длины трахеи. Следующими ориентирами являются угол нижней
челюсти и угол рта. Измеренное расстояние от угла рта до яремной ямки соот-
ветствует расстоянию от резцов до середины трахеи. У взрослых трахея распо-
лагается на уровне Cvi — TV, а бифуркация трахеи — на уровне остистого отро-
стка TIV (табл. 5.2).

Таблица 5.2. Приблизительные размеры и длина эндотрахеальных трубок
для лиц различного возраста [Тарроу А. Б , Эриксон Д., 1977]
Возраст № трубки Длина трубки, см
Новорожденные 0 11
1 год 2 13

6 лет 4 17
10—12 лет 6—7 19
Взрослые 8—9—10 22

У новорожденных главные бронхи отходят от трахеи почти под одинако-
вым углом. У взрослых правый главный бронх отходит от трахеи более верти-
кально, чем левый, образуя угол около 25°. Левый главный бронх образует с
трахеей угол около 45°. Длина правого главного бронха у взрослого составляет
примерно 2,5 см, а диаметр — 1,8 см. Левый главный бронх уже и длиннее пра-
вого. Длина его 5 см, диаметр 1,6 см. Таким образом, частое проведение инту-
бационной трубки в правый главный бронх объясняется анатомическим строе-
нием трахеобронхиального дерева.

Причинами затруднений при назотрахеальной и оротрахеальной интуба-
ции в связи с анатомическими особенностями могут быть обструкция носовых
ходов, дефекты носовой перегородки, анкилоз височно-нижнечелюстного сус-
тава, шатающиеся зубы, микрогнатия, переломы нижней челюсти, увеличенные
миндалины, органические изменения надгортанника, эпиглоттит, круп, отек
гортани, рак гортани, анкилозирующий спондилит, ревматоидный артрит и пе-
реломы шейного отдела позвоночника, короткая («бычья») шея, рубцовые кон-
трактуры шеи. Кроме того, интубация может оказаться крайне трудной при не-
соблюдении правил положения головы и шеи больного с точным выравнивани-
ем по средней линии анатомических структур, при проведении ее во внеболь-
ничных условиях, при окклюзии дыхательных путей кровью, рвотными массами
или другим инородным телом. Вследствие подвижности гортани надавливание
на нее пальцами может облегчить проведение интубации. При невозможности
интубации или непроходимости верхних дыхательных путей может быть прове-



дена пункция трахеи на уровне 1-го и 2-го колец трахеи. Иглу при этом направ-
ляют каудально в просвет трахеи под углом 45°. Транстрахеальная и трансла-
рингеальная струйная высокочастотная вентиляция обеспечивает поддержание
адекватного газообмена в течение 30 мин и более [Stauffer J. L., 1986].

При проведении трахеостомии следует помнить о возможности повреж-
дения яремных вен и даже воздушной эмболии легочной артерии, трудно оста-
навливаемом кровотечении из окружающих вен и артерий. Высокая трахеосто-
ма на уровне 1—2-го кольца трахеи нарушает функцию гортани.

Остовом трахеи и главных бронхов являются дугообразные хрящи, зани-
мающие более 2/3 окружности. Задние концы этих хрящей соединяются при по-
мощи фиброзных связок, образующих заднюю поверхность трахеи и главных
бронхов. Число хрящей трахеи 16—20, правого бронха — 6—8, левого — 9—
12.

Трахеобронхиальное дерево, т.е. трахея и все бронхи, начиная от главных
и кончая конечными бронхиолами, имеет уникальное строение. Правый глав-
ный бронх дает три ветви, левый — две (соответственно долям легких). Вступая
в вещество легкого, долевые бронхи отдают ряд более мелких, третичных брон-
хов, называемых сегментарными. Последние в свою очередь делятся на более
мелкие бронхи 4-го и последующих порядков.

Согласно модели легких Е.R. Weibel (1963), подробно изучавшего строе-
ние одного легкого, существует 16 порядков деления бронхов. К сегментарным
бронхам относятся бронхи 4—10-го порядка. Все последующие бронхи являют-
ся конечными бронхиолами. Поскольку в дальнейшем каждый бронх делится на
два, после 16-го деления общее количество бронхов равно 65536. Е.R. Weibel
указывает размеры бронха каждого порядка деления. Диаметр сегментарных
бронхов равен 4,5—1,3 мм, а конечных бронхиол — 1—0,6 мм. Однако другие
авторы указывают, что деление бронхов не носит столь регулярного характера и
достигает 25 порядков [Horsfield K., Gumming G., 1968]. Диаметр конечных
Оронхиол составляет 0,3—0,5 мм [Привес М.Г. и др., 1985]. В конечных брон-
хиолах нет хрящей и желез, но их стенка выстлана мерцательным эпителием.
Раздваиваясь, конечные бронхиолы образуют несколько порядков дыхательных
бронхиол, являющихся частью дыхательного аппарата легких.

Дыхательные бронхиолы имеют такой же диаметр, как и конечные, но от-
личаются тем, что не имеют мерцательного эпителия и на их стенках появляют-
ся альвеолы. Длина дыхательной бронхиолы колеблется от 1 до 0,5 мм. Боль-
шинство дыхательных бронхиол разветвляется на альвеолярные ходы, в кото-
рых вся стенка занята альвеолами. Альвеолярные ходы заканчиваются альвео-
лярными мешочками. Последние почти не отличаются по структуре от альвео-
лярных ходов, за исключением того, что завершаются конечными альвеолами и
поэтому далее не разветвляются. Диаметр альвеолярных ходов и мешочков
150—400 мкм у детей и 200—600 мкм у взрослых. Длина альвеолярных ходов и
мешочков приблизительно 0,7—1 мм. Поскольку практически невозможно раз-
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граничить дыхательные бронхиолы и альвеолярные ходы 2—3-го порядка, все
бронхиолы и альвеолярные ходы этих трех порядков названы дыхательными
воздухоносными путями [МКРЗ, 1977].

Вне легких стенка бронхов состоит из хрящевых полуколец. В сегментар-
ных бронхах, бронхах 4-го и последующих порядков хрящи не имеют формы
полуколец и распадаются на отдельные пластинки. Мышечные волокна распо-
ложены циркулярно по отношению к хрящам. У мест деления бронхов мышеч-
ные волокна могут сузить или полностью закрыть вход в тот или иной бронх
[Синельников Р.Д., 1973; Привес М.Г. и др., 1985].

Альвеолы представляют собой тонкостенные пузырьки — внешние кар-
маны альвеолярных ходов, альвеолярных мешочков и дыхательных бронхиол.
Стенки альвеол окутаны густой сетью капилляров, обеспечивающих газообмен.
Диаметр альвеолы у взрослых равен 200—300 мкм, у новорожденных— 150
мкм. Дыхательные бронхиолы, альвеолярные ходы и альвеолярные мешочки с
альвеолами, происходящие от одной конечной бронхиолы, образуют анатомо-
функциональную единицу легкого, называемую первичной легочной долькой.

Легкие (pulmones) — орган, окруженный плевральными мешками, зани-
мает большую часть грудной полости. Каждое легкое (правое и левое) имеет
форму усеченного конуса. Верхушка его (apex pulmonis) выступает на 3—4 см
выше I ребра или на 2—3 см выше ключицы спереди, сзади доходит до уровня
VII шейного позвонка. Основание легкого (basis pulmonis) покоится на диа-
фрагме. Правое легкое несколько больше, короче и шире левого. Правый купол
диафрагмы стоит выше левого. Легкие состоят из долей: правое — из трех, ле-
вое — из двух. Согласно Международной анатомической номенклатуре, в пра-
вом и левом легких различают по 10 сегментов. Полное расправление легких у
новорожденных происходит в течение нескольких дней или недель. Анатомиче-
ский объем легких — это общий объем легких, включая воздух, ткани и кровь.
Он делится на две части — паренхиматозную и непаренхиматозную.

Е.R. Weibel (1963) предложил называть паренхимой легкого «дыхатель-
ную часть, содержащую альвеолы, альвеолярные капилляры, альвеолярные хо-
ды, мешочки и нежную ткань, принимающую участие в формировании межаль-
веолярных перегородок». Непаренхиматозная часть состоит из проводящих воз-
душных путей, проводящих кровеносных сосудов, междолевых перегородок,
перибронхиальных и периваскулярных пространств и плевры. Поданным МКРЗ,
паренхимой называют легочную ткань с кровью легочных капилляров, бронхи-
альным деревом и связанными с ним лимфатическими узлами.

По выполняемым функциям легкие можно разделить на две основные
части — проводящую (т.е. бронхиальное дерево), обеспечивающую подачу воз-
духа в альвеолы и выведение его наружу, и дыхательную (дыхательные брон-
хиолы, альвеолы, альвеолярные ходы и альвеолярные мешочки), где происходит
газообмен между воздухом и кровью [МКРЗ, 1977]. Общее количество ацинусов
в легких достигает 30 000, а альвеол — сотни миллионов, Дыхательная альвео-



лярная поверхность легких взрослого человека составляет приблизительно 90
м2, уменьшается при выдохе и увеличивается при вдохе и дыхании с положи-
тельным давлением в конце выдоха (ПДКВ). Альвеолокапиллярная мембрана
состоит из нескольких слокв: альвеолярных клеток, базальной мембраны, ка-
пиллярной базальной мембраны и эндотелиальных клеток капилляра. Ее тол-
щина равна примерно 0,36—2,5 мкм.

Рис. 5.7. Варианты расположения подкожных вен верхней конечности (а—в).
1 — медиальная подкожная вена руки, 2 — латеральная подкожная вена руки, 3
— промежуточная вена

Пространство между плевральными мешками называется средостением.
Оно делится условной плоскостью на переднее и заднее средостение. В перед-
нем средостении находятся вилочковая железа, сердце с околосердечной сум-
кой, крупные сосуды сердца, диафрагмальные нервы и сосуды. В заднем средо-
стении располагаются трахея, пищевод, аорта, непарная и полунепарная вены,
блуждающие нервы, симпатические чревные нервы и грудной лимфатический
проток [Синельников Р.Д., 1973].

Сосуды и сердце. Обязательным условием современной многокомпо-
нентной анестезии и реанимации является внутривенное введение быстродейст-
вующих лекарственных веществ и инфузионных растворов. Анестезиологи-
реаниматологи в своей практике широко используют как периферические, так и
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центральные вены. Наиболее распространенной методикой при анестезии явля-
ется пункция или катетеризация поверхностных вен верхней конечности.

Поверхностные вены развиты сильнее на тыле кисты, чем на ладонной
поверхности. Наибольшее значение имеет система медиальной и латеральной
подкожных вен руки. Обе указанные вены начинаются от венозных сплетений
кисти и сообщаются между собой. Медиальная подкожная вена проходит по
внутренней поверхности верхней конечности, а латеральная — по наружной.
Могут наблюдаться различные варианты их анатомического расположения (рис.
5.7).

Рис. 5.8. Начало подкожных вен верхней конечности
1 — медиальная подкожная вена руки, 2 – латеральная подкожная вена руки.

Медиальная подкожная вена руки (v. basilica) является непосредственным
продолжением IV тыльной пястной вены (рис. 5.8). Начавшись на тыле кисти,
она направляется вверх по тыльной поверхности предплечья, затем постепенно
переходит на его ладонную поверхность, по медиальному краю которого дости-
гает локтевого сгиба. Нередко на предплечье медиальная подкожная вена пред-
ставлена в виде двух ветвей. В локтевом сгибе вена принимает промежуточную
вену локтя. Увеличившись в калибре, медиальная подкожная вена проходит
вдоль медиального края двуглавой мышцы плеча примерно до середины верх-
ней части плеча (рис. 5.9), где проникает под фасцию плеча. Далее вена про-
должается вдоль медиального края плечевой артерии и, достигнув подмышеч-



ной области, становится подмышечной веной. В отличие от латеральной под-
кожной вены руки медиальная не имеет резких изгибов клапанов и поэтому мо-
жет быть использована для установки центрального венозного катетера  [Роузен
М. и др., 1986].

Латеральная подкожная вена руки (v. cephalica) является непосредствен-
ным продолжением I тыльной пястной вены (рис. 5.10), которая, перейдя на
предплечье, становится латеральной подкожной веной руки. Направляясь вверх,
она огибает лучезапястный сустав и следует сначала по латеральной части
предплечья. На границе нижней и средней трети предплечья она переходит на
его переднюю (ладонную) поверхность, достигая локтевого сгиба. Здесь эта ве-
на соединяется с медиальной подкожной веной руки через промежуточную вену
локтя (см. рис. 5.10). Затем вена переходит на плечо и вдоль латеральной по-
верхности двуглавой мышцы плеча направляется вверх к нижней границе
большой грудной мышцы. Здесь она круто поворачивает вглубь, прободает
ключично-грудинную фасцию, проходит снизу от ключицы и впадает в подмы-
шечную вену, образуя в этом месте почти прямой угол, что является препятст-
вием к введению центрального венозного катетера. Также могут быть анатоми-
ческие варианты. Латеральная подкожная вена руки может впадать не в под-
мышечную, а в наружную яремную вену или делиться на вены меньшего диа-
метра. Одна из вен может впадать в наружную яремную, а другая в подмышеч-
ную вену. Около места впадения, как правило, имеются клапаны, затрудняющие
проведение катетера.

Промежуточная вена локтя (v. intermedia cubiti) начинается от латераль-
ной подкожной вены руки в верхней трети предплечья, направляется снизу
вверх и медиально, косо пересекает локтевую ямку и над локтевым сгибом впа-
дают в медияльную подкожную вену руки. Иногда промежуточная вена локтя
имеет не один, а два или три ствола. В нее впадают подкожные вены передней
поверхности предплечья, иногда непостоянно встречающаяся срединная вена
предплечья (см. рис. 5.10).
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Рис. 5.9. Система поверхностных вен верхней конечности
1 — медиальная подкожная вена руки, 2 — латеральная подкож ная вена руки, 3
— промежуточная вена локтя, 4 — подмышечная вена, 5 — подключичная вена,
6 — внутренняя яремная вена, 7 — плечеголовная вена.

Подмышечная вена (v. axillaris) располагается в подмышечной области
кпереди от одноименной артерии. От нижнего края малой грудной мышцы она
поднимается вверх до верхней части подмышечной области и на уровне нижней
границы I ребра переходит в подключичную вену. В этой же области в нее впа-
дает латеральная подкожная вена. Подмышечная вена является главным коллек-
тором венозной крови от глубоких и поверхностных вен руки Для пункции
подмышечной вены наиболее удобна ее дистальная, поверхностно расположен-
ная часть.



Рис. 5.10. Начало латеральной подкожной вены руки.
1 — дорсальная пястная вена, 2 — латеральная подкожная вена руки.

Подключичная вена (v. subclavia) является непосредственным продолже-
нием подмышечной вены. Она начинается на нижней поверхности I ребра, рас-
полагается на его передней поверхности и, переходя на верхний край ребра, от-
клоняется кнутри, вниз и немного кпереди (рис. 5.11). Располагаясь в предлест-
ничном пространстве (spatium antescalenum) впереди прикрепления передней
лестничной мышцы к I ребру, подключичная вена входит в грудную полость,
где позади грудиноключичного сочленения соединяется с внутренней яремной
веной, образуя с ней плечеголовную вену (v. brachiocephalica). Место слияния
подключичной вены с внутренней яремной носит название левого или правого
венозного угла. На всем протяжении подключичная вена спереди прикрыта
ключицей. В ней не бывает ни клапанов, ни склеротических изменений. На-
правление ее напоминает дугу, наивысшая часть которой расположена на сере-
дине ключицы, где вена поднимается до ее верхней границы.

На всем протяжении вену сопровождает подключичная артерия. Лате-
ральная ее часть расположена кзади и кверху от вены. Артерия и вена вместе
пересекают верхнюю границу I ребра. Медиальная часть артерии лежит кзади
от подключичной вены и отделена от нее волокнами передней лестничной
мышцы. Позади артерии располагается купол плевры, возвышающийся над гру-
динным концом ключицы. Врач, производящий катетеризацию поключичной
вены, должен помнить об опасности ранения не только купола плевры, но и
грудного протока, идущего слева над верхушкой легкого и впадающего в левый
венозный угол. Сзади подключичной вены расположен диафрагмальный нерв,
пересекающий вену в вертикальном направлении.

Подключичная вена имеет большой диаметр (15—25 мм у взрослых) и
легко пунктируется из надключичного или подключичного доступа. Большин-
ство врачей отдают предпочтение катетеризации подключичной вены из под-
ключичного доступа. При подключичном доступе лучше используются анато-
мические ориентиры, поэтому он зарекомендовал себя как наиболее безопас-
ный. Поскольку эта вена не спадается при пункции и во время вдоха в ней соз-
дается отрицательное давление, обязательным условием является профилактика
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воздушной эмболии.

Рис. 5.11. Топография магистральных кровеносных сосудов подключичной об-
ласти и шеи.
1 верхняя полая вена, 2 — правая плечеголовная вена, 3 — левая племеголовная
вена, 4 подключичная вена, 5 — подключичная артерия, 6—передняя лестнич-
ная мышца, 7 — внутренняя яремная вена, И общая сонная артерия, 9 наружная
яремная вена, 10 — грудиноключично-сосцевидная мышца

Внутренняя яремная вена (v. jugularis interna) — крупная вена, которая,
как и подключичная, может быть использована для введения короткого или
центрального венозного катетера. Ветви ее делятся на внутричерепные и внече-
репные. Начавшись в яремном отверстии черепа, в котором она имеет расшире-
ние, внутренняя яремная вена спускается вниз и позади грудиноключичного со-
членения сливается с подключичной веной, образуя плечеголовную вену. У
места расположения клапана, на 1 см выше ключицы, эта вена, как и в началь-
ном отделе, образует расширение.

На шее внутренняя яремная вена располагается вместе с сонной артерией



и блуждающим нервом в одном соединительнотканном влагалище, вначале по-
зади, а затем латерально и несколько кпереди от внутренней сонной артерии.
Далее вниз вена идет латерально от общей сонной артерии. Блуждающий нерв
находится между ними и кзади. Весь сосудисто-нервный пучок располагается
на глубоких мышцах шеи. На своем пути в области шеи внутренняя яремная
иона прикрыта грудиноключично-сосцевидной мышцей. Нижняя часть вены
расположена между ножками грудинной и ключичной головок этой мышцы и
прижата фасцией к задней поверхности мышцы. Позади вены у основания шеи
находятся подключичная артерия с ее ветвями, диафрагмальный и блуждающий
нервы, купол плевры. В левый венозный угол впадает грудной, а в пра-4 вый —
лимфатический (правый грудной) проток. Вена обладает способностью к значи-
тельному изменению своего внутреннего объема в зависимости от притока кро-
ви. Обе плечеголовные вены образуют верхнюю полую вену.

Катетеризация внутренней яремной вены находит все большее распро-
странение. Ее можно применять после неудачной попытки катетеризации под-
ключичной вены. Частота и тяжесть осложнений при этом способе меньше, чем
при подключичном доступе. Анатомические ориентиры не всегда различимы. У
тучных больных с короткой шеей может быть не видна грудиноключично-
сосцевидная мышца. В этом случае рекомендуется пальпация других, более раз-
личимых образований — щитовидного хряща, сонной артерии [Роузен М. и др.,
1986].

Наружная яремная вена (v. jugularis externa) имеет значительно меньший
диаметр, чем внутренняя, и ее канюляция производится относительно редко.
Вена может быть использована для введения катетера как у взрослых, так и де-
тей, поскольку ввиду ее поверхностного расположения риск травматических ос-
ложнений меньше, чем при пункции глубоких вен шеи.

Начавшись позади ушной раковины, из области заднечелюстной ямки,
наружная яремная вена спускается, покрытая подкожной мышцей шеи (m
platysma), пересекая наискось снаружи грудиноключично-сосцевидную мышцу.
Достигнув ее заднего края, эта вена в подключичной области впадает в подклю-
чичную вену нередко общим стволом с передней яремной веной. Имеет непо-
стоянную величину и клапаны перед ее слиянием с подключичной веной.

Бедренная вена (v femorahs) —основная вена, через которую осуществля-
ется отток из глубоких и поверхностных вен нижней конечности (рис. 5.12) В
бедренном треугольнике бедренная вена расположена медиальнее бедренной
артерии и в.таком положении проходит под паховой связкой, где переходит в
подвздошную вену Бедренный канал расположен медиальнее вены. Большая
подкожная вена ноги (v saphena magna) впадает в бедренную вену спереди, ни-
же паховой связки. Латеральнее бедренной артерии в бедренном треугольнике
расположен бедренный нерв. Бедренная вена прикрыта поверхностной и глубо-
кой фасцией бедра. В этих слоях расположены поверхностные ветви бедренной
артерии и верхняя часть большой подкожной вены ноги, лимфатические узлы и
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различные поверхностные нервы. Катетеризация и даже пункция бедренной ве-
ны нередко сопровождаются тяжелыми осложнениями (тромбоз бедренной и
подвздошной вен, тромбофлебит, эмболия легочной артерии) [Роузен М. и др.,
1986].

Рис. 5.12. Топографическое соотношение сосудов и нервов в бедренном тре-
угольнике.
1 — паховая связка, 2 — бедренная артерия, 3 — бедренная вена, 4 — тонкая
мышца, 5 — портняжная мышца, 6 — бедренный нерв

Количество осложнений, связанных с пункцией и катетеризацией бедрен-
ной артерии, также велико. К факторам риска относят общие заболевания (ги-
пертоническая болезнь, атеросклероз), локальные невыявленные заболевания
(аневризма, атеросклеротические бляшки) и применение антикоагулянтов Бед-
ренную артерию следует пунктировать только в крайних случаях. Наиболее
безопасна пункция лучевой артерии (рис. 5.13).



Рис. 5.13. Артерии предплечья и кисти
а — ладонная поверхность, б — тыльная поверхность. Кружком обозначено ме-
сто пункции лучевой артерии.

Сердце (cor) — мышечный полый орган, имеющий форму усеченного ко-
нуса. Состоит из четырех камер: правого и левого предсердий, правого и левого
желудочков. Венозная кровь поступает в правое предсердие из верхней и ниж-
ней полых вен, а затем через правое предсердно-желудочковое отверстие (трех-
створчатый клапан) в правый желудочек. Через клапан легочной артерии кровь
попадает в легочный ствол, откуда по легочным артериям направляется в пра-
вое и левое легкое. Пройдя капиллярную сеть легких, кровь насыщается кисло-
родом и становится артериальной. По четырем легочным венам она направляет-
ся в левое предсердие. Через левое предсердно-желудочковое отверстие (мит-
ральный клапан) кровь поступает в левый желудочек, через отверстие аорты
(аортальные клапаны) идет в аорту и разносится по всему телу Отдав тканям
кислород и приняв из них углекислоту, кровь становится венозной. Капилляры
вновь соединяются между собой, образуя вены, которые собираются в два
крупных ствола — верхнюю и нижнюю полые вены. Этот замкнутый круг носит
название общего круга кровообращения, в котором различают малый (от право-
го желудочка до левого предсердия) и большой (от левого желудочка до право-
го предсердия) [Синельников Р.Д., 1973].
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Рис. 5.14. Проекция сердца, его клапанов и магистральных сосудов на перед-
нюю грудную стенку.

Правая часть сердца лежит в основном в передней части тела, левая — в
задней. Вертикальная ось сердца наклонена под углом 40° к горизонтальной
плоскости в положении стоя, так что предсердие находится больше сзади, чем
над желудочком [МКРЗ, 1977].

Сердце расположено в основном за грудиной (рис. 5.14). Границей его
верхушки является точка, расположенная в пятом межреберье, на 1,5—2 см
внутри от левой срединно-ключичной линии. Нижняя граница сердца располо-
жена на уровне нижнего края тела грудины. Игла, введенная перпендикулярно к
поверхности тела в четвертое межреберье на 1—2 см слева от грудины, прони-
кает через все слои сердца (перикард, эпикард, миокард и эндокард), минуя ко-
ронарные сосуды, и попадает в полость левого желудочка.

Тоны митрального клапана выслушиваются над верхушкой сердца, а аор-
тального (в силу лучшей проводимости) — справа от грудины во втором меж-
реберье. Тоны трехстворчатого клапана выслушиваются на уровне V-VI ребер-
ного хряща справа от грудины. Тоны клапанов легочного ствола выслушивают-
ся во втором межреберном промежутке слева от края грудины.

При проведении непрямого массажа сердца следует учитывать анатоми-
ческие особенности строения грудной клетки, от которых зависит успех реани-
мации. Наиболее смещаема нижняя треть грудины, соответствующая проекции



желудочков сердца. При надавливании на грудину последняя смещается к по-
звоночнику, а сердце сжимается между позвоночником и грудиной. При этом
правый желудочек сердца прижимается в основном к грудине, а левый — к по-
звоночнику. В результате механического сдавления полостей желудочков про-
исходит их опорожнение в аорту и легочную артерию. При отпускании рук гру-
дина и сердце возвращаются в прежнее положение, что обеспечивает приток
свежей крови в полости сердца.

У детей и молодых людей смещаемость грудины очень велика, в то время
как у пожилых людей она может быть резко ограничена. При деформациях гру-
дины сердце не может быть эффективно прижато к грудным позвонкам. Если
сердце смещено со своего анатомического срединного положения между груди-
ной и позвонками, то непрямой массаж его противопоказан. Деформации по-
звоночника (лордоз, кифоз и сколиоз) также могут быть помехой к проведению
непрямого массажа сердца. У больных с эмфизематозной и бочкообразной
грудной клеткой потеря его эластичности служит противопоказанием к непря-
мому массажу сердца. В таких случаях показан прямой массаж [Стивенсон X.
Е., 1980].

Для проведения прямого массажа сердца выполняют торакотомию в пя-
том межреберье (рис. 5.15). Пальцы левой руки размещают на задней стенке
желудочков. Ладонью следует охватить верхушку левого желудочка. Большой
палец левой руки следует расположить на передней стенке левого желудочка,
указательный и средний пальцы правой руки — поперек задней стенки восхо-
дящей аорты, приблизительно на 7 см выше аортальных клапанов, а большой
палец правой руки — на передней стенке аорты. Последовательная вентрику-
лярно-аортальная компрессия вызывает большее увеличение кровотока в коро-
нарном синусе и мозговой перфузии по сравнению с применением обычных ме-
тодов реанимации [Стивенсон X. Е., 1980].

Уровень правого предсердия, необходимый для измерения центрального
венозного давления (ЦВД), соответствует точке, находящейся на 3/5 сагитталь-
ного диаметра грудной клетки выше горизонтальной плоскости, на которой
расположен больной [Шустер X. П. и др., 1981].

В полостях сердца у мужчин содержится примерно 500 мл крови, у жен-
щин — 350 мл. У мужчин примерно 1000 мл крови находится в артериальной
системе, 3200 мл в венозной и 500 мл в легочной [МКРЗ, 1977].

Нервная система. Наркоз — это выключение сознания, т е. воздействие
наркотического вещества на кору больших полушарий головного мозга и другие
структурные образования его. Однако утрата сознания может быть также ре-
зультатом патологических состояний и обязательной фазой умирания от любой
причины. Блокада периферических нервов достигается с помощью воздействия
блокирующего вещества на какой-либо отдел периферической нервной систе-
мы. Знание основных структурных подразделений нервной системы является
важной частью подготовки врача анестезиолога и реаниматолога.
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Различают центральную, периферическую и вегетативную (автономную)
нервную систему.

ЦНС представляет собой единую структуру, которая делится на две части
— головной и спинной мозг. Мозг окружен тремя мозговыми оболочками —
твердой, паутинной и мягкой. Он состоит из многих миллионов нейронов, обра-
зующих проводящие пути и окруженных нейроглией. В ЦНС различают два ти-
па ткани — серое и белое вещество Серое вещество состжг в основном из самих
нервных клеток, белое — из их волокон. В головном мозге серое вещество ле-
жит на поверхности и называется корой, а белое вещество находится внутри. В
спинном мозге серое и белое вещество расположено в обратном порядке [МКРЗ,
1977].

Рис. 5.15. Доступ для прямого массажа сердца. Стрелкой указана область тора-
котомии в пятом межреберье слева.

Головной мозг (encephalon) состоит из большого мозга, мозжечка и ствола
с оболочками. Большой мозг занимает основную часть черепной полости. Он
делится на правое и левое полушария глубокой срединной продольной бороз-
дой. Мозжечок расположен между полушариями мозга и мозговым стволом, по-
зади и снизу от него. Мозговой ствол состоит из промежуточного мозга, средне-
го мозга, моста и продолговатого мозга.

Твердая оболочка — плотная белесоватая соединительнотканная оболоч-



ка, лежащая снаружи от остальных оболочек. Наружная ее поверхность приле-
жит непосредственно к черепным костям, для которых твердая оболочка явля-
ется надкостницей. В этом заключается ее отличие от такой же оболочки спин-
ного мозга [Привес М.Г. и др., 1985]. Кроме артерий и вен, твердая оболочка
содержит ряд вместилищ, собирающих кровь из мозга (синусы твердой оболоч-
ки). Главным путем оттока крови из синусов служат внутренние яремные вены.

Паутинная оболочка, как и в спинном мозге, отделяется от твердой обо-
лочки капиллярной щелью, называемой субдуральным пространством, запол-
ненным небольшим количеством жидкости.

Мягкая оболочка тесно прилегает к мозгу, содержит кровеносные сосуды
и сосудистые сплетения. Между паутинной и мягкой мозговой оболочками на-
ходится подпаутинное (субарахноидальное) пространство. Цереброспинальная
жидкость, наполняющая подпаутинные пространства головного и спинного
мозга и мозговые желудочки, является внутренней средой, необходимой для
нормального функционирования центральных органов нервной системы. Эти
пространства замкнутые; отток жидкости из них происходит путем фильтрации
в венозную и отчасти в лимфатическую системы [Привес М.Г. и др., 1985].

Головной мозг родившегося ребенка составляет 12% массы тела, что от-
носительно больше, чем у взрослого. Нервная система новорожденного наиме-
нее развита из всех его органов и систем. Дифференцировка нейронов происхо-
дит в основном до 3 лет и заканчивается к 3—7 годам. Анатомическая и струк-
турная незрелость нервной системы ребенка обусловливает ряд функциональ-
ных особенностей, который необходимо учитывать анестезиологу. В отличие от
взрослых у детей раннего возраста кора не оказывает регулирующего влияния
на нижележащие отделы ЦНС, большинство рефлексов реализуется через под-
корковые образования. Ответная реакция может быть стереотипичной, иногда
бурной диффузной, что может привести к генерализованным судорогам [Ми-
хельсон В.А. и др., 1980].

Спинной мозг (medulla spinalis) — это продолговатая, почти цилиндриче-
ская структура ЦНС, расположенная внутри центрального канала спинного моз-
га. Он соединяется с продолговатым мозгом, который является частью ствола
головного мозга [МКРЗ, 1977].

У новорожденных спинной мозг простирается до III поясничного позвон-
ка, у взрослых оканчивается у нижнего края I поясничного позвонка. Возни-
кающее в процессе развития организма несоответствие длины спинного мозга
размерам позвоночника приводит к нарастающему сверху вниз несоответствию
отхождения нервных корешков уровню иннервируемых ими сегментов.

Твердая мозговая оболочка покрывает циркулярно спинной мозг на всем
его протяжении от большого затылочного отверстия до II крестцового сегмента.
Она окутывает и корешки спинного мозга, постепенно истончаясь, заканчивает-
ся на их пути через эпидуральное пространство в боковые межпозвоночные от-
верстия. Паутинная оболочка довольно плотно прилегает к твердой мозговой
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оболочке. Мягкая оболочка покрывает непосредственно спинной мозг. Общее
количество цереброспинальной жидкости у взрослого составляет 130—150 мл,
но в центральном канале спинного мозга 20—30 мл [Тарроу А.Б., Эриксон Д.К.,
1977].

Спинной мозг в субарахноидальном пространстве фиксирован отходящи-
ми от него корешками, а также связками и тяжами, пересекающими это про-
странство в различных плоскостях. Наиболее постоянными являются три связ-
ки: две боковых и одна продольная. Боковые связки, расположенные во фрон-
тальной плоскости, тянутся на всем протяжении спинного мозга. Основанием
их служит мягкая мозговая оболочка. Наружный их край в отличие от внутрен-
него не является непрерывным: он в виде зубцов прикрепляется к паутинной
оболочке. Ниже конуса спинного мозга корешки в составе конского хвоста тя-
нутся внутри субарахноидального пространства в направлении соответствую-
щих межпозвоночных отверстий. Длина этого пути для проходящих здесь ко-
решков различна: нижележащие корешки идут вниз дальше, чем вышележащие.
В результате общее направление нервных волокон в конском хвосте оказывает-
ся веерообразным. Эта часть субарахноидального пространства является местом
скопления наибольшего количества цереброспинальной жидкости, в связи с чем
в аспекте спинномозговой анестезии представляет наибольший интерес.

Ретикулярная формация (formatio reticularis) расположена в сером вещест-
ве спинного мозга между дорсальными и латеральными рогами, захватывая и
белое вещество. Анатомически и функционально она связана со многими отде-
лами головного мозга, в том числе с корой головного мозга. Из спинного мозга
в виде определенной структуры ретикулярная формация распространяется на
продолговатый мозг и мост, захватывая дыхательные и сосу-додвигательные
центры. В филогенетическом отношении она является наиболее старым отделом
нервной системы. Ее развитие связано с совершенствованием различных отде-
лов мозга и мозжечка. Действие многих анестетических агентов объясняют
торможением ретикулярной формации. Постоянная деятельность ретикулярной
формации необходима для поддержания тонуса коры и сознания [Тарроу А. Б.,
Эриксон Д. К., 1977].

При проведении эпидуральной и спинномозговой анестезии необходимо
учитывать особенности анатомического строения позвоночника, его физиоло-
гические изгибы и неодинаковую в различных его отделах форму позвонков.

Позвоночник (columna vertebralis) состоит из 7 шейных, 12 грудных, 5 по-
ясничных, 5 крестцовых и 5 рудиментарных копчиковых позвонков. В юности
крестцовые позвонки срастаются в одну кость — крестец. Слияние копчиковых
позвонков происходит в среднем возрасте. Позвоночник представляет собой
единое целое благодаря скрепляющим позвонки связкам. Тела позвонков со-
единяются двумя продольными связками, идущими спереди и сзади по средней
линии. Основными связками, скрепляющими дуги и остистые отростки позвон-
ков, являются надостистая, межостистая и желтая. Первая связывает все ости-



стые отростки от CVII до крестца. Межостистая связка скрепляет все остистые
отростки в сагиттальной плоскости. Дуги позвонков скрепляются эластически-
ми волокнами, которые имеют желтый цвет, отличаются большой плотностью и
полностью прикрывают центральный канал спинного мозга сзади (желтая связ-
ка).

При пункции центрального канала спинного мозга следует иметь в виду
неодинаковое положение остистых отростков в различных отделах позвоночни-
ка. Шейные, два верхних грудных и нижние поясничные остистые отростки
располагаются почти горизонтально и по уровню расположения полностью со-
ответствуют позвонкам, от которых они отходят. Остистые отростки остальных
позвонков направлены вниз, черепицеобразно накладываясь один на другой.
Верхушки их находятся на уровне тел нижележащих позвонков, прикрывая со-
бой сзади желтую связку. При максимальном сгибании шеи и туловища вперед
остистые отростки несколько раздвигаются, что при пункции улучшает доступ к
позвоночному каналу. В центральном канале спинного мозга различают эпиду-
ральное и субарахноидальное пространства.

Эпидуральное пространство (cavitas epiduralis), которое также называют
перидуральным и экстрадуральным, расположено между твердой мозговой обо-
лочкой и надкостницей позвонков (рис. 5.16). Оно заполнено жировой тканью и
богатой сетью сосудов. Эпидуральное пространство со всех сторон окружает
спинной мозг, но приблизительно 9/10 его объема находится в задней части.
Эпидуральное пространство начинается от шейного отдела позвоночника и
оканчивается в крестцовом канале. В отличие от центрального канала спинного
мозга оно не сообщается с большим затылочным отверстием и черепно-
мозговой полостью. Анестетики, введенные в него, не вызывают развития цен-
трального паралича. Раствор из эпидурального пространства распространяется
вверх и вниз по клетчатке позвоночного канала и через боковые отверстия про-
никает в паравертебральное пространство. Считают, что 1 мл раствора ане-
стетика распространяется на один сегмент от места инъекции. Наиболее широ-
ким Эпидуральное пространство становится в поясничной области (5—6 мм),
где его пункция наиболее безопасна. Это пространство сужено в шейной облас-
ти до 1 —1,5 мм и значительно больше (2,5—4 мм) в грудной, где размер спин-
ного мозга несколькд меньше При пункции эпидурального пространства игла
проходит надостистую, межостистую и желтую связки. Последняя является
наиболее важным анатомическим ориентиром ввиду ее значительной толщины
(рис. 5.17).
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Рис. 5.16. Оболочки спинного мозга (вид сверху).
1 — желтая связка, 2 — Эпидуральное пространство, 3 — твердая мозговая
оболочка, 4 — спинной мозг

Подпаутинное пространство (cavitas subarachnoidealis). При дальнейшем
продвижении игла после желтой связки проходит твердую и паутинную мозго-
вые оболочки и достигает подпаутинного пространства (см. разделы «Головной
мозг» и «Спинной мозг»). Основным ориентиром служит наличие спинномозго-
вой жидкости.

Плечевое сплетение (plexus brachialis) состоит из 5—8-го шейных и 1-го
грудного спинномозговых нервов и иннервирует всю верхнюю конечность и
глубокие части плечевого сустава. Оно расположено в одном пучке над ключи-
цей, что очень удобно для местного обезболивания. Наружные части плечевого
пояса иннервируют: область ключицы — надключичными нервами, подмышеч-
ную впадину — межреберными нервами, область лопатки — грудными спин-
номозговыми нервами (Т1 — Т4).



Рис. 5.17. Анатомические ориентиры при пункции эпидурального пространства
1 — кожа, 2 — подкожная жировая клетчатка, 3 — надостистая связка, 4 — ме-
жостистая связка, 5 желтая связка, б — эпиду ральное пространство, 7 — твер-
дая мозговая оболочка 8 — остистый отросток по звонка.

Анатомическим ориентиром плечевого сплетения является надключичная
ямка, составляющая среднюю часть надключичной области. В медиальной час-
ти этой области находится верхняя апертура грудной клетки, из которой выхо-
диткупол плевры, защищенный ременной мышцей головы (m. splenius), мыш-
цей, поднимающей лопатку (m. levator scapulae) и лестничной мышцей (m. scale-
nus). Плечевое сплетение из надключичной ямки проходит под ключицей в
подмышечную впадину между передней и средней лестничными мышцами и на
высоте I ребра составляет сплошной нервный пучок, который по выходе из-под
ключицы опять делится на отдельные ветви (рис. 5.18).
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Рис. 5.18. Топографоанатомические соотношения в области плечевого сплете-
ния

1 — внутренняя яремная вена, 2 передняя лестничная мышца, 3 — правая
плечеголовная вена, 4 пра вая подключичная артерия, 5 правая подключичная
вена 6 плечевое сплетение 7 трапециевидная мышца, 8 — грудиноключично
сосцевидная мышца

Местом для анестезии является точка на 0,5—1 см выше середины клю-
чицы и кнаружи от подключичной артерии. Иглу следует направлять к ости-
стым отросткам II и III грудных позвонков.

Пояснично-крестцовое сплетение (plexus lumbosacrahs) состоит из трех
поясничных нервов, 12-го грудного и части 4-го поясничного нервов, образую-
щих поясничное сплетение, и из 5-го, части 4-го поясничного, 1 — 3-го са-
кральных нервов, образующих крестцовое сплетение. Для тотальной анестезии
нижней конечности важна блокада седалищного, бедренного и запирательного
нервов.

Точка блокады седалищного нерва находится на пересечении: 1) линии,
соединяющей заднюю верхнюю ость подвздошной кости с наружным краем се-
далищного бугра, 2) линии, соединяющей большой вертел бедренной кости с
верхним концом ягодичной складки; 3) линии, проведенной от точки пересече-



ния двух предыдущих линий с передней верхней остью подвздошной кости
(рис. 5.19).

Рис. 5.19. Анатомические ориентиры при блокаде седалищного нерва
1 межъягодичная (.кладка, 2 задняя верхняя ость подвздошной кости 3 большой
вертел бедренном кости 4 седалищный буюр 5 точка вкола иглы ( грелкой ука-
зано направленно иглы

Бедренный нерв в бедренном треугольнике располагается кнаружи от
бедренной артерии (см. рис. 5.12). Местом блокады этого нерва является точка,
расположенная на 1 см кнаружи от бедренной артерии, сразу под паховой связ-
кой на глубине 0,5—1 см под широкой фасцией бедра.
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Глава 6

ТЕОРИИ И МЕХАНИЗМЫ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ

В первые десятилетия после открытия наркоза, когда выяснилось чрезвы-
чайно важное значение его для развития хирургии, перед естествоиспытателями
встал вопрос о сущности этого загадочного явления. Важно было выяснить ме-
сто приложения и механизм действия наркотических веществ.

В этом отношении один из первых выразил свою точку зрения Н.И. Пиро-
гов В 1848 г., основываясь на результатах многочисленных экспериментов на
животных и опыте применения наркоза у больных, он пришел к заключению,
что наркотический эффект эфира проявляется лишь тогда, когда насыщенная
его парами кровь «придет в соприкосновение с органами нервной системы».
Уже в тот период Н.И. Пирогов установил, что при сильном насыщении нерв-
ной системы эфиром сохраняются лишь те регуляторные функции, которые
реализуются структурами продолговатого мозга.

В дальнейшем исследователями в этой области был предложен ряд кон-
цепций объясняющих своеобразный эффект наркотических веществ. За ними
закрепилось название «теории наркоза». Некоторые из них в настоящее время
представляют лишь исторический интерес, поэтому ниже дана краткая характе-
ристика только тех ранних теорий, которые имеют определенное значение для
современного понимания механизма развития общей анестезии.

6.1. Ранние теории общей анестезии

Механизм развития наркотического состояния при вдыхании паров ди-
этилового эфира, хлороформа и некоторых других средств ученые вплоть до
начала XX в. пытались связать в основном с теми или иными физико-
химическими изменениями в тканях, не проявляя большого интереса к сущно-
сти нейрофизиологических сдвигов, вызываемых этими веществами. Поскольку
клиническая картина наркоза, достигаемого различными веществами, в основ-
ных проявлениях имела много общего, исследователи исходили из представле-
ния о едином механизме действия общих анестетиков.

Одной из первых теорий наркоза была коагуляционная [Кюн, 1864) .
Предпосылкой для нее явилось свойство диэтилового эфира и хлороформа вы-
зывать своеобразное свертывание внутриклеточного белка с образованием зер-
нистости в протоплазме. Эти значительные изменения в структуре клетки и рас-
сматривались в качестве основной причины нарушения ее функции. Однако
позже выяснилось, что отмеченные изменения возникают лишь при концентра-
циях анестетиков в тканях, значительно превосходящих уровень, достигаемый в
клинических условиях.

К этому же периоду относится и разработка липоидной теории [Германн,
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1866]. В дальнейшем она получила развитие в работах Мейера и Овертона
(1899—1901). Эта теория была основана на двух установленных к тому времени
фактах: 1) значительной липоидотропности использовавшихся тогда наркотиче-
ских веществ; 2) высоком содержании липоидов в нервных клетках. Согласно
рассматриваемой теории, насыщение анестетиками богатых липоидами клеточ-
ных мембран создает барьер для обмена веществ в клетке. Определенным под-
тверждением правильности гипотезы считали зависимость выраженности нар-
котического эффекта анестетиков, т.е. их силы действия, по степени сродства к
липоидам (закон Мейера — Овертона). В дальнейшем было выяснено, что такая
закономерность прослеживается в отношении большинства ингаляционных ане-
стетиков. Наряду с этим обнаружились исключения. Таким образом, связь меж-
ду растворимостью наркотических веществ в жирах и силой их действия оказа-
лась не универсальной.

Несмотря на то, что липоидная теория является во многом несостоятель-
ной, накопленные в процессе разработки ее факты в значительной степени спо-
собствовали успеху дальнейших изысканий.

В начале XX в. была предпринята попытка объяснить наркотический эф-
фект применявшихся тогда общих анестетиков на основе изменений, называе-
мых ими на границе водной и липопротеиновой фаз мембраны нервных клеток.
Исследования в этом направлении показали, что анестетики жирного ряда обла-
дают свойством снижать поверхностное натяжение на границе между липоид-
ной оболочкой клетки в окружающей ее жидкости [Траубе, 1904—1913]. След-
ствием такого влияния является повышение проницаемости мембраны вообще и
для молекул анестетиков в частности. Эта концепция, получившая название
теории поверхностного натяжения, в некоторой степени близка разработанной
также в тот период адсорбционной теории. Автор ее [Лове, 1912] исходил из
свойства анестетиков повышать проницаемость клеточных мембран и высокой
сорбционной способности их в отношении внутриклеточных липоидов, нахо-
дящихся в коллоидном состоянии. Предполагалось, что именно вследствие вы-
сокого насыщения анестетиком липопротеиновых структур нервных клеток
блокируется их специфическая функция.

Адсорбционная теория создала предпосылки для построения очередной
гипотезы, объясняющей наркотический эффект анестетиков их ингибирующим
влиянием на ферментные комплексы, занимающие ключевое положение в обес-
печении окислительно-восстановительных процессов в клетках [Варбург, 1911;
Ферворн, 1912].

Некоторые научные материалы, свидетельствовавшие о такого рода влия-
нии анестетиков на метаболизм клеток, привели к формированию гипоксиче-
ской теории наркоза. В соответствии с ней торможение функции ЦНС при на-
сыщении анестетиками жирного ряда возникает в результате нарушения энерге-
тики клеток. В 30—50-х годах эта теория нашла многочисленных сторонников.
Однако при всей заманчивости и обстоятельности выдвинутых в пользу этой



теории обоснований со временем обнаружились слабые стороны ее. В частно-
сти, было выяснено, что в условиях общей анестезии клеточный метаболизм на-
рушается далеко не всегда. Характерные для гипоксии метаболические измене-
ния в клетке обычно возникают лишь при высокой концентрации некоторых
анестетиков в тканях, значительно превышающей используемую в клинических
условиях. Не получено также убедительных данных о снижении потребления
кислорода клетками. Результаты некоторых исследований свидетельствуют, что
в нейронах наркотизированных животных содержание аденозинтрифосфата
(АТФ) остается близким к нормальному. Во многом не согласуется с гипокси-
ческой теорией наркоза и динамика (КОС) тканей и оттекающей от ЦНС крови.
Не укладывается в нее также быстрое восстановление функции нейронов после
удаления из них анестетика. Если бы анестетики вызывали существенные мета-
болические сдвиги, которые неизбежны при гипоксии тканей, быстрое восста-
новление функции ЦНС при удалении анестетика из организма было бы мало-
вероятным. Все отмеченные моменты вызывают серьезное сомнение в правиль-
ности основных положений гипоксической теории наркоза.

В 1961 г. Полинг предложил теорию водных микрокристаллов, объяс-
няющую развитие наркотического состояния под влиянием общих анестетиков
свойством последних образовывать в водной фазе тканей своеобразные кри-
сталлы. Они, как выяснилось, создают препятствие для перемещения катионов
через мембрану клетки и тем самым блокируют процесс деполяризации и фор-
мирование потенциала действия.

Однако дальнейшие исследования показали, что свойством кристаллооб-
разования обладают не все общие анестетики. Те же из них, для которых харак-
терен этот феномен, образуют кристаллы при концентрациях, превышающих
используемые в клинической практике.

Из всех теорий наркоза, предложенных в первое столетие со времени на-
чала изучения механизма действия наркотических средств, наибольшее разви-
тие в дальнейшем получила мембранная теория. На раннем этапе формирования
[Хобер, 1907; Винтерштейн, 1916] она, как и некоторые другие теории наркоза,
базировалась на данных о влиянии наркотических веществ на физико-
химические свойства клеточных мембран. Развитие наркотического состояния
авторы связывали с нарушением проницаемости мембран нервных клеток для
метаболитов. В таком виде рассматриваемая теория не заключала в себе новых
существенных элементов по сравнению с ранее разработанными теориями нар-
коза.

Большое значение для дальнейшего развития мембранной теории наркоза
имели результаты фундаментальных исследований электрического трансмем-
бранного потенциала и роли электрических процессов, происходящих на мем-
бране клетки, в формировании потенциала действия и распространении возбуж-
дения как в пределах одного нейрона, так и при межнейронных контактах. Пер-
вая гипотеза, связывающая возбуждение клетки с изменением чрезмембранного
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электрического потенциала, принадлежит Бернштейну (1912). Он представлял
возбуждение как результат распространения потенциала действия, но развитие
его в зоне влияния возбуждающего фактора объяснял деполяризацией мембра-
ны на основе одинакового по интенсивности потока Na+ внутрь клетки и К+ в
обратном направлении.

В дальнейшем выяснилось, что при таком понимании процессов, проис-
ходящих в клетке в ответ на раздражение ее, величина потенциала на границе
деполяризованной и поляризованной зон мембраны не может быть выше потен-
циала покоя и, соответственно, не может вызывать распространения возбужде-
ния, так как потенциал действия должен превышать трансмембранный потенци-
ал покоя (60—80 мВ) не менее чем в 1,5 раза Ответ на возникший вопрос был
найден после того, как A Hodgkin и В. Katz (1949) установили, что перемещение
К+ и Na+ через мембрану при раздражении клетки происходит неравномерно:
выходу К+ из клетки предшествует интенсивный ток Na+ в клетку. При этом в
зоне раздражения на мембране клетки возникает обратное обычному распреде-
ление зарядов, т.е. снаружи электрический заряд становится отрицательным, а с
внутренней поверхности — положительным. Возникающий на границе возбуж-
дения потенциал при таком изменении электрического заряда мембраны значи-
тельно превышает потенциал покоя, что и обусловливает способность его рас-
пространять возбуждение. Возвращение К+ в клетку и извлечение из нее Na+
(катионный насос) происходит в следующей фазе и сопровождается затратой
АТФ. В механизме перехода клетки из состояния покоя в состояние возбужде-
ния с последующим восстановлением трансмембранного потенциала покоя
важную роль придают Са2+. С влиянием их связывают интенсивности тока Na+ и
К+ через мембрану во время ее деполяризации и восстановления потенциала по-
коя.

Интимный механизм перемещения катионов через клеточную мембрану
при формировании потенциала действия, его распространении и восстановле-
нии исходного состояния клетки остается не вполне ясным. Существует мнение,
что поток ионов идет не через фосфолипидные структуры мембраны, а через
своеобразные «каналы», образованные белковыми молекулами. Причем пред-
полагают наличие молекул-проводников, перемещающих по этим «каналам»
Na+ и К+ [Gage P. W., Hammil О. Р., 1981; Roth S. Н., 1979].

Помимо рассмотренных выше представлений об электрических процес-
сах, сопровождающих возбуждение клеток, изложению современного понима-
ния механизмов действия общих анестетиков целесообразно предпослать крат-
кие сведения о структуре и функции межнейронных контактов. Для них харак-
терны специфическая чувствительность к определенным эндогенным вещест-
вам (медиаторам) и также определенным фармакологическим средствам, неко-
торое замедление проведения возбуждения по сравнению с нервным волокном,
односторонность проведения импульсов. Помимо этого, синапсы обладают спо-
собностью суммировать импульсы и трансформировать ритмическое возбужде-



ние. По строению и функциональной характеристике синапсы ЦНС чрезвычай-
но разнообразны. Основными структурными элементами их являются термина-
ли приводящего и отводящего нервных волокон, пресинаптическая и постси-
наптическая мембраны, синаптическая щель. В пресинаптических окончаниях
нервных волокон (преимущественно на границе с синаптической щелью) сосре-
доточены мельчайшие пузырьки с медиатором. Есть данные о том, что медиа-
тор вырабатывается находящимися в пресинаптических терминалях митохонд-
риями. Распространяющееся по нервному волокну возбуждение в виде потен-
циала действия, достигая пресинаптической мембраны, вызывает выделение
первичной очень небольшой порции медиатора. Последний своим действием на
рецепторы пресинаптической мембраны приводит к поступлению в синаптиче-
скую щель такого количества медиаторов, которое способно обеспечить пере-
дачу импульса на другой нейрон. При этом в результате возбуждения медиато-
ром рецепторов постсинаптической мембраны формируется постсинаптический
потенциал, а затем и потенциал действия, который, распространяясь, приводит
нейрон в возбуждение Большинство нейронов ЦНС через синапсы связано с
сотнями и тысячами других нейронов, и каждый из поступающих от них им-
пульсов приводит к образованию возбуждающего или тормозящего постсинап-
тического потенциала. В результате функциональное состояние того или иного
нейрона в каждый данный момент зависит от взаимодействия потенциалов раз-
личного характера.

6.2. Современное понимание механизмов общей анестезии

Выяснение сложных механизмов действия общих анестетиков на процес-
сы, связанные с формированием и распространением возбуждения в нервной
системе, несмотря на резко возросшие в последние десятилетия методические
возможности, связано с большими трудностями. Сложившееся представление
об этих механизмах предусматривает влияние анестетиков прежде всего на про-
цессы образования и распространения потенциала действия на уровне самих
нейронов и, особенно, межнейронных контактов. Поскольку синапсы являются
в рефлекторной цепи звеном не только наиболее сложным, но и наиболее под-
верженным влиянию на его функцию различного рода эндогенных и экзогенных
факторов, тормозящее влияние анестетиков на передачу импульсов в них про-
является больше, чем на возбудимость мембраны нейрона.

Предположение о том, что общие анестетики реализуют свое специфиче-
ское действие в основном через синапсы, впервые высказал в 1906 г. известный
английский физиолог Ch. Sherrington. В дальнейшем было установлено, что об-
щие анестетики оказывают выраженное тормозящее действие на синаптическую
передачу в дозах, которые существенно не влияют на распространение возбуж-
дения по мембране нейрона. Для торможения распространения потенциала дей-
ствия на мембране необходимы более значительные концентрации анестетика,
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хотя сам механизм торможения в том и другом случае аналогичен.
Механизм угнетения возбудимости нейронов и торможения синаптиче-

ской передачи возбуждения под влиянием анестетиков полностью не раскрыт.
При объяснении его некоторые исследователи исходят из того, что молекулы
анестетика образуют на мембране нейрона своеобразный плащ, затрудняющий
прохождение через нее ионов и, следовательно, препятствующий процессу де-
поляризации мембраны. Другое представление основано на изменении под
влиянием анестетиков функции катионных «каналов» клеточных мембран [Mul-
lins L.J., 1975; Kendic J.J., Tradell J., 1976]. Эти авторы допускают два варианта
такого рода блокады. Первый из них сводится к перекрытию молекулами ане-
стетика входа в «каналы», предназначенные для транспорта Na+. Второй вари-
ант предусматривает такие изменения в структуре липидов мембраны или бел-
ковых ее элементов, которые лишают натриевые «каналы» способности раскры-
ваться в ответ на возбуждение (рис. 6.1). Есть предположение, что в этом про-
цессе играют значительную роль Са2+, которые под влиянием анестетиков те-
ряют подвижность и задерживаются в мембране.

Тот факт, что тормозящее влияние общих анестетиков на распространение
возбуждения больше проявляется в синапсах, чем в пределах самого нейрона,
вызвал интерес ряда исследователей. В этой области накоплены некоторые дан-
ные [Шаповалов А.И., 1966; Gage P.W., Hammil О.R., 1981], свидетельствующие
о вероятности действия анестетиков на различные звенья синаптической пере-
дачи возбуждения (рис. 6.2). Выяснено, что торможение передачи возбуждения
под влиянием некоторых анестетиков начинает проявляться на подходе к пре-
синаптической мембране. Здесь, в терминальной части нервного волокна, ане-
стетики снижают гарантийный фактор потенциала действия. В самом синапсе
влияние анестетиков может проявляться угнетением образования медиатора,
снижением чувствительности к нему рецепторов пресинаптической и постси-
наптической мембран [Alper M., Flock W., 1969; Franks N., Lieb W., 1982; Souter
S. Q. et al., 1980]. В результате уменьшается возможность формирования пост-
синаптического возбуждающего потенциала, необходимого для распростране-
ния возбуждения. Однако и в тех случаях, когда постсинаптический потенциал
приводит к формированию потенциала действия, при небольшом гарантийном
факторе он может гаснуть в результате действия анестетика на терминаль нерв-
ного волокна нейрона, воспринимающего возбуждение.

Естественно, что различные анестетики неодинаково влияют на основные
функциональные звенья синапсов. Это связано как с неоднородностью послед-
них, так и с особенностями свойств отдельных анестетиков. Одни из них тормо-
зят передачу возбуждения преимущественно на уровне терминалей нервных во-
локон, другие — путем снижения чувствительности рецепторов мембран к ме-
диатору или угнетения его образования.



Рис. 6.1. Натриевые каналы мембраны нейрона в физиологических условиях (а),
при насыщении мембраны общим анестетиком (б).
I - до возбуждения, II — под влиянием потенциала действия, 1 — мембрана
нейрона 2 — ионы Na+ ; 3 — молекулы анестетика.

Рис. 6.2. Вероятные зоны действия общих анестетиков на симпатическую пере-
дачу возбуждения J

1 - пресинаптическая терминаль нервного волокна, 2 — зона образования ме-
диатора 3 рецепторы пре синаптической мембраны, 4 рецепторы почсинаптиче-
ской мембраны, 5 зона формирования постсинап тического потенциала дейст-
вия 6 терминаль постсинаптического нервного волокна.

Косвенным подтверждением преимущественного действия общих анесте-
тиков в зоне межнейронных контактов может служить функционирование не-
давно открытой антиноцицептивной системы организма. Она, в современном
понимании, представляет собой совокупность механизмов, регулирующих бо-
левую чувствительность и оказывающих тормозящее влияние на ноцицетивную
импульсацию в целом. Больше других к настоящему времени изучен антино-
цицептивный механизм, функционирующий на основе взаимодействия имею-
щихся в центральной нервной системе специфических рецепторов с оделенны-
ми опиатами [Игнатов Ю.Д., 1984; Калюжный Л.В., 1984; Лиманский Ю.П.,
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1986]. Поскольку по химической структуре последние близки морфину, эти ре-
цепторы, взаимодействуя с экзогенными опиатами, также дают анальгетический
эффект. Предполагают, что он возникает в результате торможения ноцицеп-
тивной импульсации на уровне синапсов спинного и головного мозга, т.е. на ос-
нове такого же механизма, который считают характерным и для наркотических
веществ.

Несмотря на то что рассмотренное выше понимание механизма действия
общих анестетиков еще не полностью обосновано фактическими данными по
сравнению с разработанными ранее теориями наркоза, эта концепция представ-
ляется более целостной и в большей мере соответствует современному состоя-
нию нейрофизиологии.

Однако при всей ценности сведений об интимном механизме действия
анестетиков на электрические процессы в мембране, с которыми связаны фор-
мирование и распространение возбуждения, они не раскрывают сущности об-
щей анестезии как своеобразного функционального состояния нервной системы
организма. Поскольку в клинических условиях используемая концентрация ане-
стетиков не вызывает полной ареактивности нейронов и блокады синаптиче-
ской передачи, а лишь оказывает тормозящее влияние на их функцию, важно
знать направление и последовательность функциональных изменений в зависи-
мости от насыщения нервной системы наркотическими веществами. Дать науч-
но обоснованный ответ на возникшие вопросы оказалось очень сложно. Суще-
ственный вклад в выяснение характера нейрофизиологических процессов, свя-
занных с действием на организм наркотических веществ, внесли Н.Е. Введен-
ский (1901), А.А. Ухтомский (1933), В.С. Галкин (1955) и др.

Особого внимания заслуживает объяснение влияния общих анестетиков
на функцию нервной системы, которое дал и в значительной степени научно
обосновал Н.Е. Введенский. Исходя из разработанной им теории парабиоза, он
пришел к заключению, что наркотические вещества действуют на нервную сис-
тему как сильные раздражители и, подобно последним, вызывают соответст-
вующие фазы парабиоза, которые характеризуются последовательным сниже-
нием физиологической лабильности отдельных нейронов и нервной системы в
целом. При определенном для каждого анестетика уровне насыщения мозга
снижение лабильности механизмов, лежащих в основе формирования и распро-
странения нервных импульсов, достигает такой степени, которая обусловливает
торможение функций ЦНС, проявляющееся клинически состоянием наркоза. В
дальнейшем эта концепция получила развитие в трудах А.А. Ухтомского и не-
которых других отечественных ученых.

В аспекте рассматриваемой концепции заслуживают внимания научные
факты, полученные Т. Biscoe и R. Millar (1966) при выяснении влияния нарко-
тических веществ на проведение вызванных импульсов различной частоты. Ав-
торы установили, что на фоне одинакового насыщения общими анестетиками
блокирующий эффект их тем значительнее, чем больше частота наносимых раз-



дражений.
Концепция об изменении под влиянием наркотических веществ физиоло-

гической лабильности нейронов и, особенно, синапсов позволила приблизиться
к пониманию того, что в каждый данный момент общей анестезии степень тор-
можения функции различных отделов мозга оказывается неодинаковой. Этот
феномен может быть объяснен неодинаковой исходной функциональной ла-
бильностью отделов мозга. Такое понимание нашло убедительное подтвержде-
ние в том, что наряду с корой больших полушарий наиболее подверженной
тормозящему влиянию наркотических веществ оказалась функция ретикуляр-
ной формации, это явилось предпосылкой для разработки ретикулярной теории
наркоза.

Развитию ретикулярной теории способствовали два важных научных фак-
та, установленных при изучении функции ретикулярной формации: 1) она игра-
ет активирующую роль в отношении лежащих выше отделов ЦНС; 2) разруше-
ние определенных зон ретикулярной формации вызывает состояние, близкое к
медикаментозному сну или наркозу. Это привело к заключению о вероятной
связи специфического действия наркотических веществ с влиянием их прежде
всего на функцию ретикулярной формации. Экспериментальные исследования
показали, что на фоне действия некоторых общих анестетиков не возникает ха-
рактерная для обычных условий десинхронизация биотоков мозга в ответ на
электрическое раздражение ретикулярной формации. Этот факт, установленный
впервые G. Moruzzi и Н. Magoun (1949), в дальнейшем был подтвержден други-
ми исследователями.

Таким образом, сформировалось представление о том, что эффект общих
анестетиков является результатом торможения рефлекторных процессов на
уровне сетевидной субстанции мозга. При этом устраняется восходящее активи-
зирующее влияние ее, что приводит к деафферентации вышележащих отделов
ЦНС.

Несмотря на убедительные данные в пользу ретикулярной теории нарко-
за, которая в настоящее время получила широкое признание, результаты неко-
торых исследований свидетельствуют о том, что она не может быть признана
универсальной. В частности, Т.М. Дарбинян и В.Б. Головчинский (1976) на ос-
новании экспериментальных данных показали, что при наркотизации диэтило-
вым эфиром и циклопропаном торможение функции мозга распространяется не
от ретикулярной формации вверх, а в соответствии с ранее сложившимся пред-
ставлением, т.е. сверху вниз.

Помимо этого, заслуживают внимания сообщения о том, что при общей
анестезии барбитуратами более раннее торможение ретикулярной формации по
сравнению с корой может быть результатом влияния анестетика не столько на
нее, сколько на структуры спинного мозга, обеспечивающие афферентный по-
ток импульсов [Белоярцев Ф.Ф., 1974].

Таким образом, со времени открытия наркоза и признания большого зна-
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чения его в обеспечении условий для оперативных вмешательств учеными, тео-
ретиками и клиницистами затрачено много усилий с целью выяснения механиз-
ма действия наркотических веществ и раскрытия физиологической сущности
общей анестезии в целом. В этой области достигнуто очень многое. Однако
проблема оказалась чрезвычайно сложной. Многие относящиеся к ней вопросы
остаются без убедительного ответа.
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Глава 7

АДЕКВАТНОСТЬ И КОНЦЕПЦИЯ КОМПОНЕНТНОСТИ
ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ

Толковые словари определяют термин «адекватный» как «вполне соот-
ветствующий». По отношению к анестезии это означает соответствующий тре-
бованиям, которые к ней предъявляют все участники оперативного вмешатель-
ства: больной не хочет «присутствовать» на собственной операции, хирург ну-
ждается в «спокойном» и удобно расположенном операционном поле, анесте-
зиолог стремится избежать нежелательных патологических рефлексов, токсиче-
ского эффекта анестетиков и, наконец, все они хотят нормального неосложнен-
ного операционного и послеоперационного периодов.

Обеспечение «отсутствия» больного на собственной операции или удоб-
ного и «спокойного» операционного поля — задача несравненно более легкая,
чем основная, которая стоит перед анестезиологом. В связи с этим мы акценти-
руем внимание на позиции анестезиолога.

Анализ современного состояния этого вопроса свидетельствует о том, что
проблема адекватности анестезии еще далека от окончательного решения. Она
служит темой съездов бета-й Всесоюзный съезд анестезиологов и реаниматоло-
гов. Рига, 1983), обсуждается на конференциях. Очевидно, причина непреходя-
щей актуальности этого вопроса кроется главным образом в неослабевающем
стремлении анестезиологов уменьшить или полностью устранить неблагопри-
ятные реакции больного на операционный стресс с помощью фармакологиче-
ских средств и специальных приемов, дающих минимальные побочные и токси-
ческие эффекты.

По нашему мнению, обсуждая эту проблему, интересно рассмотреть наи-
более важные вопросы: 1) что можно или что следует понимать под «адекватно-
стью анестезии»; 2) каковы пути достижения адекватной анестезии; 3) следует
ли говорить об адекватности собственно анестезии или нужно оценивать все
анестезиологическое пособие в целом.

Хотим мы того или нет, но оперативное вмешательство представляет со-
бой выраженную форму агрессии, на которую организм реагирует комплексом
сложных реакций. Их основу составляет высокий уровень нейроэндокринной
напряженности, сопровождающейся значительной интенсификацией метабо-
лизма, выраженными сдвигами гемодинамики, изменением функции основных
органов и систем. Очевидно, анестезия должна уменьшить выраженность этих
реакций или полностью предупредить их. Чем полнее она этого достигает, тем
она адекватнее.

Очень важен тот факт, что причиной этих реакций служат не только боле-
вые импульсы, но и механические, химические раздражения, кровопотеря, сдви-



ги газообмена, которые резко усиливают нейрогормональную и рефлекторную
деятельность на всех уровнях. Иными словами, речь идет не только о ноцицеп-
тивных эффектах и соответственно рецепторах, но и о широком фронте воздей-
ствий, выходящих за пределы ноцицептивной системы. К этому необходимо
приплюсовать нередко весьма выраженные сдвиги, обусловленные фармакоди-
намическими свойствами используемых анестезиологом препаратов.

Попытаемся разобраться в сложной картине рефлекторных и иных реак-
ций, наблюдаемых во время операции, поскольку именно наличие или отсутст-
вие этих реакций как объективных критериев позволяет судить об адекватности
анестезии.

Первая и наиболее важная мишень агрессивных воздействий — ЦНС. К
сожалению, в клинической практике за исключением ЭЭГ, мы лишены иных
объективных свидетельств реакции ЦНС. Кроме того, регистрируемое иногда
на ЭЭГ усиление функциональной активности головного мозга может быть
объяснено не столько неадекватностью анестезии, сколько своеобразием эффек-
та фармакологического препарата, например кетамина. В какой-то степени по-
мочь в определении реакции нервной системы может изучение Н-рефлексов
двигательных нейронов спинного мозга.

Не менее важны нарушения деятельности эндокринной системы: увели-
чение выброса катехоламинов, кортикостероидов, адренокортикотропного гор-
мона (АКЛТ), активация калликреин-кининовой и ренин-ангиотензиновой сис-
тем, повышение продукции антидиуретического и соматотропного гормонов.

Активация и напряжение регуляторных систем вызывают более или менее
выраженные изменения функций различных органов и метаболизма. На первом
месте как по значению, так и по уделяемому анестезиологами вниманию стоят
гемодинамические реакции: колебания артериального давления и частоты сер-
дечных сокращений, увеличение или снижение сердечного выброса и общего
периферического сопротивления (ОПС) и, в особенности, нарушения микро-
циркуляции. Существенные изменения претерпевает функция почек: снижаются
почечный кровоток, клубочковая фильтрация, диурез. Из системных изменений
следует выделить повышение свертывающей активности крови и снижение им-
мунной реактивности.

Метаболическими сдвигами являются интенсификация углеводного об-
мена (увеличение содержания глюкозы в крови, нарастание гликолиза), сдвиг в
кислую сторону метаболического звена КОС (повышение содержания молочной
и пировиноградной кислот, отрицательной величины BE, изменения содержа-
ния тканевых гормонов (серотонин, гистамин) и активности ингибиторов про-
теолитических ферментов, нарушение энергетического обмена на клеточном
уровне.

Таков далеко не полный перечень стрессовых реакций, возникновение ко-
торых возможно на фоне неадекватной анестезии. Напомним, что некоторые из
них могут быть инициированы также анестетиками и другими применяемыми
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во время анестезии препаратами в силу присущих им специфических фармако-
динамических свойств.

Тот факт, что описанные реакции могут характеризовать степень защиты
от операционного стресса, позволил использовать их для сравнительной оценки
адекватности методов как регионарной, так и общей анестезии. Объективными
критериями при этом служат сдвиги гемодинамики, содержание различных ве-
ществ в крови (гормоны, биологически активные вещества, циклические нук-
леотиды, ферменты и др.), ЭЭГ, показатели функции почек, сократимость мио-
карда, кожный потенциал, результаты автоматического анализа ритма сердца с
помощью ЭВМ и др. Естественно, что регистрируемые показатели упрощенно
отражают сложные процессы, происходящие в организме под влиянием воздей-
ствия операционного стресса. Использование как одного, так и комплекса их не
исключает некоторой приблизительности заключения. Тем не менее ориентиро-
вочная оценка адекватности анестезии с помощью этих критериев безусловно
возможна.

Оптимизм сделанного вывода снижают два обстоятельства, которые за-
служивают обсуждения. Первое касается практических возможностей анесте-
зиолога при оценке адекватности проводимой им анестезии в определенном пе-
риоде. К сожалению, большинство из упомянутых критериев позволяют судить
о качестве анестезии лишь ретроспективно и характеризуют метод в общем ви-
де, а не конкретно в данном случае. Целесообразно использовать те признаки,
которые просты и позволяют реально оценить течение анестезии. К числу таких
показателей можно отнести окраску и влажность кожных покровов, частоту
пульса и величину артериального давления, почасовой диурез. Теплые, сухие,
нормальной окраски кожные покровы, отсутствие тахикардии и гипертензии,
диурез не ниже 30—50 мл/ч свидетельствуют в пользу нормального течения
анестезии. Наоборот, холодная, влажная мраморной окраски кожа, тахикардия,
гипертензия (или выраженная гипотензия), диурез ниже 30 мл/ч говорят о не-
благополучии и требуют принятия соответствующих мер. К сожалению, все эти
показатели имеют интегральный характер и способны отражать влияние раз-
личных факторов, а не только недостатки анестезии. Их оценка во многом субъ-
ективна. В то же время объективные аппаратные методы требуют сложного
оборудования как для регистрации показателей, так и для их оценки.

Во-вторых, неясно, как на основании изменения величины показателя де-
лать вывод об адекватности или, наоборот, неадекватности анестезии. Напри-
мер, о чем говорят колебания артериального давления в пределах 10—15 и 20—
25%? Можно ли считать отрицательным явлением повышение содержания ка-
техоламинов на 50% по сравнению с исходным уровнем? Что является допус-
тимым сдвигом? Следует ли вообще добиваться абсолютной неизменности по-
казателя или целью должно быть устранение только чрезмерно выраженных па-
тологических рефлексов? Ответы на эти вопросы, как и пути их решения, неод-
нозначны или неизвестны.



Прежде всего скажем о проблеме, которой, с нашей точки зрения, уделя-
ется незаслуженно мало внимания. Когда решается вопрос о значении обнару-
живаемых во время анестезии и операции изменений функций различных орга-
нов, то проводят сравнение с так называемыми нормальными величинами, т.е.
показателями, регистрируемыми в состоянии покоя. Между тем условия функ-
ционирования организма во время операции совершенно иные и предъявляют
повышенные требования к деятельности основных систем и органов, уровню
обмена. Следовало бы исходить из так называемой стресс-нормы и сравнивать с
нею те показатели, которые регистрируют во время операции. Естественно, что
стресс-норма может существенно отличаться от нормы покоя: для обеспечения
более высокого уровня потребностей организма необходим соответственно и
более высокий уровень работы как регуляторных, так и эффекторных систем.
Умеренную по сравнению с покоем стимуляцию нейроэндокринной системы,
системы кровообращения, сдвиги метаболизма и т.д. следует признать целесо-
образной реакцией организма. Ее возникновение можно рассматривать как со-
хранение реактивности и адаптационных возможностей организма. Лишь выход
далеко за пределы стресс-нормы свидетельствует о включении патологических
рефлексов, которые и должны быть блокированы. Стресс-норма для каждого
показателя еще не определена (это должно стать предметом дальнейших иссле-
дований), но можно считать, например, что изменение показателей гемодина-
мики в пределах 20—25% вполне допустимо.

Существует и другая точка зрения, выразившаяся в последние годы в из-
вестном увлечении гигантскими дозами наркотических анальгетиков, которые
должны полностью блокировать все реакции на травму, что дало основание на-
зывать этот метод «анестезия без стресса» (stress-free anaesthesia). Разделяя мне-
ние о пользе и целесообразности применения наркотических анальгетиков во
время анестезии, мы считаем, что полная блокада всех реакций на травму, пред-
полагаемая при этом методе, вряд ли оправданна, сопровождается двигательной
депрессией дыхания и требует применения продленной ИВЛ. Кроме того, мо-
жет быть (и так нередко бывает) блокирована также целесообразная компенса-
торная реакция в случае возникновения каких-либо осложнений.

Таким образом, сохранение реактивности основных регуляторных систем
и предупреждение только чрезмерных патологических рефлексов является оп-
тимальным решением задачи достижения адекватности анестезии.

Каковы пути достижения этой цели? Увлечение тем или иным методом,
фармакологическим средством отнюдь не свидетельствует об их преимущест-
вах. Более важен принцип, вооружающий анестезиолога гибкой тактикой для
достижения адекватности анестезии. Таким принципом является концепция
компонентности анестезии, которую можно рассматривать как теоретическую
основу (своего рода философию) всех применяемых в настоящее время разно-
видностей общей анестезии.

Нельзя сказать, что концепция компонентности анестезии возникла на
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пустом месте. Например, проведение наркоза одним анестетиком основывалось
на концепции глубины анестезии, причем и тогда уже было ясно, что путем из-
менения глубины наркоза можно решить несколько задач (выключение созна-
ния, обезболивание, расслабление мышц и т.д.). К сожалению, при этом одна
цель вступала в противоречие с другой. Анестезиолог был лишен возможности
рационально управлять анестезией для достижения различных целей, каждая из
которых требовала другой глубины наркоза.

С внедрением в клиническую практику мышечных релаксантов анесте-
зиолог впервые получил возможность управлять определенной функцией. В на-
стоящее время вполне достижимы совершенная релаксация и управление дыха-
нием больного независимо от уровня наркоза. Под анестезией стали понимать
процесс управления многими функциями. Она вышла далеко за рамки исполь-
зования лишь наркотизирующих средств, превратившись в сложный комплекс
мероприятий, которые справедливо получили название «анестезиологическое
пособие».

Какие же основные процессы и функции следует контролировать во время
анестезии? Ответ на этот вопрос тесно связан с задачами анестезии. Во время
оперативного вмешательства должны быть обеспечены: 1) психическое (эмо-
циональное) спокойствие больного; 2) полное и совершенное обезболивание; 3)
предупреждение и торможение нежелательных патологических рефлексов; 4)
оптимальный уровень обмена, в первую очередь газов; 5) адекватная гемодина-
мика; 6) удобные условия для работы хирурга главным образом за счет мышеч-
ного расслабления.

В силу известных условий эти цели могут быть наилучшим образом дос-
тигнуты путем применения нескольких веществ, оказывающих более или менее
направленное и избирательное действие (идеальным является фармакологиче-
ское средство со строго направленным и единственным эффектом) на отдель-
ные звенья рефлекторной дуги. Изложенные положения оправдывают так назы-
ваемую полифармацию, к которой вынужден прибегать анестезиолог, так как не
существует и, очевидно, не может быть создано фармакологическое средство,
способное полностью и безопасно на различных уровнях удовлетворить все
требования, предъявляемые к современной анестезии. Речь идет об избиратель-
ной анестезии в отличие от анестезии широкого спектра, имеющей место при
однокомпонентном наркозе.

Такое понимание задачи, стоящей перед анестезиологом, привело к тому,
что была сформулирована концепция избирательной регуляции функций в про-
цессе анестезии. Согласно этой концепции, анестезия состоит из нескольких
компонентов, каждый из которых анестезиолог оценивает и контролирует с по-
мощью определенных приемов и фармакологических средств. Компонентами
современной общей анестезии являются: 1) торможение психического воспри-
ятия (сон); 2) блокада болевых (афферентных) импульсов (аналгезия); 3) тор-
можение вегетативных реакций (арефлексия или, точнее, гипорефлексия); 4)



выключение двигательной активности (миорелаксация); 5) управление газооб-
меном; 6) управление кровообращением; 7) управление метаболизмом. Эти об-
щие компоненты анестезии служат ее составными частями при всех операциях.
В ряде случаев в специализированных областях хирургии (нейрохирургия, кар-
диохирургия) может потребоваться включение дополнительных компонентов,
которые А.3. Маневич (1973) предложил называть специфическими.

Наиболее ценным в изложенной концепции является обусловливаемая ею
гибкость тактики. Она отнюдь не диктует обязательного применения сложных и
многокомпонентных процедур и не означает, что анестезиологи полностью от-
казались от технически более простых методов. Напротив, принцип индивидуа-
лизации обезболивания лишь теперь получил свое реальное воплощение в воз-
можности использования в зависимости от потребностей хирургии более про-
стых или более сложных методик. При кратковременных и малотравматичных
вмешательствах вполне приемлемы более простые способы анестезии, если в
этих случаях они отвечают изложенным требованиям. С другой стороны, обяза-
тельным условием успеха сложных, длительных и травматичных операций яв-
ляется применение комбинированных методов анестезии с использованием ряда
основных и вспомогательных средств, дополняющих друг друга.

Если с позиции концепции компонентности анестезии попытаться про-
анализировать некоторые современные методы анестезии, то можно прийти к
выводу, что использование в качестве единственного наркотизирующего сред-
ства анальгетика в больших дозах, как рекомендуется при методе «анестезия без
стресса» — столь же однобокое решение, как и попытка адекватной анестезии с
помощью, например, одного ингаляционного препарата. Применение анальге-
тиков целесообразно для удовлетворения только одного компонента анестезии
— аналгезии. Приемлемой альтернативой является эпидуральная анестезия,
способная обеспечить полноценную аналгезию.

В соответствии с концепцией компонентности каждый из компонентов
анестезии характеризуется рядом клинических признаков, которые позволяют
судить о том, достаточна ли ее глубина. Оценивая эти признаки, анестезиолог
принимает те или иные меры с целью создания оптимальных условий для боль-
ного. Главный принцип заключается в выборе фармакологических средств, ока-
зывающих избирательное действие на различные звенья рефлекторной дуги.
Забвение этого принципа лишает концепцию компонентности анестезии всякого
смысла. В связи с этим вызывает тревогу тенденция к применению для анесте-
зии абсолютно неоправданных сложных сочетаний множества препаратов, по-
тенцирующих друг друга и вызывающих чрезмерно глубокое торможение, что в
отдельных случаях способно привести к тяжелейшим осложнениям. Например,
нам известен случай использования смеси, в состав которой входили дропери-
дол, пропанидид, натрия оксибутират, седуксен, анальгетик, барбитурат.

Как показали проведенные нами клинические исследования, при рацио-
нальном использовании вытекающих из концепции компонентности рекомен-
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даций любой вид комбинированной анестезии на основе ингаляционных
средств или внутривенных препаратов может обеспечить адекватные условия.
Говоря об «адекватности», следует отдавать себе отчет в том, что это определе-
ние касается не столько собственно анестезии или анестетика, сколько всего
анестезиологического пособия и, следовательно, в значительной (если не в пол-
ной) мере отражает опыт и квалификацию анестезиолога, его умение, основыва-
ясь на концепции компонентности анестезии, использовать всю гамму извест-
ных фармакологических средств и анестезиологических приемов.

Нейролептаналгезия может служить одним из признанных вариантов об-
щей анестезии, проводимой на основе реализации концепции компонентности.
Закись азота в ней играет роль гипнотика и частично анальгетика, дополнитель-
но вводимый фентанил усиливает аналгезию, дроперидол позволяет добиться
гипорефлексии, миорелаксанты создают расслабление мышц, на фоне которого
ИВЛ поддерживает оптимальный уровень газообмена. Как видим, представлены
все компоненты анестезии. Если в этом сочетании заменить закись азота каким-
либо одним из внутривенных анестетиков или гипнотиков в дозе, обеспечи-
вающей сон (например, капельное введение барбитурата, натрия оксибутирата
или кетамина), то мы получим приемлемую альтернативу в виде «чистой» внут-
ривенной комбинированной анестезии.

Завершая обсуждение концепции компонентности анестезии, укажем на
некоторые ее преимущества. Прежде всего разделение анестезии на отдельные
компоненты, избирательно регулируемые анестезиологом, создает принципи-
ально новую методологическую основу ведения анестезии. Располагая опреде-
ленной тактической схемой, анестезиолог действует в зависимости от ситуации.
Наличие подобной схемы обусловливает и второе преимущество этой концеп-
ции — облегчение процесса обучения комбинированной анестезии во всех ее
разновидностях.

Наконец, укажем еще один аспект, который может оказаться весьма важ-
ным в будущем. В последние годы исследователи ищут пути автоматизации
анестезии. По нашему мнению, рассмотрение анестезии как совокупности опре-
деленных компонентов должно помочь в практическом решении этого вопроса.
В самом деле, для достижения адекватности анестезии необходимо обеспечить
известные ее компоненты.

Оценка результата может быть дана в двоичной системе по типу «да —
нет», т.е. обеспечена ли необходимая глубина компонента. Информация может
быть получена на основании аппаратной регистрации, мониторного наблюдения
и анализа совокупности признаков, определяющих искомый уровень и являю-
щихся основой для программирования работы автомата. Необходимы сопостав-
ление программы, выбор или определение величины и границы колебаний ос-
новных значимых («работающих») признаков, которые служат базисом для ра-
боты компьютера. Исследования в этом направлении весьма перспективны и
будут способствовать полной автоматизации анестезии.
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Глава 8

ФАРМАКОКИНЕТИКА СРЕДСТВ, ИСПОЛЬЗУЕМЫХ ПРИ
АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКОМ ПОСОБИИ

Всегда и в любых ситуациях анестезиолог реаниматолог действует преж-
де всего как клинический патофизиолог и клинический фармаколог Клиниче-
ской физиологии и патофизиологии посвящены многие главы руководства. В
этом разделе особое внимание уделено клинической фармакокинетике, которая
занимает незаслуженно малое место в учебниках и руководствах по анестезио-
логии и реаниматологии.

8.1. Общая фармакокинетика

Грамотное применение медикаментозных средств, выбор их дозы, време-
ни, пути и способа введения для получения нужного эффекта требует от анесте-
зиолога-реаниматолога знания и понимания прежде всего основополагающих
принципов фармакологии. Чисто прагматический подход приводит к тому, что
на первый план выступает интерес к конечному результату — специфическому
фармакологическому действию препарата, которое обусловлено его свойствами
и созданием в организме (в крови, органах и тканях) определенной его концен-
трации. Эта зависимость между концентрацией лекарственного средства и вы-
зываемым им эффектом служит предметом фармакодинамики. Но для создания
эффективной концентрации необходимо, чтобы в организм поступила опреде-
ленная доза препарата Зависимость между дозой и концентрацией лекарствен-
ного средства в крови и других жидкостях организма является объектом фарма-
кокинетики.

Суть фармакокинетики заключается в приложении кинетики (т.е. скоро-
сти изменения в любой системе) к фармакону (греч pharmakon лекарство) Ины-
ми словами, фармакокинетика — это скорость и характер изменении концен-
трации медикаментозного средства в биологической системе — организме и его
составляющих (органы, ткани, жидкости).

Таким образом, фармакология состоит из двух частей — фармакодинами-
ки и фармакокинетики, взаимосвязь между которыми С. Prys-Roberts и С.С. Hug
(1983) представляют следующим образом.



Подчеркнем, что если фармакодинамика (пусть даже в эмпирической
форме) была руководством к действию, очевидно, на протяжении всей истории
существования человечества, то фармакокинетика как раздел науки достаточно
молода.

Зависимость между дозой лекарства и его терапевтическим или токсическим эффек-
том была известна уже со времен Парацельса (XVI в.). В 1866 г. О. Шмидеберг свою диссер-
тацию на соискание ученой степени доктора медицины посвятил аналитическому методу оп-
ределения содержания хлороформа в крови. Но становление фармакокинетики как науки
произошло только в первой половине нынешнего столетия. В значительной степени ее про-
гресс был связан с привлечением математического аппарата (возможно, это обусловило ее
меньшую по сравнению с фармакодинамикой популярность у клиницистов). Термин «фарма-
кокинетика» впервые предложил Ф. Дост в 1953 г. Но только в 70—80-х годах появились
первые монографии, посвященные фармакокинетике [Соловьев В.Н. и др., 1980; Холодов
Л.Е., Яковлев В.П., 1985; Wagner J. G., 1975; Gibaldi M., Perrier D., 1975; Stanski D.R., Watkins
W.D., 1982; Prys-Roberts С., Hug С.С., 1983].

Фармакокинетические факторы определяют скорость изменения концен-
трации лекарственного соединения в период или после его применения и, сле-
довательно, детерминируют наступление, интенсивность и продолжительность
эффекта препарата. Эти факторы включают все процессы, которые могут по-
влиять на фармакологический препарат: абсорбцию в кровь в области введения,
распределение по органам и тканям, элиминацию путем метаболизма или экс-
креции. Иначе говоря, фармакокинетика изучает судьбу лекарственного препа-
рата, его путь от момента введения (или приема) до полного выделения или
распада.

Кратко рассмотрим эти процессы. Поступление препарата возможно не-
сколькими основными путями (прием внутрь, введение подкожно, внутримы-
шечно и внутривенно, ингаляционным путем). Учитывая специфику использо-
вания лекарственных средств в анестезиологии, особое внимание уделим инъ-
екционному и ингаляционному способам их введения.

Скорость абсорбции лекарственного средства при подкожном введении
зависит от васкуляризации тканей: вазоконстрикция уменьшает абсорбцию, ва-
зодилатация в месте инъекции — увеличивает. Эти условия действуют также
при внутримышечной инъекции, причем абсорбция в этом случае более быст-
рая, чем при подкожном введении, особенно при использовании водораствори-
мых препаратов. Темп абсорбции падает в случае применения лекарственных
препаратов в виде эмульсии или растворенных в масле. Эти формы фармаколо-
гических средств используют специально для обеспечения их медленного по-
степенного всасывания и длительного эффекта. Та часть препарата, которая по-
падает в кровоток, получила название доступной фракции. При внутривенной
инъекции препарат полностью попадает непосредственно в кровоток.

Различия скорости абсорбции препарата в крови обусловливают неодина-
ковые изменения его концентрации при том или ином пути введения (рис. 8.1).
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Хотя на рисунке представлены гипотетические кривые, их понимание имеет
существенное практическое значение, поскольку они демонстрируют не только
изменения концентрации лекарственного средства в крови после введения раз-
личными путями, но и соответствующие изменения его эффекта. После приема
внутрь концентрация, медленно повышаясь, достигает пика, а затем постепенно
снижается. Быстрее и значительнее высокий пик концентрации создается при
подкожном введении. Следует обратить внимание на то, что высокая начальная
концентрация препарата в крови после внутривенной инъекции быстро падает.

Рис. 8.1. Изменения концентрации препарата в крови после однократного внут-
ривенного (1) или внесосудистого (2) введения [Холодов Л.Е., Яковлев В.П.,
1985].
С — концентрация; t — время.

Соответственно изменениям концентрации в крови меняется и интенсив-
ность фармакологического действия. После внутривенной инъекции эффект на-
ступает более быстро, но его продолжительность меньше, чем при любом дру-
гом пути введения. Варьируя скорость введения, можно изменить и действие
препарата, вводимого внутривенно. При быстрой внутривенной инъекции не
успевает произойти разведение препарата кровью, что приводит к поступлению
в ткани лекарственного средства в высокой концентрации и быстрому развитию
фармакологического эффекта. Последующее столь же быстрое ослабление этого
действия обусловлено главным образом падением концентрации в крови в связи
со смешиванием, а не быстрым начальным перераспределением в депо. Посто-
янный уровень препарата в крови может быть обеспечен длительной внутри-
венной инфузией с определенной скоростью.

Ингаляционный путь введения фармакологического средства характери-
зуется быстрой абсорбцией через легкие, что обусловлено большой поверхно-
стью всасывания и интенсивным кровотоком. Эффективность ингаляционного
пути почти столь же велика, как и внутривенной инъекции.



Анализируя особенности абсорбции лекарственных препаратов при раз-
личных путях введения, мы уже упоминали ряд факторов, которые влияют на
концентрацию медикамента и его распределение в организме. Распределение
препарата между различными секторами организма начинается фактически с
момента его поступления. На этот процесс влияют скорость кровотока и степень
кровоснабжения органов и тканей, связывание препарата с белками крови, де-
понирование в жировых и иных депо, метаболизм и распад, выделение из орга-
низма почками, печенью, легкими, с калом. Обсуждение этого вопроса начнем с
рассмотрения ряда процессов и понятий, необходимых для понимания кинетики
фармакологических средств.

После абсорбции из места введения (а после внутривенной инъекции не-
посредственно) лекарственный препарат попадает в кровоток, где в течение не-
скольких кругооборотов крови происходит смешивание или растворение меди-
камента в плазме. Препараты с кислой и основной реакцией находятся в плазме
в ионизированной и неионизированной формах, соотношение которых зависит
от рН и определяется уравнением Гендерсона—Хассельбальха. Так, при нор-
мальном рН крови (7,4) тиопентал-натрий ионизирован на 30%, а диазепам —
только на 0,01%. Это обстоятельство имеет существенное практическое значе-
ние, так как только неионизированная форма фармакологического средства
проникает через липидные мембраны или растворяется в жировых соединениях,
поэтому ее можно считать активной диффундирующей фракцией. Поскольку
существует очень чувствительное, быстро восстанавливаемое равновесие между
ионизированной и неионизированной формами, ионизация не влияет на распре-
деление препарата между тканями с равным рН, а сказывается только на его
скорости.

Проникновение в клетки (например, эритроциты) зависит от растворимо-
сти в жирах. Так, фентанил, будучи высокорастворимым в жировых субстанци-
ях, свободно проникает в эритроциты, а плохо растворимый в жирах панкуро-
ний не проникает.

Многие препараты в крови связываются с белками, главным образом с
альбуминами. Это связывание носит динамический обратимый характер. Каж-
дая молекула белка может иметь несколько точек связывания, аффинитет кото-
рых к одному и тому же препарату может быть различным. Равновесие между
свободной и связанной формами регулируется по закону действующих масс:

где /(А — константа равновесия.

Связывание и диссоциация происходят очень быстро и практически по-
стоянно. По мере увеличения концентрации препарата может произойти насы-
щение связей с белками, и тогда доля связанного препарата по отношению к
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общему его количеству начинает падать. Однако обычно концентрация свобод-
ного препарата слишком мала по сравнению с количеством вакантных связей,
что препятствует существенному уменьшению связывания. Например, отноше-
ние связанной и свободной форм фентанила остается постоянным в пределах
широких колебаний концентрации. Только при очень высокой концентрации
(после болюсной инъекции до достижения полного смешивания) или при кон-
куренции нескольких препаратов за одни и те же вакантные связи отношение
связывания уменьшается.

Связанная с белком форма препарата не способна диффундировать в тка-
ни и, следовательно, давать фармакологический эффект. Это может произойти
только после диссоциации в свободную форму. Отношение связывания может
оказывать выраженное влияние на скорость перераспределения препарата, так
как проникновение последнего через мембрану почти всегда пропорционально
концентрации свободной формы. Например, лидокаин (30% свободной формы)
проникает через мембрану несравненно легче, чем диазепам (3% свободной
формы).

Связывание препарата приводит к снижению его концентрации в водной
фазе плазмы, что может облегчить абсорбцию. Степень связывания значительно
влияет также на скорость метаболизма препарата или его элиминацию. Так, свя-
зывание тубокурарина с белками плазмы замедляет распределение препарата во
внеклеточной жидкости и задерживает его экскрецию с мочой и желчью.

Большая растворимость летучих анестетиков в плазме и цельной крови,
чем это можно было бы объяснить их растворимостью в воде и жирах, обуслов-
лена связыванием этих препаратов. Предполагается также, что связывание ане-
стетиков белками играет важную роль в механизме общей анестезии на молеку-
лярном уровне. Связывание фармакологических препаратов может происходить
не только в плазме, но и в других тканях: жировой, соединительной, костной,
эритроцитах.

Для того чтобы наступил фармакологический эффект, лекарственное
средство должно попасть в ткань или орган в достаточной концентрации. В
данном случае речь идет о концентрации в так называемой биофазе, т.е. концен-
трации медикамента в непосредственной близости от рецептора. В большинстве
случаев препарат вводят в области, весьма удаленные от места действия, к ко-
торому он должен быть доставлен кровью, а затем через межклеточное про-
странство. На этом пути лекарственное средство должно пройти через множест-
во барьеров, большинство из которых составляют мембраны.

Практически все мембраны в организме имеют общее строение. Они со-
стоят из биомолекулярного слоя липидов, покрытого с обеих сторон одномоле-
кулярным слоем белков.

Мембраны не образуют полностью непрерывного слоя: в них имеется
множество пор радиусом около 9,4 нм.

Существуют четыре основных механизма транспорта лекарственного



средства через мембраны: 1) жировая диффузия, при которой фармакологиче-
ский препарат растворяется в жировом слое мембраны и диффундирует в соот-
ветствии с градиентом концентрации в водную фазу по другую сторону мем-
браны; 2) водная диффузия, при которой жирорастворимые гидрофильные ве-
щества могут проходить через поры мембраны, чему способствует разница гид-
ростатического и осмотического давления по обе стороны мембраны, обеспечи-
вающая ток воды, которая и «протаскивает» лекарственный препарат через по-
ры. Этот вид транспорта ограничен размерами молекулы препарата (у большин-
ства лекарственных средств радиус молекулы значительно превышает 0,4 нм).
Клетки капиллярного эндотелия имеют каналы радиусом до 4 нм, которые спо-
собны пропускать из плазмы в межклеточную жидкость или гломерулярный
фильтрат даже молекулы альбумина; 3) активный транспорт, обеспечивающий
движение вещества против концентрационного или электрохимического гради-
ента (примером активного транспорта является широко распространенная в ор-
ганизме «натриевая помпа»); фагоцитоз и пиноцитоз, которые могут обеспечить
транспорт лекарственных веществ (с высокой молекулярной массой или суще-
ствующих в форме молекулярных агрегатов) в виде поглощенных клетками не-
больших капелек.

На транспорт лекарственных препаратов влияет ряд факторов. Укажем
основные из них. Чтобы проникнуть через мембрану, медикамент должен преж-
де всего раствориться в воде и в виде водного раствора войти в контакт с мем-
браной. Следовательно, скорость абсорбции препарата зависит от его раствори-
мости в воде. Вступая в контакт с мембраной, многие препараты растворяются в
жировой составляющей мембраны. Жировая диффузия зависит от разделитель-
ного коэффициента растворимости препарата между водной и жировой фазами
мембраны. Чем выше этот коэффициент, тем скорее абсорбируется вещество.

Большинство фармакологических средств являются слабыми электроли-
тами и содержат кислые или основные группы (или обе разновидности). В вод-
ном растворе они образуют ионы. Степень ионизации зависит от константы
диссоциации. Поскольку клеточная мембрана почти непроницаема для ионизи-
рованной формы любого лекарственного соединения, становится понятной за-
висимость фармакологического эффекта от зтого показателя, о чем мы уже го-
ворили. Степень ионизации влияет не только на абсорбцию, но и на экскрецию
почками.

Заслуживает упоминания прохождение лекарственного препарата через
мембраны, обладающие особыми свойствами. Мембраны мозговых капилляров
напоминают липидные мембраны клеток и значительно менее проницаемы, чем
у обычных капилляров. Этим и объясняется существование гематоэнцефаличе-
ского барьера. Проникновение лекарственного препарата через барьер зависит
от степени ионизации, растворимости в жирах, связывания по обе стороны
барьера. Такие высокоионизированные препараты, как тубокурарин и гексаме-
тоний, вообще не могут пересечь эту границу. Природное соединение — физо-
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стигмин по химическому строению является третичным амином и легко прони-
кает в мозг. Прозерин, близкий по действию к физостигмину, будучи четвер-
тичным амином и высокоионизированным при нормальном рН плазмы соеди-
нением, не оказывает действия на ЦНС.

Проникновение в мозг неионизированных молекул зависит от раствори-
мости в жирах. Тиопентал-натрий, значительная часть которого находится в
плазме в неионизированной форме, будучи хорошо растворимым в жирах, легко
проникает в мозг. Другой барбитурат этаминал-натрий (нембутал) из-за низкой
растворимости в жире проникает в мозг медленно.

Другой пример особых свойств — плацента, которую можно рассматри-
вать как своеобразную липидную мембрану. Прохождение медикаментов через
нее зависит главным образом от растворимости в жирах. Помимо растворимо-
сти в жирах и степени ионизации, на преодоление плацентарного барьера влия-
ют степень связывания лекарственного соединения с белками плазмы и интен-
сивность плацентарного кровотока. Такие высокоионизированные препараты,
обладающие к тому же низкой растворимостью в жире, как тубокурарин и ди-
тилин, проходят через плаценту крайне медленно. Для ингаляционных анесте-
тиков и тиопентал-натрия быстро устанавливается равновесие между кровью
матери и плода. Морфин и другие наркотические анальгетики также легко по-
падают в кровь плода, что имеет важное значение для понимания путей профи-
лактики депрессии новорожденных непосредственно после родов.

Помимо перечисленных факторов, влияющих на распределение и транс-
порт фармакологических средств, рассмотрим ряд понятий, используемых при
оценке кинетики лекарственных препаратов.

Реакция (или процесс) первого порядка характеризует скорость изменения
содержания препарата, пропорциональную его концентрации. Это означает, что
чем выше концентрация лекарственного средства в данном секторе, тем боль-
шее его количество покидает сектор за единицу времени, и наоборот. Так ведет
себя большинство медикаментов в обычной терапевтической концентрации (на-
пример, морфин, тиопентал-натрий).

Реакция (или процесс) нулевого порядка происходит с постоянной скоро-
стью независимо от концентрации препарата, что обеспечивает элиминацию из
сектора (или организма) постоянного количества фармакологического средства
за единицу времени (примером может служить алкоголь). В некоторых случаях
при введении слишком высоких доз препарата возможен переход от процесса
первого порядка к нулевому. При этом элиминация замедляется и при продол-
жении поступления таких доз может быть достигнут токсический уровень.

Проникновение препаратов через биологические мембраны может проис-
ходить в виде процесса как первого, так и нулевого порядка, хотя чаще действу-
ет первый механизм.

Устойчивое состояние представляет собой динамическое равновесие, при
котором поступление лекарственного препарата равно его выделению и содер-



жание в секторе (или организме) остается постоянным.
Время «полужизни» (период, или время, полувыведения — Т1/2) — время,

требующееся для снижения концентрации лекарственного препарата в плазме
на 50% после завершения периода абсорбции. Этот показатель имеет значение
только для фармакологических средств, для которых характерен кинетический
процесс первого порядка, поскольку при процессе нулевого порядка элимина-
ция постоянного количества медикамента происходит независимо от концен-
трации.

Концентрация в крови препаратов, вводимых внутривенно болюсно и
подчиняющихся реакции первого порядка, вначале падает очень быстро. Это
распределительная фаза, или а-фаза (Т1/2а), которая имеет значение только для
небольшого числа препаратов. Тем не менее она представляет интерес для ане-
стезиологов, часто производящих внутривенные болюсные инъекции (напри-
мер, барбитуратов). Затем концентрация препарата падает более медленно. Это
фаза элиминации — бета-фаза (Т1/2бета), в которой препарат окончательно вы-
водится из организма. Некоторые авторы именно эту фазу определяют как «по-
лужизнь» фармакологического средства. Следует иметь в виду, что период по-
лувыведения отнюдь не идентичен прекращению на 50% фармакологического
действия медикамента, хотя в целом длительность эффекта, безусловно, нахо-
дится в прямой зависимости от периода полувыведения.

Условный («кажущийся») объем распределения (Уо) характеризует зави-
симость между количеством препарата в организме и его концентрацией в
плазме после абсорбции и распределения: VD = Xp/C , где XD — доза препарата;
С — концентрация в плазме после полного распределения препарата в организ-
ме и достижения равновесия.

Следует подчеркнуть, что это полностью условная гипотетическая вели-
чина, предполагающая равномерность распределения лекарственного соедине-
ния по всем секторам организма и отражающая реальный анатомический объем.
VD зависит главным образом от свойств медикамента, а не от истинной величи-
ны тела и может варьировать в широких границах. Большой объем VD свиде-
тельствует о широком распределении препарата или потреблении его тканями.
Условный характер этого показателя и многочисленные допущения приводят к
тому, что для некоторых препаратов VD может превышать истинный объем тела,
указывая на то, что в некоторых тканях концентрация значительно выше, чем в
крови. Наоборот, очень низкий VD означает, что значительная часть препарата
осталась в крови, а потребление его тканями невелико.

Элиминация (процесс удаления лекарственного препарата из организма)
представляет собой сумму двух составляющих — метаболических преобразова-
ний и экскреции соединения. Превалирование того или иного компонента или
их одновременное сочетание зависит от химических свойств соединений. Часть
препаратов выделяется из организма неизмененными, другие должны подверг-
нуться процессу метаболизма до образования промежуточных продуктов, кото-
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рые затем выделяются из организма.
На первый взгляд, клиницисту безразлично, каким путем и как быстро

подвергается метаболическим превращениям фармакологическое соединение.
Однако это не так. Понимание механизма и последствий метаболической
трансформации лекарственных средств важно не только с точки зрения фарма-
кокинетики, но и с позиций фармакодинамики: 1) образующиеся в процессе ме-
таболизма промежуточные продукты могут обладать фармакологической ак-
тивностью (например, образующийся при распаде дитилина сукцинилмонохо-
лин способен вызывать релаксацию); 2) метаболиты могут давать токсический
эффект (в частности, продукты метаболизма метоксифлурана способны вызы-
вать поражение почек); 3) путем торможения метаболизма лекарственного пре-
парата можно продлить его действие (так, применение антихолинэстеразных
средств увеличивает длительность действия дитилина); 4) интенсификация ме-
таболизма медикамента укорачивает длительность его действия (например, бар-
битураты способны уменьшать продолжительность эффекта непрямых антикоа-
гулянтов). Два последних примера иллюстрируют практическое значение не
только метаболизма медикаментов, но и взаимодействия лекарственных препа-
ратов, к чему мы еще вернемся.

Забегая вперед, отметим, что одним из главных путей зкскреции лекарст-
венных средств является их выделение почками. Растворимые в жирах вещества
легко проходят клубочковый аппарат и поступают в канальцы, где столь же
легко реабсорбируются через липидные мембраны тубулярных клеток. Создает-
ся замкнутый цикл, выход из которого заключается в метаболических превра-
щениях в водорастворимые (и менее липофильные) соединения.

В процессе метаболизма лекарственные средства подвергаются реакциям
двух видов — так называемым функционализации и сопряжению (конъюгации).
«Функционализация» заключается во введении, раскрытии или модификации
специфических химических групп и осуществляется с помощью окисления,
восстановления или гидролиза. «Сопряжение» подразумевает соединение само-
го лекарственного препарата или его главного метаболита, образующегося при
«функционализации», с такими эндогенными соединениями, как уксусная, гли-
циновая, сернистая или глюкуроновая кислоты. Получающиеся при этом веще-
ства обычно (хотя и не всегда) обладают выраженной растворимостью в воде.

Метаболические преобразования происходят главным образом в печени,
хотя могут протекать практически во всех тканях и клетках, особенно в легких,
кишечнике, крови. Ферменты, осуществляющие окисление, восстановление,
гидролиз или образование соединений с кислотами, располагаются в эндоплаз-
матической сети, пронизывающей клетки и относящейся к микросомальному
аппарату. Для метаболических превращений некоторых лекарственных средств
требуется один из этих процессов, однако большинство нуждается по меньшей
мере в двух.

Микросомальная ферментная система окисления фармакологических



средств неспецифична и многофункциональна, что создает условия для био-
трансформации практически всех лекарственных препаратов. Ее каталитические
компоненты включают флавопротеиновые редуктазы, фосфолипиды и гемопро-
теины с NADPH и молекулярным кислородом в качестве кофакторов. Цитохром
бета-450 служит терминальной оксидазой в сложной цепи реакций и принимает
непосредственное участие в связывании медикамента с микросомами.

Другие реакции — восстановление, отсоединение радикала (например,
диметилирование, деаминирование и др.), разрушение кольца ароматического
соединения — осуществляются также с помощью микросомальных ферментов,
хотя и реже, чем окисление. Довольно частой реакцией является гидролиз
эфирных связей (примером служит гидролиз, вызываемый холинэстеразой). В
гидролизе принимают участие также микросомальные ферменты.

Наконец, большую группу реакций составляет «сопряжение», при кото-
ром лекарственный препарат или продукты его метаболизма соединяются с эн-
догенными веществами (в их число входят производные обмена углеводов и
аминокислоты). Укажем наиболее важные реакции «сопряжения»: метилирова-
ние, при котором донором метила служит метионин (например, метилирование
катехоламинов), ацетилирование (в частности, сульфаниламидов), образование
производных глюкуроновой кислоты (довольно распространенная реакция, уча-
ствующая в метаболизме таких препаратов, как морфин, стероидные гормоны и
др.), соединение с глицином, глутамином и др.

Активность метаболических преобразований лекарственных препаратов в
организме зависит от множества факторов. Среди них наиболее важными явля-
ются особенности метаболизма, генетически присущие данному лицу, возраст
больного, эффект внешних воздействий (оперативное вмешательство, анесте-
зия), действие различных заболеваний, в особенности болезней печени и почек,
и многие другие.

Вторая составляющая элиминации — экскреция, которая происходит че-
рез почки, легкие, кишечник. Лекарственные препараты могут выделяться в не-
измененном виде или после метаболических превращений.

Выделение лекарственного средства с мочой определяется тремя факто-
рами — гломерулярной фильтрацией, тубулярной реабсорбцией и тубулярной
секрецией. Гломерулярная фильтрация зависит от молекулярной массы и кон-
центрации свободного препарата в плазме. Через гломерулярные капилляры мо-
гут проходить практически все растворы. Однако медикаменты, связанные с
белками плазмы, остаются в крови. В целом экскреция препаратов через почки
зависит от растворимости в жирах, причем соединения с большим коэффициен-
том жир/вода и в неионизированной форме легко реабсорбируются из гломеру-
лярного фильтрата через тубулярный эпителий. Ионы не способны переходить
через эту границу. Лекарственные средства выделяются также в проксимальных
канальцах. Здесь протекает активный транспорт органических кислот и основа-
ний в виде ионизированных молекул. Фармакологические препараты могут по-
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падать в мочу и путем пассивной диффузии через тубулярный эпителий.
Физико-химические факторы, влияющие на абсорбцию лекарств из желу-

дочно-кишечного тракта (растворимость в воде, коэффициент жир/вода), воз-
действуют также на элиминацию этих соединений или их метаболитов в ки-
шечник и дальнейшее удаление с калом. Кроме того, в качестве специализиро-
ванного транспортного механизма экскреции лекарственных препаратов через
желудочно-кишечный тракт действует желчная система. Этим путем выделяют-
ся главным образом препараты с высокой молекулярной массой, подвергаю-
щиеся метаболическим превращениям в печени. Существует также механизм
активного транспорта кислот и оснований из крови в желчь, который напомина-
ет механизмы, действующие в почках.

Поскольку элиминацию можно рассматривать как очищение, самой важ-
ной ее количественной характеристикой служит клиренс плазмы — скорость, с
которой происходит элиминация лекарственного средства на единицу его кон-
центрации в плазме. Клиренс служит также мерой эффективности элиминации и
измеряется в литрах в час или в миллилитрах в минуту. Клиренс обратно про-
порционален Т1/2 (чем меньше Т1/2, тем выше клиренс, и наоборот) и прямо
пропорционален VD (при любом Т1/2, чем больше объем распределения, тем
больше клиренс).

Практическое значение имеет оценка двух путей клиренса плазмы. По-
чечный клиренс (Сlr) можно определить как скорость выделения лекарственно-
го препарата с мочой в соответствии с формулой:

где Си — концентрация медикамента в моче; V—скорость тока мочи; С,,— кон-
центрация препарата в плазме.

Если лекарственное соединение не реабсорбируется (или не секретирует-
ся) в канальцах, его клиренс равен скорости гломерулярной фильтрации (130
мл/мин). Липофильные препараты — слабые кислоты и основания — мало ио-
низированы и подвергаются интенсивной реабсорбции. В таких случаях почеч-
ный клиренс всегда меньше скорости гломерулярной фильтрации. Если препа-
рат выделяется путем активного транспорта (секреции) через канальцы, то кли-
ренс соответствует почечному плазмотоку независимо от гломерулярной
фильтрации. Чаще всего (за исключением препаратов, секретируемых в каналь-
цах) почечный клиренс происходит по типу реакции первого порядка.

Печеночный клиренс — это объем крови, протекающей через печень за
единицу времени, из которого полностью удаляется лекарственное средство.
Таким образом, печеночный клиренс является производным печеночного кро-
вотока и способности печени экстрагировать и метаболизировать лекарствен-
ный препарат. Иногда печеночный клиренс определяют как фракцию препарата,
экстрагируемую из притекающей к печени крови (отношение экстракции —



ERh). Если ERh равно 1, то при каждом пассаже крови происходит удаление все-
го содержащегося в ней количества лекарства, при ER^, равном 0,5, экстрагиру-
ется только 50%. Отношение экстракции ER можно считать и фракцией пече-
ночного кровотока, которая полностью очищается от препарата в течение каж-
дого пассажа. Тогда клиренс (С1н) равен этой фракции кровотока:

Clh = ERh - Qh,
где Qh — печеночный кровоток.

Зависимость печеночного клиренса от печеночного кровотока, степени
экстракции и метаболической активности печени иллюстрируют следующие
примеры. Если печеночный кровоток уменьшается без каких-либо изменений
метаболической активности, то препарат с очень высоким печеночным клирен-
сом удаляется намного медленнее, а удаление препарата с малым печеночным
клиренсом почти не изменяется. Наоборот, если способность печени метаболи-
зировать медикамент резко возрастает, то увеличение клиренса более выражено
по отношению к лекарствам с исходно низким метаболизмом, чем к препаратам,
которые исходно подвергаются интенсивной печеночной экскреции.

Говоря о печеночном клиренсе, следует упомянуть о так называемом эф-
фекте первого пассажа. Это понятие характеризует потребление и элиминацию
препарата в печени во время первого поступления его (пассажа) в кровоток при
приеме внутрь, введении интраперитонеально или в сосуды системы порталь-
ной вены. В результате первого пассажа значительная часть принятой дозы пре-
парата не достигает общего кровотока. Этот эффект имеет для анестезиологии и
реаниматологии меньшее значение, чем общая концепция печеночного клирен-
са, поскольку в анестезиологической практике упомянутые пути введения ис-
пользуют сравнительно мало.

Завершая рассмотрение вопросов общей фармакокинетики, отметим, что
для характеристики и изучения в целом поведения лекарственных препаратов в
организме предложены различные модели, поддающиеся графическому и мате-
матическому описанию. Они варьируют по сложности. Наиболее простая, одно-
секторная модель предполагает, что лекарственный препарат распределяется
мгновенно и равномерно во всех жидкостях и тканях организма. Привлекая
простотой, эта модель не способна точно отразить истинное поведение фарма-
кологического средства в организме во времени. Двухсекторная модель подра-
зумевает, что медикамент распределяется между центральными и перифериче-
скими секторами. Эту модель используют чаще, и она во многом удовлетвори-
тельно «описывает» кинетическую судьбу препарата. Однако для некоторых ле-
карственных соединений требуется более сложный анализ, что заставляет ис-
пользовать трехсекторную и даже многосекторные модели.

Под центральными секторами обычно понимают кровь и те органы, кото-
рые получают большую часть сердечного выброса (мозг, сердце, печень, почки)
Однако эти секторы являются абстракцией и не «описывают» истинной кинети-
ки процесса в определенном органе. Периферические секторы обычно обозна-
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чают ткани с ограниченным объемом перфузии крови (мышцы, скелет, жировая
и соединительная ткань).

Применяемые в фармакокинетике модели многие клиницисты рассматри-
вают как экзотические математические игры, ничего или мало дающие практи-
ческой медицине. Это, конечно, не так. Более того, используемые модели от-
крывают путь к пониманию, а в некоторых случаях и к предсказанию зависимо-
сти эффекта препарата от его кинетики. Тем не менее, как и вообще в математи-
ческом моделировании, фармакокинетические модели имеют ограничения. В
связи с этим за последние годы наметилась тенденция к развитию так называе-
мой физиологической фармакокинетики, которую отличает от классической ис-
пользование не абстрактных, а конкретных величин, таких как размеры органа,
объем кровотока в нем и т.д.

8.2. Фармакокинетика средств, применяемых в анестезиологии

В этом разделе мы обсудим вопросы частной фармакокинетики. Ограни-
ченные рамки главы позволяют сделать это лишь в самом общем виде, рассмат-
ривая кинетику отдельных препаратов только в качестве примеров. Начнем с
ингаляционных анестетиков, по-прежнему занимающих важное место в практи-
ческой работе анестезиолога.

Ингаляционные анестетики. Описание фармакокинетики ингаляцион-
ных анестетиков, как и построение математических моделей, облегчает тот
факт, что их потребление, распределение и элиминация с определенными ого-
ворками подчиняются тем же закономерностям, что и движение жидкости в
системе цилиндрических контейнеров, соединенных трубками. Объем содер-
жащейся в контейнерах воды представляет количество паров анестетика. Кон-
тейнеры соответствуют различным органам и тканям и представляют собой ак-
кумулирующие емкости для анестетиков (их можно рассматривать и как секто-
ры). По трубкам происходит доставка анестетика в легкие (вентиляция) и от
легких в ткани (кровообращение). Внутренние органы (сердце, мозг, печень,
почки, кишечник) имеют небольшой объем и, следовательно, небольшую акку-
мулирующую емкость, чему соответствует небольшой контейнер. Но они полу-
чают богатое кровоснабжение, что отражено в виде толстой трубки. Мышцы
имеют большой объем и умеренное кровоснабжение, чему соответствует узкая
трубка. Наконец, жировая ткань имеет умеренный объем, но большую аккуму-
лирующую емкость, так как ингаляционные анестетики лучше растворяются в
жирах, чем в воде. Этому соответствует большой контейнер, а плохое крово-
снабжение выражено очень узкой трубкой.

Используя описанную схему, можно представить себе такую последова-
тельность событий. Когда открывают кран, вода через трубку начинает перете-
кать в контейнер, соответствующий легким, в котором ее уровень повышается.
Аналогично этому при включении испарителя анестетик благодаря вентиляции



поступает в легкие, где его напряжение (парциальное давление) начинает по-
вышаться. Из легких анестетик с кровью поступает во все ткани. Благодаря
большой трубке в маленьком контейнере («внутренние органы») напряжение
анестетика растет быстро параллельно увеличению его напряжения в легких. В
отличие от этого большой контейнер («мышцы») снабжается маленькой труб-
кой, в связи с чем в мышцах напряжение растет медленно и значительно отстает
от такового в легких. Эта закономерность еще более выражена при распределе-
нии анестетика в жировой ткани.

Если бы анестетик не подвергался метаболическим превращениям, то, в
конце концов, во всех тканях было бы достигнуто напряжение, соответствую-
щее постоянной вдыхаемой концентрации. Для большинства анестетиков такое
уравнивание (или близкое к равновесию состояние) действительно наступает,
поскольку метаболическая трансформация ингаляционных анестетиков (за ис-
ключением трихлорэтилена) незначительна. На скорость достижения равнове-
сия может влиять величина вдыхаемой концентрации: чем выше концентрация,
тем скорее наступает уравнивание. Однако этот эффект становится ощутимым
только при очень высокой концентрации, поэтому сказанное практически каса-
ется только закиси азота.

Определенное влияние на описанный процесс оказывают физико-
химические свойства анестетиков, в частности их растворимость в крови и тка-
нях. В соответствии с коэффициентом растворимости Оствальда (он ниже 1 для
всех газообразных анестетиков и выше — для всех парообразных) раствори-
мость закиси азота и циклопропана низкая, изофлурана, энфлурана и фторотана
— высокая, а хлороформа, трихлорэтилена, метоксифлурана и диэтилового
эфира — очень высокая. Растворимость перечисленных анестетиков в воде тка-
ней соответствует или даже выше их растворимости в крови. Растворимость
анестетиков в жировой ткани существенно превышает этот показатель для кро-
ви.

Как же влияет растворимость анестетиков на процессы их потребления и
распределения? Анестезиолога интересует не столько факт достижения полного
равновесия, сколько напряжение анестетика в мозге и других органах.

При применении таких высокорастворимых анестетиков, как метоксиф-
луран и диэтиловый эфир, равновесие достигается крайне медленно и требует
нескольких дней и даже недель до полного завершения. В связи с этим возника-
ет вопрос, как вообще возможно введение в анестезию с помощью препаратов,
обладающих такой высокой растворимостью. Ответ достаточно прост: для вве-
дения в анестезию используют вдыхаемую концентрацию, которая во много раз
выше требующейся мозгу для возникновения состояния анестезии. После дос-
тижения необходимой глубины анестезии анестезиолог снижает вдыхаемую
концентрацию. Более того, для поддержания постоянной концентрации в крови
напряжение анестетика во вдыхаемом газе следует и далее постепенно снижать.
Это рассуждение применимо (хотя и в меньшей степени) к таким удовлетвори-
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тельно растворимым агентам, как фторотан и энфлуран.
Влияние растворимости анестетиков и различия в достижении равенства

концентраций в отдельных регионах обусловливают и другие явления. При
применении высокорастворимых препаратов система обладает выраженной
инерцией и изменения вдыхаемой концентрации вызывают лишь небольшие
сдвиги напряжения анестетика в легких и мозге. Иная ситуация возникает при
использовании анестетика низкой растворимости: изменения вдыхаемой кон-
центрации быстро сопровождаются почти равным сдвигом напряжения в легких
и мозге, что позволяет анестезиологу легко контролировать концентрацию в
мозге и, следовательно, глубину анестезии.

Наконец, при выходе больного из состояния анестезии этот процесс идет
быстрее в случае применения анестетиков малой растворимости и, наоборот,
весьма продолжителен при использовании препаратов хорошей, особенно высо-
кой, растворимости.

Необходимо также указать ряд других факторов, существенно влияющих
на фармакокинетику ингаляционных препаратов: питание больного (величина
жировых депо), его возраст (при прочих равных условиях введение в анестезию
и выход из нее у детей осуществляются быстрее, чем у взрослых), контур нар-
козного аппарата, изменения вентиляции и кровообращения. Если опустить де-
тали, то можно сказать, что между объемом вентиляции и скоростью изменения
концентрации анестетика во внутренних органах (прежде всего в мозге) суще-
ствует прямая зависимость: при увеличении объема вентиляции ускоряется вве-
дение в анестезию, быстрее наступают изменения концентрации в периоде под-
держания; при уменьшении объема вентиляции происходит обратное. С другой
стороны, любое уменьшение кровотока к внутренним органам и тканям, за ис-
ключением мозга, снижает доставку к ним анестетика. Концентрация препарата
в легких повышается, что сопровождается увеличением напряжения анестетика
в мозге. В связи с этим при синдроме малого сердечного выброса с сохранением
мозгового кровотока анестезия наступает быстрее, а в периоде поддержания при
той же вдыхаемой концентрации происходит углубление анестезии. Напротив,
высокий сердечный выброс, как ни парадоксально, может удлинить период вве-
дения.

Рассматривая фармакокинетику ингаляционных анестетиков, мы прибег-
ли к значительным упрощениям, не упомянули множество важных обстоя-
тельств и деталей, с которыми читатель при желании может ознакомиться в хо-
рошо иллюстрированной и доходчиво написанной работе W. W. Mapleson
(1983).

Внутривенные анестетики, снотворные, анальгетики. Барбитураты.
Первая версия о коротком действии тиопентал-натрия была основана на его бы-
строй элиминации из организма. Однако совершенствование метода определе-
ния барбитуратов в крови заставило изменить эту точку зрения. Прежде всего
было установлено, что период полувыведения тиопентал-натрия после внутри-



венной инъекции однократной дозы составляет 4,6 ч, что слишком много для
объяснения короткого действия препарата. Как было показано в дальнейшем,
хорошая растворимость тиопентал-натрия в липидах в сочетании с высокой ин-
тенсивностью мозгового кровотока приводит к быстрому проникновению пре-
парата в ЦНС. Быстрое прекращение его действия было объяснено перераспре-
делением препарата из мозга в жировую ткань, обладающую большим объемом
для тиопентал-натрия, но со значительно меньшим, чем в ЦНС, кровоснабжени-
ем. Описанная интерпретация течения анестезии тиопентал-натрием была одной
из первых и удачных попыток фармакокинетического анализа клинического
действия лекарственного препарата.

Успехи аналитической техники позволили уточнить кинетику тиопентал-
натрия. Пик концентрации его в плазме после болюсной инъекции наступает
уже в течение одного кругооборота крови. Одновременно вступают в действие
две фазы распределения. Полупериод быстрого распределения (Т1/2а) колеблет-
ся от 2 до 4 мин, а полупериод медленного распределения (Т12бета) составляет
45—60 мин. С большей долей вероятности можно предположить, что фаза бы-
строго распределения характеризует уравновешивание центрального сектора,
обладающего богатой васкуляризацией, с более медленно уравновешиваемым
небольшим сектором (возможно, скелетные мышцы). Именно в этой фазе на-
ступает пробуждение после введения однократной небольшой дозы тиопентал-
натрия. Через 12—17 мин начинает преобладать фаза медленного распределе-
ния, которая отражает уравновешивание двух упомянутых секторов с третьим,
еще более медленно уравновешиваемым (очевидно, жировые депо). Эта фаза
длится 2—4 ч до наступления терминальной фазы элиминации.

Как показали исследования, период полувыведения тиопентал-натрия со-
ставляет 10—12 ч (для доз, не превышающих 2 г), причем элиминация происхо-
дит по типу реакции первого порядка. При дозе выше 2 г элиминация препарата
идет по типу процесса нулевого порядка, т.е. скорость ее не зависит от дозы.
Эти особенности кинетики тиопентал-натрия могут оказаться важными для по-
нимания продолжительности его действия при использовании его в качестве ан-
тигипоксанта в больших дозах.

Из сказанного очевидна важность для характеристики фармакокинетики
тиопентал-натрия учета особенностей его элиминации, которая, как и для дру-
гих лекарственных средств, определяется двумя факторами — клиренсом и объ-
емом устойчивого распределения. Клиренс препарата почти полностью зависит
от метаболизма в печени. Данное обстоятельство объясняется тем, что высокая
жирорастворимость тиопентал-натрия ведет к энергичной реабсорбции его в
почках. С мочой при этом выделяется лишь незначительное количество неизме-
ненного препарата. Установлено, что общий клиренс тиопентал-натрия колеб-
лется от 1,6 до 4,3 мл/(кг х мин). Происходящие в печени обменные превраще-
ния препарата обусловлены главным образом окислением, результатом которо-
го служит образование углекислого тиопентала — фармакологически неактив-
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ного соединения. Лишь небольшое количество препарата подвергается десуль-
фуризации с образованием фармакологически активного этаминала, который
впоследствии подвергается метаболической инактивации. Через 15 мин после
введения 0,5—1,25 г тиопентал-натрия в крови можно обнаружить только не-
большое количество этаминала. Однако следует иметь в виду, что использова-
ние в течение 2—3 дней больших доз тиопентала (300— 500 мг/кг) может со-
провождаться образованием этаминала в довольно высокой концентрации.

Следует напомнить, что при однократном болюсном введении тиопентал-
натрия прекращение его наркотического эффекта связано главным образом с
его перераспределением из мозга в мышцы и жир, а не с метаболической транс-
формацией, которая через 1 мин после инъекции составляет 14%, а через 15 мин
— только 18%. Интенсивное распределение тиопентал-натрия объясняется его
высокой жирорастворимостью (устойчивый объем распределения составляет от
1,3 до 3,3 л/кг). Забегая вперед, укажем, что некоторые другие препараты, ис-
пользуемые для внутривенной анестезии, также имеют большой объем распре-
деления (кетамин — 3 л/кг, фентанил и морфин — 3—5 л/кг).

Тиопентал-натрий обладает умеренной способностью к связыванию с
белками, особенно альбуминами (свободная фракция составляет 15—25%). С
одной стороны, увеличение свободной фракции (в частности, при уменьшении
количества альбуминов или захвате их связей другими лекарственными средст-
вами) соответственно акцентирует его фармакологический эффект (на мозг) и
побочные действия (на сердечно-сосудистую систему). С другой стороны, при
увеличении свободной фракции препарата усиливается его перераспределение
из мозга в другие ткани и укорачивается анестезия. Понимание описанных осо-
бенностей фармакокинетики тиопентал-натрия позволяет усилить или изменить
его действие на фоне сопутствующих заболеваний (например, потребность в
меньшей дозе для достижения того же эффекта на фоне гипопротеинемии, при
нарушениях функции печени, у больных пожилого возраста и т.д.).

Фармакокинетика гексенала определяется практически теми же фактора-
ми, что и тиопентал-натрия, и отличается лишь в небольшой степени. Так, пе-
риод полувыведения гексенала составляет 4,5—5,5 ч, клиренс — 3,3— 3,6
мл/(кг х мин), объем устойчивого распределения— 1 —1,25 л/кг. Сопутствую-
щие заболевания оказывают на фармакодинамику гексенала то же влияние, что
и на фармакодинамику тиопентал-натрия.

Пропанидид. Этот препарат — известный пример анестетика с коротким
действием, широко используемого для проведения небольших операций (на-
пример, малых гинекологических вмешательств). Выход из состояния анестезии
после однократного применения или инфузии препарата обусловлен превраще-
нием его под действием псевдохолинэстеразы плазмы в метаболиты, не обла-
дающие наркотической активностью. Однако некоторые данные позволяют
считать, что часть препарата все же может подвергаться метаболическим пре-
вращениям другим путем или выделяться в неизмененном виде. Распределение



препарата играет незначительную роль в прекращении его действия. Скорость
метаболизма пропанидида прямо пропорциональна его концентрации, т.е. под-
чиняется реакции первого порядка.

Кетамин. Популярность этого анестетика выдвинула его на одно из пер-
вых мест по частоте использования как при кратковременной, так и при дли-
тельной общей анестезии. Препарат отличается высокой растворимостью в жи-
рах, превышающей этот показатель тиопентал-натрия в 5- 10 раз, что обеспечи-
вает его быстрое проникновение в ЦНС. Этому способствует и вызываемая ке-
тамином стимуляция кровообращения. Удаление препарата из ЦНС также про-
исходит быстро. Основной причиной прекращения центрального действия ке-
тамина является быстрое перераспределение препарата из мозга в другие ткани.

Биотрансформация кетамина осуществляется путем диметилирования пе-
ченочными микросомальными ферментами с образованием норкетамина. Затем
наступают гидроксилирование ароматического циклогексиламинового кольца в
двух различных позициях и «сопряжение», экскреция или дегидратирование до
дегидроноркетамина. Известны и другие пути метаболических превращений.
Диазепам блокирует некоторые этапы метаболизма кетамина, что может не-
сколько удлинить его действие.

После внутривенной инъекции анестетик быстро распределяется по тка-
ням и концентрация его в плазме резко падает (Т1/2 составляет 10—15 мин).
Альфа-фаза завершается примерно через 30 мин. В дальнейшем концентрация
падает медленно, о чем свидетельствует длительная бета-фаза (Т1/2 = 150—170
мин), которая зависит главным образом от метаболизма кетамина. Препарат
только в небольшом количестве (около 2% введенной дозы) выделяется в неиз-
мененном виде с мочой; остальную часть выводимых веществ составляют мета-
болиты кетамина. После длительной капельной внутривенной инфузии дейст-
вие препарата прекращается также достаточно быстро.

Бензодиазепины находят широкое применение в анестезиологии. Разно-
образие препаратов (их число приближается к двадцати) дает возможность ане-
стезиологу выбрать препарат в зависимости от специфических требований и ус-
ловий. Бензодиазепины имеют незначительные различия в химической структу-
ре, которые, однако, обусловливают существенную разницу физико-химических
свойств, фармакологического действия и фармакокинетического поведения.

В фармакокинетике бензодиазепинов большую роль играют метаболиче-
ские превращения препаратов. Биотрансформация этих соединений происходит
в печени, и от ее скорости зависит общий клиренс большинства бензодиазепи-
нов. В ряде случаев обменные превращения препаратов, не обладающих фарма-
кологической активностью, приводят к образованию фармакологически дейст-
вующих метаболитов. Результатом биотрансформации активных бензодиазепи-
нов может быть возникновение активных метаболитов, эффект которых важен
для суммарного фармакологического действия. В биотрансформации бензодиа-
зепинов принимают участие два основных пути метаболизма — окислительно-
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восстановительные реакции и реакции сопряжения (конъюгации).
В соответствии с принятой в настоящее время классификацией производ-

ные бензодиазепина подразделяются на три группы в зависимости от периода
полувыведения. К соединениям, характеризующимся длительной элиминацией
(Т1/2бета более 24 ч), относятся хлозепид (хлордиазепоксид, элениум), диазепам
(седуксен, реланиум, сибазон), мезапам (рудотель), нитразепам (эуноктин, ро-
дедорм). В группу препаратов со средней длительностью элиминации
(Т1/2бета=5 — 24 ч) входят нозепам (оксазепам, тазепам) и проходивший в кли-
ническую апробацию флунитразепам. Наконец, представителем препаратов с
коротким периодом полувыведения (Г1/2бета менее 5 ч) является завоевавший
популярность в западных странах мидазолам.

Ограничимся указанием основных фармакокинетических свойств пере-
численных препаратов (табл. 8.1). Из приведенных данных привлекают внима-
ние два факта. Во-первых, как уже было указано, диазепам относится к числу
медленно выделяющихся из организма препаратов. Естественно, это ухудшает
управляемость оказываемым им действием даже в том случае, когда его вводят
внутривенно. Отмеченного недостатка почти лишен короткодействующий пре-
парат мидазолам, интерес к которому обусловлен именно возможностью управ-
ления эффектом: период его полувыведения в 15—20 раз меньше, чем диазепа-
ма, а общий клиренс превышает этот показатель диазепама в 20—30 раз. Во-
вторых, продукт метаболической переработки диазепама — десметилдиазе-пам
— дает фармакологический эффект и медленно выделяется из организма. На
фармакокинетику бензодиазепинов влияет множество факторов: возраст, пол,
нарушение работы ферментных систем, заболевания почек, печени и др.

Таблица 8.1.
Фармакокинетические свойства бензодиазепинов [Reves J. G., 1983]

Препарат T1/2а, мин Т1/2 бета,
ч

Объем
распреде-

ления,
л/кг

Общий
клиренс,

мл/(кг- мин)

Связывание
с белками, %

Хлозепид 1 — 15 8—18 0,3—0,6 0,21—0,61 97

Десметилдиазепам 36 41 — 139 0,8—2,1 0,002—0,43 97
Диазепам 30—36 24-57 0,7—1,7 0,24—0,53 96—99
Нитразепам — 24—31 2,4 — 88—97
Флунитразепам — 14—21 2,5-4,6 1,9—5,6 80
Лоразепам 3—10 11-22 0,8—1,3 0,8—1,8 85—93
Нозепам — 5-12 0,7—1,9 0,8—2,8 87—97
Мидазолам 6—15 1,7—2,6 1,1-1,7 6,4—11,1 97



Наркотические анальгетики занимают важное место в арсенале средств,
используемых в анестезиологии, что, естественно, повышает интерес к фарма-
кокинетике этих препаратов. Изучение их действия осложняется рядом обстоя-
тельств (многообразие путей введения, несовершенство методов определения
концентрации анальгетиков и др.), что позволяет представить картину лишь
ориентировочно. Мы сосредоточим основное внимание на внутривенном пути
введения как наиболее целесообразном при использовании этих средств с целью
анестезии.

Для иллюстрации кинетики анальгетиков мы выбрали наиболее популяр-
ные препараты — морфин и фентанил.

Определенные различия в фармакокинетике препаратов объясняются их
жирорастворимостью. Обладающий высокой растворимостью в липидах фента-
нил быстро проникает через мембраны в ЦНС и столь же быстро ее покидает,
что проявляется присущим этому анальгетику кратковременным эффектом.
Морфин, будучи менее липофильным, проникает в ЦНС медленнее, хотя неко-
торые центральные проявления действия препарата (например, угнетение дыха-
ния) становятся заметны почти сразу же после внутривенной болюсной инъек-
ции. Вместе с тем хорошая растворимость фентанила в жирах (соотношение
жир/плазма для фентанила составляет 35:1, а для морфина только 0,8:1) обу-
словливает его длительное депонирование в жировых депо, из которых он вы-
деляется довольно медленно. В связи с этим он имеет относительно длительный
период полуэлиминации (T1/2бета 2 — 5 ч).

Необходимо учитывать влияние на фармакокинетику наркотических
анальгетиков еще одного фактора — ионизации. Будучи слабыми основаниями,
они подвергаются заметной ионизации (морфин при рН 7,4 ионизирован на
23%, а фентанил — на 9%). Более высокая степень ионизации снижает жирора-
створимость, уменьшает связывание с белками (свободная фракция морфина в
плазме составляет 70%, а фентанила только 9%), влияет на распределение меж-
ду плазмой и другими жидкостными секторами организма, уменьшает реаб-
сорбцию в почках и этим способствует выделению части препарата в неизме-
ненном виде. Однако влияние на фармакокинетику всех перечисленных физико-
химических свойств анальгетиков в определенной степени ослабляется высоким
объемом распределения (VD).

Биотрансформация наркотических анальгетиков в печени служит наибо-
лее важным механизмом их элиминации, причем метаболиты выводятся глав-
ным образом почками. Так, конъюгация морфина с глюкуроновой кислотой
обусловливает основной путь его метаболических превращений. Это соедине-
ние фармакологически мало активно и довольно легко выделяется почками. Од-
нако при почечной недостаточности морфина глюкуронат накапливается в ор-
ганизме, может проникать и депонироваться в ЦНС и давать некоторый фарма-
кологический эффект. В отличие от морфина метаболиты фентанила не облада-
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ют фармакологической активностью. Фентанил может быть использован без ка-
ких-либо последствий у больных с почечной недостаточностью. Особенности
распределения, метаболизма и элиминации наркотических анальгетиков пред-
ставлены в табл. 8.2.

Таблица 8.2.
Некоторые показатели фармакокинетики морфина и фентанила

[Hug С.С., 1983]
Полупериод распределе-

ния злиминации
Объем распределения,

л/кг
Препарат

Т1/2 альфа,
мин

T1/2бета, ч начальный общий

Клиренс, мл/
(кг- мин)

Морфин 2—20 2-4,5 0,04—0,39 1,2—6,2 6,4—23,0
Фентанил 1,2—26 1,7—14 0,04—1,27 0,77—7,9 1,9—22,0

Разброс данных отражает различия в исследованиях, проведенных у здо-
ровых и больных разного возраста в неодинаковых клинических условиях на
фоне применения различных доз препаратов. На эти показатели существенно
влияют оперативные вмешательства, искусственное кровообращение, колебания
гемодинамики (соответственно перфузии органов и тканей), функциональное
состояние печени и почек и т.д. Учет всех этих факторов необходим для объек-
тивного анализа фармакокинетики наркотических анальгетиков, отражающейся
на их фармакологическом эффекте.

Мышечные релаксанты. В целом их фармакокинетика подчиняется тем
же механизмам, что и этот процесс у других лекарственных средств. Количест-
во миорелаксанта, достигающее нервно-мышечного соединения, зависит от со-
держания свободной формы препарата в крови. Поскольку мышечные релаксан-
ты вводят внутривенно, их концентрация в крови обусловлена дозой и скоро-
стью введения, связыванием с белками, особенностями распределения и элими-
нации.

Элиминация мышечных релаксантов из организма происходит тремя ос-
новными путями. Дитилин — единственный мышечный релаксант, который
почти полностью подвергается метаболической трансформации в плазме. Пан-
куроний метаболизируется частично. Тубокурарин полностью выделяется из
организма неизмененным. Как неизмененные формы препаратов, так и их мета-
болиты элиминируются из организма через почки и с желчью. Существуют и
другие малоизученные пути выделения мышечных релаксантов экзокринными
железами (главным образом слюнными), депонирования в тканях.

На скорость накопления мышечных релаксантов в нервно-мышечном со-
единении влияет несколько факторов Кровоснабжение нервно-мышечного си-



напса существенно выше, чем мышц в целом. Переход миорелаксанта из крово-
тока в нервно-мышечное соединение почти не встречает сопротивления Нако-
нец, достижение мышечным релаксантом постсинаптической мембраны и, воз-
можно, двигательной пластинки требует только распределения во внеклеточном
пространстве и не нуждается в прохождении через клеточную мембрану.

Быстрая а-фаза падения концентрации миорелаксанта в крови зависит
главным образом от распределения его в тканях. Бета-фаза определяется в ос-
новном экскрецией препарата с мочой и желчью (для тубарина Т1/2 бета состав-
ляет 1,3—2,9 ч, для панкурония — 1,6—2,4 ч). Поскольку мышечные релаксан-
ты высокоионизированы, они с трудом проникают через клеточные мембраны и
поэтому имеют небольшой объем распределения (начальный VD равен 0,08—
0,14 л/кг, а при достижении устойчивого состояния VD составляет 0,2— 0,45
л/кг). Клиренс панкурония достигает 1 — 1,9 мл/(кг-мин), а тубокура-рина —
1,8—3,8 мл/(кг- мин).

На клинический эффект мышечных релаксантов влияют такие фармако-
кинетические факторы, как экскреция с мочой (замедление экскреции при по-
чечной недостаточности), элиминация и биотрансформация печенью (при пече-
ночной недостаточности этот процесс может быть продолжительным), возраст
(уменьшение клиренса панкурония из плазмы у пожилых людей и повышенная
чувствительность новорожденных к тубокурарину), гипотермия (удлиняет дей-
ствие антидеполяризующих релаксантов).

Фармакокинетика деполяризующих мышечных релаксантов, в частности
дитилина, мало изучена. Хорошо известен лишь механизм биотрансформации
препарата, псевдохолинэстераза вызывает его распад до сукцинилмонохолина, а
затем до сукциновой кислоты и холина. Довольно широко распространено мне-
ние, что нервно-мышечный блок, вызываемый дитилином, прекращается благо-
даря этому процессу метаболических превращений. Подобная точка зрения
ошибочна. В действительности метаболическая трансформация препарата в
плазме определяет лишь его количество, которое достигает нервно-мышечного
соединения. Прекращение нервно-мышечной блокады происходит главным об-
разом благодаря вымыванию дитилина из нервно-мышечного соединения. Ко-
роткое парализующее действие этого миорелаксанта обусловлено быстрым ис-
чезновением его из плазмы в результате как биотрансформации, так и перехода
во внесосудистое пространство. Выделение дитилина с мочой составляет менее
10% введенной дозы и мало влияет на кинетику элиминации.
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Глава 9

ТЕХНИЧЕСКИЕ СРЕДСТВА ОБЕСПЕЧЕНИЯ АНЕСТЕЗИИ

Основными техническими средствами обеспечения анестезии являются
аппараты ингаляционного наркоза (ИН) и аппараты ИВЛ. Правильная эксплуа-
тация требует знания их принципиального устройства, умения распознавать и
оперативно устранять неисправность в процессе работы. Это обязывает анесте-
зиолога внимательно знакомиться с прилагаемыми к аппаратам инструкциями
по эксплуатации. Более широкие сведения в отношении рассматриваемых аппа-
ратов содержатся в ряде специальных изданий [Юревич В.М., Перельмутер
А.С., 1973; Берлин А.3., Мещеряков А.В., 1980; Святая Л.П., Котрас Р.Л., 1985;
Бурлаков Р.И., Гальперин Ю.Ш., Юревич В.М., 1986; Трушин А.И., Юревич
В.М., 1989].

Осуществление анестезии и ИВЛ с помощью современных технических
средств обычно связано с использованием сжатых медицинских газов, главным
образом кислорода и закиси азота. Эти газы поступают к аппаратам ИН и ИВЛ
из системы центрального снабжения или непосредственно из баллонов. В ки-
слородных баллонах, которые принято окрашивать в голубой цвет, первичное
давление равно 15 МПа (150 атм). Следовательно, в расчете на атмосферное
давление в баллоне объемом 40 л содержится 6000 л газа, а в баллоне объемом
10 л его количество составляет 1500 л.

Закись азота поступает в лечебные учреждения в баллонах объемом 10 л в
сжиженном состоянии. После заполнения закисью азота каждый баллон на за-
воде взвешивают и отмечают на прикрепленной к нему бирке количество ане-
стетика в килограммах. Закись азота, находящаяся над уровнем жидкости в га-
зообразном состоянии, при комнатной температуре создает давление около 5
МПа (50 атм). В процессе эксплуатации баллона это давление остается неиз-
менным до полной газификации жидкой закиси азота. Дальнейшее использова-
ние анестетика сопровождается снижением давления. При газификации 1 кг за-
киси азота образуется 500 л газа. В соответствии с существующими правилами
при использовании баллонов полностью освобождать их от газа не следует: не-
которое его количество должно оставаться для качественного анализа, произво-
димого перед очередным заполнением.

Редукторы, предназначаемые для баллонов с кислородом и закисью азота,
не однотипны. Для первых предпочтительны двухкамерные редукторы, снаб-
женные двумя манометрами, один из которых отражает давление в баллоне,
второй — на выходе газа из редуктора. Это давление устанавливают с помощью
специального вентиля обычно в пределах 200 400 кПа (24 атм). На баллоны с
закисью азота рекомендуется устанавливать редукторы с ребристой поверхно-
стью корпуса, которая в значительной степени предупреждает обледенение
внутри редуктора, связанное с содержанием в закиси азота небольшого количе-
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ства паров воды.
Использование аппаратов ИН и ИВЛ требует от анестезиолога знания не-

которых физических законов, относящихся к газам и парам летучих жидкостей.
Сущность основных из них сводится к следующему: 1) при неизменной темпе-
ратуре объем газа обратно пропорционален его давлению, а при постоянном
давлении — прямо пропорционален температуре; 2) в смеси газов каждый из
них оказывает давление, которое он оказывал бы один, т.е. вне смеси парциаль-
ных давлений составляющих ее газов; 3) если жидкость насытить газом, то дав-
ление последнего в ней быстро приходит в равновесие с давлением этого газа
над уровнем жидкости; 4) при неизменной температуре объем определенного
газа, растворенного в жидкости, пропорционален его парциальному давлению;
5) скорость диффузии газа обратно пропорциональна квадратному корню из по-
казателя его плотности; 6) при неизменной температуре и давлении одинаковые
объемы различных газов содержат одинаковое число молекул, при нормальной
температуре и нормальном давлении грамм-молекула любого газа занимает
объем 22,4 л; 7) пары летучих жидкостей по своим физическим свойствам не
отличаются от газов.

9.1. Аппараты ингаляционного наркоза

Аппараты ИН предназначены для получения газонаркотической смеси с
относительно точным дозированием в ней концентрации анестетиков и обеспе-
чения условий, позволяющих поддерживать во вдыхаемом воздухе необходи-
мое содержание кислорода и углекислоты. Все современные аппараты ИН дают
возможность проводить ИВЛ ручным способом и автоматически.

Несмотря на разнообразие конструкций, принципиальные схемы устрой-
ства аппаратов ИН имеют много общего. Во всех аппаратах газонаркотическая
смесь формируется с помощью дозиметров газов и испарителей летучих анесте-
тиков. Она поступает в дыхательный мешок (мех), а затем через клапан вдоха и
приводящий шланг подается больному. В большинстве моделей современных
аппаратов предусмотрена возможность рециркуляции выдыхаемой газовой сме-
си (рис. 9.1, а). При этом она проходит от больного по второму шлангу через
клапан выдоха и в зависимости от избранного контура дыхания полностью (за-
крытый контур) или частично (полузакрытый контур) поступает в циркуляцию,
освободившись предварительно в адсорбере от углекислого газа. Аппараты рас-
сматриваемого типа позволяют проводить анестезию и по полуоткрытому кон-
туру. Известны и такие модели аппаратов ИН, которые предназначены специ-
ально для ингаляционной анестезии по полуоткрытому контуру (рис. 9.1, б).

Дозиметры. Служат для регулирования и измерения потока газов, посту-
пающих в аппарат ИН по шлангам из системы снабжения ими. В аппаратах с
постоянным потоком газов предусмотрены дозиметры, представляющие собой
совокупность ротаметрических трубок, в каждой из которых поток газа дозиру-



ется изменением уровня поплавка. Точность дозировки в таких аппаратах зави-
сит от максимального газотока, на который рассчитана данная ротаметри-ческая
трубка. Чем больший газоток она может обеспечить, тем выше вероятная по-
грешность в дозировке Чтобы избежать значительной неточности в этом отно-
шении, на многих аппаратах ИН для дозировки кислорода предусмотрены две
трубки, одна из которых рассчитана на поток 10 л/мин, другая — 2 л/мин.

Рис. 9.1. Устройство аппаратов ИН, обеспечивающих рециркуляцию газов (а) и
работающих по принципу полуоткрытою контура (б) (схема)

1 – дозиметры, 2 – испаритель, 3 предохранительный клапан, 4 – дыхательный
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клапан влоха, 5 – поступление наркотической смечи больному, 6 – клапан вы-
доха, 7 – адсорбер, 8 – дыхагельний мешок.

Дозиметры ротаметрического типа, которыми снабжены большинство ап-
паратов ИН, требуют внимательного наблюдения за их работой, периодической
проверки соответствия показателей дозируемому газотоку. Во время эксплуата-
ции аппаратов ИН нужно обращать внимание на то, насколько при регуляции
газотока поднимаются и опускаются поплавки дозиметров, нет ли деформации
их, не загрязнены ли ротаметрические трубки. В случаях сомнения и правиль-
ности показаний ротаметра исправность его следует проверить с помощью газо-
вых часов или другого тщательно выверенного ротаметра.

Испарители. Предназначены для превращения жидких общих анестети-
ков, обладающих высокой летучестью, в пар и дозированного поступления его в
дыхательную систему. Испарители делятся на простые прямоточные, исполь-
зуемые в настоящее время редко, и относительно сложные в техническом отно-
шении, обеспечивающие более точную и устойчивую дозировку анестетиков в
объемных процентах. К первым, в частности, относится испаритель для три-
хлорэтилена, предусмотренный в некоторых отечественных аппаратах ИН. Он
состоит из корпуса, крана и стакана. Газ, войдя в корпус испарителя через пат-
рубок, делится на два потока: один направляется прямо в выходной патрубок,
другой, регулируемый краном, поступает в стакан с анестетиком, насыщается
его парами и идет в выходной патрубок. Следовательно, концентрация анесте-
тика во вдыхаемой смеси зависит от положения крана, которым регулируют со-
отношение указанных потоков газа. Естественно, что такая дозировка анестети-
ка не может быть точной.

Среди отечественных испарителей, дозирующих анестетики в объемных
процентах, можно выделить три основные модели: термокомпенсирующий, ста-
билизированный для включения вне круга циркуляции, стабилизированный для
включения как вне, так и в круг циркуляции газов. Испарители первого типа для
эфира и фторотана установлены на аппаратах «Полинаркон» и «Наркон-П». Их
своеобразие заключается в том, что размеры входного и выходного отверстий
испарительной камеры изменяются автоматически или полуавтоматически под
влиянием температуры газовой смеси и анестетика. Помимо термокомпенси-
рующего устройства, устойчивая дозировка анестетика обеспечивается водяной
баней, способствующей относительному постоянству температуры используе-
мого анестетика. Недостатком испарителей этого типа является зависимость
концентрации анестетика на выходе от интенсивности газового потока. Во из-
бежание возможной в связи с этим значительной погрешности шкала рассчита-
на на газоток в пределах 6—10 л/мин. При уменьшении его приходится пользо-
ваться специальной диаграммой.

К стабилизированным испарителям, предназначенным для включения вне
круга циркуляции, относится «Анестезист-1». Он лишен отмеченного выше не-



достатка, т.е. обеспечивает стабилизированное испарение анестетика при газо-
вом потоке в пределах 1 —10 л/мин. Кроме того, этот испаритель является уни-
версальным: при использовании соответствующей шкалы можно проводить
анестезию эфиром, фторотаном, метоксифлураном, трихлорэтиленом. Сущест-
венная особенность его устройства заключается в том, что регулировочный
кран имеет подвижную и неподвижную части. Последняя герметично соединя-
ется с испарительной камерой. Подвижная часть имеет гнезда с запресован-
ными в них дюзами. При повороте крана та или иная дюза устанавливается про-
тив отверстия в неподвижной части, что определяет сопротивление канала и со-
ответственно концентрацию анестетика в газовом потоке, выходящем из испа-
рителя. Независимость концентрации анестетика от колебаний температуры
осуществляется компенсатором вручную.

Испаритель «Анестезист-1» в первом ei о варианте установлен на аппара
гах ИН «Полинаркон-2» и «Полинаркон-2П». Аппараты «Полинаркон-4» и
«Полинаркон-5» снабжены модифицированным испарителем «Анестезист-1».

В связи с тем, что этот испаритель невозможно использовать в отсутствие
сжатых газов, разработан испаритель «Анестезист-2» Конструктивно он прин-
ципиально отличается от «Анестезиста-1». В нем отсутствуют дюзы, что обес-
печивает низкое аэродинамическое сопротивление. Это позволяет включать ис-
паритель в круг циркуляции газов и проводить анестезию при открытом контуре
дыхания.

Испарительная камера в «Анестезисте-2» устроена своеобразно: в ней ра-
диально по кругу расположены пластины из пористого материала. В этих усло-
виях смачиваемая анестетиком поверхность оказывается очень большой, что
обеспечивает условия для интенсивного его испарения. Степень последнего ре-
гулируется изменением соотношения внутреннего и наружного конусов, яв-
ляющихся вторым основным элементом конструкции Термокомпенсация испа-
рения осуществляется вручную. Испаритель снабжен шкалами для эфира, фто-
ротана и трихлорэтилена.

Следует учитывать, что при включении испарителя «Анестезист-2» в круг
циркуляции газов объемное содержание того или иного анестетика в выходящей
из испарителя газовой смеси одинаково с концентрацией его во вдыхаемом воз-
духе лишь при открытом и полуоткрытом контурах дыхания. В условиях рецир-
куляции газов объемное содержание анестетика во вдыхаемой смеси газов будет
выше установленного по шкале, причем разница концентрации анестетика в
сторону увеличения последней тем значительнее, чем больше замкнут контур
дыхания. Включение испарителя вне круга циркуляции по понятным причинам
уменьшает эту разницу.

Несмотря на то, что современные испарители, дозирующие летучие ане-
сте-тики в объемных процентах, характеризуются стабильностью работы в те-
чение длительного времени, иногда может возникать сомнение в правильности
дозировки. В таких случаях нужно проверить исправность испарителя в лабора-
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торных условиях с использованием интерферометра или другими специальны-
ми методами.

Помимо рассмотренных испарителей, предназначаемых для аппаратов
ИН, в последние годы находят применение простые, очень портативные испа-
рители для трихлорэтилена и метоксифлурана, используемые в аналгезерах од-
норазового пользования. Отечественным аналгезером такого рода является
«Трингал». В нем анестетик испаряется с фитиля, смачиваемого 10—15 мл три-
хлорэтилена или метоксифлурана. При дыхании через мундштук прибора ане-
стетик поступает в легкие в концентрации, вызывающей лишь аналгезию.

Дыхательный блок аппаратов ИН. В этот блок входят адсорбер, дыха-
тельные клапаны, дыхательный мешок и шланги.

Адсорбер служит для поглощения углекислоты содержащейся в нем на-
тронной известью в условиях реверсивного контура дыхания. Он не предусмот-
рен лишь в тех аппаратах ИН, которые предназначены для анестезии при от-
крытом и полуоткрытом контурах дыхания.

Существуют два вида адсорберов — прямоточный и с возвратно-
поступательным движением газов. Первый тип используется лишь в маятнико-
вой системе в основном у детей. Конструкция адсорбера второго типа несколь-
ко сложнее. Он рассчитан на более длительный период поглощения углекисло-
ты (4—5 ч). Поглотителем служит гранулированная масса, близкая по составу к
натронной извести (ГОСТ 6755—53). Химическая нейтрализация углекислоты
сопровождается нагреванием адсорбера, причем теплообразование больше вы-
ражено при замкнутом контуре. Степень нагревания является весьма относи-
тельным показателем полноценности поглотителя. В этом отношении объек-
тивные данные можно получить только путем капнографии вдыхаемой газовой
смеси.

Клапаны большинства аппаратов ИН представлены двумя дыхательными,
предохранительными и нереверсивными. Дыхательные клапаны вдоха и выдоха
обеспечивают направление газового потока. Неполноценная работа их нарушает
циркуляцию газоов в аппарате и может быть причиной недостаточной вентиля-
ции легких. При внимательном контроле за работой аппарата неисправность
клапанов легко заметить. Чаще всего она заключается в смещении пластинки с
седла клапана или залипании ее. В том и другом случае нужно отвинтить кол-
пачок, удалить из клапана влагу, а затем установить пластинку в правильном
положении. При деформации ограничителей пластинки ее нужно устранить. Ес-
ли нормализовать работу клапанов не удается, то в процессе анестезии следует
заменить аппарат исправным.

Предохранительный клапан, или клапан разгерметизации, предназначен
для сброса в атмосферу газовой смеси, когда давление ее в системе дыхания
выходит за пределы предусмотренного. Отечественные стационарные аппараты
ИН снабжены клапаном, основными деталями которого являются седло с лежа-
щей на нем стальной пластинкой и рычаг с находящимся на нем грузом. Вели-



чина давления разгерметизации регулируется перемещением груза на рычаге.
Нереверсивный клапан предназначен для разделения вдыхаемого и выды-

хаемого потоков газовой смеси в условиях открытого и полуоткрытого конту-
ров дыхания, которое может быть как спонтанным, так и искусственным.

С функцией дыхательного блока непосредственно связаны такие факторы,
как дыхательный контур, динамика концентрации анестетика во вдыхаемой га-
зовой смеси, сопротивление дыханию, мертвое пространство. В зависимости от
источника газов, поступающих в дыхательный блок, и степени герметизации
последнего различают четыре контура дыхания: открытый, полуоткрытый, по-
лузакрытый и закрытый. При первом из них в аппарат поступает воздух из ат-
мосферы и выдох происходит тоже в атмосферу. Полуоткрытый контур харак-
теризуется тем, что газы поступают из замкнутой системы. Полузакрытый и за-
крытый контуры соответственно отличаются от предыдущего частичным или
полным возвращением выдыхаемого воздуха в дыхательный блок аппарата.
Нужно иметь в виду, что абсолютно закрытый контур обеспечить очень трудно
даже в тех случаях, когда не используется закись азота. Применение же послед-
ней практически исключает проведение анестезии при закрытом контуре дыха-
ния.

Особенностью полузакрытого контура является то, что доля выдыхаемого
воздуха, возвращаемая в дыхательный блок аппарата, может варьировать в ши-
роких пределах.

В условиях открытого и полуоткрытого контуров дыхания концентрация
анестетика на выходе из дозиметрического устройства и во вдыхаемой газовой
смеси одинакова. При полузакрытом, а тем более закрытом контуре объемное
содержание анестетика во вдыхаемой газовой смеси может быть значительно
выше того уровня, который установлен по дозиметру и шкале испарителя. При-
чина такой разницы заключается в возвращении части анестетика в дыхатель-
ный блок с выдыхаемым воздухом. Эта часть в процессе проведения анестезии
возрастает по мере насыщения организма анестетиком, что сопровождается
уменьшением разницы между концентрацией его во вдыхаемой и выдыхаемой
газовой смеси.

Сопротивление дыханию в современных аппаратах ИН очень небольшое
— около 100—140 Па (10—14 мм вод. ст.). В условиях открытого и полуоткры-
того контуров дыхания сопротивление может возрастать лишь в случае неис-
правности выдыхательного клапана, а при реверсивном контуре может увели-
чиваться и вследствие переполнения дыхательного мешка.

Объем воздуха, который остается в дыхательном блоке аппарата во время
выдоха и при очередном вдохе возвращается в дыхательные пути больного, со-
ставляет мертвое пространство. При нормальной функции дыхательных клапа-
нов и обычных присоединительных элементах этот объем незначителен. Однако
неисправность направляющих клапанов или присоединение дополнительных
элементов к маске или эндотрахеальной трубке могут, особенно при небольшом
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газовом потоке, увеличивать мертвое пространство до объема, создающего
предпосылки для накопления углекислоты в дыхательном блоке.

В зависимости от особенностей дыхательного блока аппараты ИН можно
разделить на две основные группы — обеспечивающие возможность рецирку-
ляции газов и не обеспечивающие ее. Из отечественных аппаратов к первой
группе относятся все модели «Полинаркона». Вторую группу составляют аппа-
раты «Наркон-2», предназначенные для анестезии в условиях открытого и по-
луоткрытого контуров дыхания, и обе модели аппарата «НАПП», позволяющего
проводить анестезию только при полуоткрытом контуре дыхания.

Ниже рассмотрены лишь основные аппараты ИН, выпускаемые отечест-
венной промышленностью.

Аппараты ИН «Полинаркон-4» и «Полинаркон-5». По принципиаль-
ной схеме устройства рассматриваемые аппараты существенно не отличаются
от их предшественников — соответственно «Полинаркона-2» и «Полинаркона-
2П». Модернизация последних, замена в них некоторых узлов новыми привели
к созданию моделей, которые значительно совершеннее предыдущих. Аппараты
имеют устройства для блокировки подачи закиси азота, облегчено снятие рота-
метрических трубок дозиметра для их очистки, предусмотрено подключение
бактериального фильтра и поглотителя анестетиков. В аппаратах ИН установ-
лен модернизированный универсальный испаритель «Анестезист-1», который
обеспечивает более безопасное проведение анестезии. В частности, увеличение
концентрации паров анестетика осуществляется вращением шкалы против ча-
совой стрелки; снятие и замена шкалы возможны лишь после полного сливания
анестетика. Имеется устройство, предотвращающее повышение концентрации
паров анестетика на выходе из испарителя при резком увеличении расхода газа-
носителя.

«Полинаркон-4» по сравнению с «Полинарконом-5» совершеннее, но в
конструктивном отношении более сложен: имеет систему сигнализации падения
давления кислорода, систему автоматического подключения резервного баллона
с кислородом, приставку «РД-4» для проведения ИВЛ, приставку для отсасыва-
ния. «Полинаркон-5» меньше по габаритам, проще в эксплуатации, смонтиро-
ван на станине, легко перемещается. В нем предусмотрено место для баллона с
закисью азота.

Существенным преимуществом обоих аппаратов является возможность
быстрой разборки дыхательного контура, что обеспечивает хорошие условия
для его обеззараживания.

Аппарат ИН «Наркон-2». Выпускается в нескольких вариантах, которые
различаются лишь комплектацией. В одной из моделей в комплект входит
«Пневмат-1», предназначенный для проведения ИВЛ во время анестезии. Нар-
козный блок во всех моделях одинаковый. Он рассчитан на проведение анесте-
зии по полуоткрытому и открытому контурам дыхания. В аппарате установлен
испаритель «Анестезист-2», обладающий низким аэродинамическим сопротив-



лением, что и дает возможность проводить анестезию при спонтанном дыхании
в условиях открытого контура.

Дозиметр имеет два ротаметра: один — для измерения потока кислорода
(от 0 до 10 л/мин), другой — закиси азота (в тех же пределах).

Верхняя панель аппарата с укрепленными на ней дозиметром, трубопро-
водом, испарителем и другими деталями прикреплена к корпусу винтом со сто-
роны дна аппарата. Это позволяет при необходимости снимать панель вместе со
смонтированными на ней деталями.

Аппараты ИН «НАПП-2» и «НАПП-4». Основной особенностью этих
аппаратов является прерывистый поток газовой смеси, т.е. поступление ее в ап-
парат только в фазе вдоха. Они используются в основном для аналгезии в по-
слеоперационном периоде, при родах, а также для проведения кратковременной
общей анестезии при небольших хирургических вмешательствах и перевязках.
В начале выдоха в аппаратах срабатывает механизм, который прекращает по-
ступление газов из редуктора. Выдох происходит при очень небольшом сопро-
тивлении — 100 Па (10 мм вод. ст.).

В рассматриваемых аппаратах установлены редукторы для кислорода и
закиси азота, которые снижают давление до 400 кПа. Затем газы поступают в
уравнительно-блокирующее устройство. Соответствующие механизмы обеспе-
чивают абсолютное выравнивание давления газов и прекращение поступления
каждого из них при отсутствии другого.

Дозирующий блок представляет собой набор дюз, поток газа через кото-
рые регулируется клавишами. При нажатии одной из них открываются клапаны,
расположенные перед соответствующей парой дюз. Использование дюз с раз-
личным соотношением площади их проходных сечений позволяет получать га-
зовые смеси, содержащие 25% О2 и 75% N2O; 35% О2 и 65% N2O; 50% О2 и 50%
N2O; 60% О2 и 40% N2O. Есть клавиша, позволяющая давать больному кисло-
родно-воздушную смесь. Предусмотрена возможность подключения простого
испарителя для фторотана и трихлорэтилена.

Газы, поступающие в аппарат из дозиметрического узла, заполняют мех.
При определенном уровне заполнения его срабатывает механизм перекрытия
вентиля. При вдохе газовая смесь через клапан и шланг поступает больному.
Выдох осуществляется через нереверсивный клапан. В нижней части меха есть
клапан, обеспечивающий разделение вдыхаемого и выдыхаемого воздуха. Он
дает возможность переходить на ИВЛ или вспомогательное дыхание. При по-
ступлении в мех недостаточного количества газа срабатывает приспособление,
включающее подсос атмосферного воздуха. В случае очень сильного потока га-
зов, что может быть результатом нарушения регуляции газотока или неисправ-
ности аппарата, специальный механизм выключает дозирующий блок.

Аппарат «НАПП-4» по сравнению с «НАПП-2» является более совершен-
ной моделью. Он портативнее, удобнее в эксплуатации и, помимо прерывистого
потока, обеспечивает возможность непрерывного поступления газов.
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Особенности технического обеспечения анестезии у детей. В связи с
тем, что у детей дыхательный объем небольшой и дыхательная мускулатура от-
носительно слабая, использование описанных выше аппаратов ИН требует осо-
бого подхода. Система рециркуляции с возвратно-поступательным движением
газов через адсорбер для маленьких детей не приемлема. В качестве реверсив-
ной может быть использована лишь маятниковая система, снабженная прямо-
точным адсорбером. Однако и при применении ее с целью профилактики ги-
перкап-нии необходим относительно большой поток газов. В таком виде ревер-
сивный контур приближается к полуоткрытому. Преимущество его перед по-
следним заключается в том, что он в некоторой степени предупреждает охлаж-
дение ребенка и потерю влаги слизистой оболочкой дыхательных путей.

По полуоткрытому контуру дыхания анестезию можно проводить любым
из современных аппаратов ИН. Важно, чтобы сопротивление, оказываемое при
выдохе нереверсивным клапаном, было очень низким. Большинство широко ис-
пользуемых в практике нереверсивных клапанов не отвечает таким требовани-
ям, поэтому при проведении анестезии у маленьких детей часто применяется
бесклапанная система Эйра. Она представляет собой Т-образный тройник с се-
чением трубок около 1,5 см. Один патрубок соединяют с источником газонар-
котической смеси, другой — с эндотрахеальной трубкой. Третий патрубок ос-
тавляют открытым; в процессе анестезии его прикрывают пальцем при вдохе и
открывают при выдохе. Трубка, по которой поступает газонаркотическая смесь,
должна быть достаточно длинной, что создает запас свежего газа и исключает
подсос воздуха. При этом поток газа должен в 2,5 раза превышать объем венти-
ляции легких.

Проведение анестезии у маленьких детей обычными аппаратами ИН об-
легчается при наличии специальной приставки «Наркон-Д». Она обеспечивает
возможность использования системы Эйра, а также проведение анестезии по
частично-реверсивному циркуляторному и маятниковому дыхательным конту-
рам. В приставке содержится устройство для уменьшения мертвого пространст-
ва. В комплект ее входят детские присоединительные элементы и детская ман-
жета для измерения артериального давления.

При показаниях к ИВЛ она осуществляется в условиях как маятниковой
системы, так и системы Эйра вручную. При использовании для ИВЛ аппаратов
РО-6Н, РО-6Н-05 или других непременным условием является полуоткрытый
контур дыхания, а также тщательный контроль адекватности дыхательных объ-
емов и минутной вентиляции легких. Чтобы свести к минимуму мертвое про-
странство, нужно использовать очень чувствительный, лучше специально пре-
дусмотренный для детей, нереверсивный клапан и максимально уменьшать объ-
ем присоединительных элементов. Мертвое пространство не должно превышать
у новорожденных 3 мл, у ребенка 1 года—- 10 мл, у ребенка 6 лет— 15 мл [Ми-
хельсон В.А., 1985].

Ингаляционную анестезию у детей можно проводить путем подключения



испарителя к аппарату ИВЛ «Вита-1». В этом аппарате, работающем на элек-
троприводе, фазы дыхания переключаются по времени и объему. Он обеспечи-
вает на выдохе нулевое давление и минутную вентиляцию в пределах 0,5— 5 л,
при дыхательном объеме от 0,02 до 0,2 л при частоте дыхания 20—60 мин-1. Со-
отношение времени вдоха и выдоха 1 : 2. Максимальное давление при вдохе 5
кПа (5 см вод. ст.). Предусмотрен манометрический контроль давления в дыха-
тельном контуре.

9.2. Аппараты искусственной вентиляции легких

Аппараты ИВЛ классифицируют в зависимости от привода и фактора, оп-
ределяющего переключение с одной фазы дыхания на другую. В соответствии с
первым фактором различают аппараты с ручным, пневматическим, электриче-
ским и комбинированным приводом. Кроме того, их делят на переключающиеся
по давлению, объему, времени и совокупности этих параметров.

Ниже дана краткая характеристика лишь тех отечественных аппаратов
ИВЛ, которые находят применение при анестезиологическом обеспечении хи-
рургических вмешательств.

Аппараты ДП-10 и АДР-2. Эти аппараты с ручным приводом, портатив-
ные и отличаются один от другого лишь укладками и наличием у аппарата ДП-
10 гофрированного шланга. Основными узлами рассматриваемых аппаратов яв-
ляются саморасправляющийся дыхательный мешок объемом 1 —1,2 л из эла-
стической резины с прокладкой из пористого материала, патрубок для подведе-
ния кислорода и нереверсивный клапан, который можно подключить к маске
или эндотрахеальной трубке. Эти аппараты успешно применяются для ИВЛ при
неингаляционной общей анестезии на фоне миорелаксации. Дыхательный ме-
шок от этих аппаратов можно использовать также для ИВЛ при ингаляционной
анестезии аппаратом «Наркон-2» в условиях открытого контура дыхания.

Аппараты ИВЛ с пневмоприводом. Одним из наиболее портативных
аппаратов этого типа является «Пневмат-1». Он имеет фиксированные парамет-
ры минутной вентиляции легких (11,5 л/мин) и частоты дыхания (15—17 в ми-
нуту). Выдох пассивный, переключение с вдоха на выдох по времени. Аппарат
позволяет подключать к нему испаритель, что дает возможность использовать
его при ингаляционной общей анестезии. В частности, такой вариант преду-
смотрен в одной из моделей аппарата «Наркон-2».

В аппарате «Лада», относящемся к этой группе, переключение фаз дыха-
ния также по времени, выдох пассивный. Минутная вентиляция легких обеспе-
чивается в пределах от 0 до 20 л/мин при частоте дыхания от 10 до 40 в минуту
и соотношении времени вдоха и выдоха 1,5 : 3. Аппарат можно использовать в
сочетании с испарителем для проведения ингаляционной общей анестезии в ус-
ловиях ИВЛ. Подключение закиси азота осуществляется через инжектор, как в
аппарате «Пневмат-1».
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Близким «Ладе» по устройству и основным функциональным возможно-
стям является аппарат «ДАР-3». Это самый портативный отечественный аппа-
рат рассматриваемой группы. Он по сравнению с предыдущими моделями рас-
ходует значительно меньше газа (около 5 л/мин).

Из всех рассмотренных аппаратов ИВЛ, работающих на пневмоприводе,
наиболее приемлемым в качестве дыхательной приставки к аппаратам ИН явля-
ется «РД-4». Он обеспечивает проведение анестезии при любом контуре дыха-
ния. Переключение с одной фазы дыхания на другую осуществляется по объе-
му. Предусмотрена возможность измерения объема и давления в дыхательном
контуре. На выдохе давление нулевое. Максимальная минутная вентиляция 25
л, максимальный дыхательный объем 1,2 л. Соотношение времени вдоха и вы-
доха 1:1,5. Дыхательный контур аппарата разборный.

Аппараты ИВЛ с электроприводом. Аппарат «РО-6Н» стационарный,
снабжен блоком ИН и предназначен в основном для ИВЛ во время анестезии,
которую он позволяет проводить в условиях любого контура дыхания с нуле-
вым и отрицательным давлением на выдохе. Обеспечивает минутную вентиля-
цию легких до 30 л при дыхательном объеме до 1,2 л. Переключение фаз дыха-
ния по объему. Соотношение времени вдоха и выдоха 1 : 1,3; 1 : 2; 1 : 3. Макси-
мальное давление при вдохе 6 кПа (60 см вод. ст.). Предусмотрена возможность
измерения дыхательного объема и давления в дыхательном контуре.

Аппарат «РО-6Н-05» отличается от предыдущей модели лишь тем, что в
фазе выдоха создает не нулевое и отрицательное, а нулевое и положительное
давление. Кроме того, имеет фиксированное соотношение времени вдоха и вы-
доха 1 : 2. Дополнительно он снабжен кронштейном для крепления баллона с
закисью азота.

«Спирон-301» является одной из последних моделей стационарного аппа-
рата ИВЛ с блоком для проведения общей анестезии с использованием ингаля-
ционных анестетиков. Он имеет наркозный блок типа «Полинаркон-4П». Аппа-
рат позволяет проводить анестезию при любом контуре дыхания. Он обеспечи-
вает частоту дыхательных экскурсий от 10 до 98 в минуту, переключение фаз
дыхания по времени, вентиляцию от 5 до 25 л/мин, четыре различных соотно-
шения времени вдоха и выдоха, нулевое и положительное (до 2,5 кПа, или 25 см
вод. ст.) давление на выдохе. Аппарат позволяет проводить анестезию при
спонтанном дыхании и ИВЛ вручную. Дыхательный контур разборный, что об-
легчает его очистку и обеззараживание.

Из отечественных аппаратов ИВЛ с электроприводом самым портатив-
ным (485 X 335 X 190 см) является «Фаза-5». Имеется укладочный ящик, кото-
рый позволяет легко транспортировать аппарат и может служить удобной под-
ставкой для него во время работы. «Фазу-5» можно подключать к любому аппа-
рату ИН. Обеспечен пассивный выдох с регулируемым сопротивлением. Имеет-
ся устройство для подогрева и увлажнения дыхательной смеси. Частота дыха-
тельных экскурсий и объем вентиляции регулируются в таких же пределах, как



и у стационарных аппаратов ИВЛ. «Фаза-5» позволяет проводить вспомога-
тельное дыхание и высокочастотную ИВЛ. Предусмотрена возможность терми-
ческой дезинфекции дыхательного контура. Имеется устройство, сигнализи-
рующее об опасном падении давления в дыхательном контуре аппарата, а также
о перегреве увлажнителя.

Уход за наркозно-дыхательной аппаратурой и техника безопасности в
операционной. Аппараты ИН и ИВЛ относятся к техническим средствам, кото-
рые используются повседневно и подключаются к больным на более или менее
длительный период, контактируя при этом непосредственно с их дыхательной
системой. Это создает условия для переноса микрофлоры от больного в аппарат
и обратно. Накоплены убедительные данные, свидетельствующие о возможно-
сти перекрестного инфицирования больных в случаях недостаточного обезза-
раживания рассматриваемых аппаратов. Обсеменение их микроорганизмами,
веге-тирующими в дыхательных путях больных, наиболее вероятно при рецир-
куляции газов. Однако такая возможность не исключена и в условиях неревер-
сивного контура дыхания.

Инфицированию наиболее подвержены присоединительные элементы ап-
паратов — коннекторы, адаптеры, тройники и др. Часто при длительной анесте-
зии и ИВЛ бактерии с циркулирующими газами и конденсатом из дыхательных
путей больного переносятся в гофрированные шланги, сборник конденсата, ув-
лажнитель и другие части дыхательного блока аппарата.

В связи с этим большое значение приобретает систематически и правиль-
но проводимое обеззараживание аппаратов ИН и ИВЛ. Наиболее широко ис-
пользуется в клинической практике методика обеззараживания, разработанная в
Научно-исследовательском институте медицинского приборостроения и Науч-
но-исследовательском институте дезинфекции и стерилизации. В соответствии
с ней, как и другими предложенными методиками, первым этапом обеззаражи-
вания является мойка комплектующих деталей под струей воды. Затем на 15—
20 мин погружают детали в горячий (50 °С) раствор, который готовят из расчета
20 мл 30% пергидроля и 5 г моющего порошка («Прогресс», «Новость» или др.)
на 1 л горячей воды. По прошествии указанного времени замоченные детали
аппарата моют в том же растворе ватно-марлевым тампоном и прополаскивают
в проточной воде.

Вторым этапом обеззараживания по этой методике является дезинфекция
или стерилизация. С целью дезинфекции резиновые детали (дыхательные меш-
ки, маски, гофрированные трубки, прокладки и др.), корпус и станину адсорбера
с вкладышем, клапан разгерметизации, слюдяные клапаны погружают на 1 ч в
10% раствор формалина или 3% раствор перекиси водорода. Затем их дважды
прополаскивают в дистиллированной воде, протирают стерильной простыней и
хранят в медицинском шкафу. Дыхательные гофрированные шланги для про-
сушивания подвешивают.

Металлические детали рекомендуется стерилизовать водяным паром при
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температуре 126 °С и давлении 150 кПа (1,5 кгс/см2) в течение 30 мин, горячим
воздухом при температуре 180°С в течение 60 мин или кипячением в течение 45
мин.

Помимо описанной методики, в последние годы разработаны и другие. В
частности, заслуживают внимания два варианта обеззараживания, предложен-
ные Д. В. Вартазаряном (1987). Один из них основан на применении хлор-
гексидина и заключается в том, что после промывания подлежащих дезинфек-
ции частей аппарата в проточной воде их замачивают в 0,5% растворе хлоргек-
сидина на 30 мин. Одновременно заливают 0,02% раствор хлоргексидина в ув-
лажнитель аппарата ИВЛ. Затем аппарат собирают, заливают в испаритель эфи-
ра 0,5% спиртовой раствор хлоргексидина (раствор состоит из 40 мл 70% этило-
вого спирта и 1 мл 20% раствора хлоргексидина), устанавливают полузамкну-
тый контур и в течение 60 мин подают в него через дозиметр 2 л кислорода в
минуту. После этого аппарат проветривают потоком кислорода при полуоткры-
том контуре в течение 10—15 мин. Достоинством методики является высокая
его эффективность; недостаток заключается в большом расходе дезинфектанта
и продолжительном процессе дезинфекции.

Второй вариант позволяет обеззараживать аппараты относительно быст-
ро. Он основан на использовании ультразвукового аэрозольного ингалятора, в
который заливают 50 мл 0,5% водного или спиртового раствора хлоргексидина
или 0,5% раствора надуксусной кислоты. После того как детали промыты и ап-
парат собран, к дыхательному контуру подсоединяют ингалятор и включают его
в электросеть. Он работает в течение 30 мин в условиях полузакрытого контура.
При этом увлажнитель должен быть заполнен 0,02% раствором хлоргексидина.
После завершения дезинфекции через аппарат в течение 15 мин пропускают ки-
слород для удаления остатков дезинфицирующих средств.

В профилактике передачи инфекции через наркозно-дыхательные аппара-
ты в последние годы важную роль отводят включению в дыхательный контур
бактериальных фильтров. Отечественная промышленность выпускает фильтр
бактериальной защиты «Фибаз-1-05», предназначенный специально для рас-
сматриваемых аппаратов. Проведенные исследования показали высокую его
эффективность.

Использование при анестезии сжатых газов и воспламеняющихся ингаля-
ционных анестетиков требует соблюдения определенных правил безопасности.
В связи с увеличением в последние десятилетия количества используемых в
операционных различного рода электрических аппаратов и приборов, а также с
широким использованием синтетических материалов, являющихся источником
статического электричества, потенциальная опасность взрывов в условиях при-
менения воспламеняющихся анестетиков значительно возросла. В целях безо-
пасности необходимо строго выполнять требования, предусмотренные соответ-
ствующей инструкцией.



Основные правила безопасности.
1. Баллоны с кислородом и закисью азота, находящиеся в операционном

блоке, должны быть надежно фиксированы к аппаратам ИН или к стене. Во из-
бежание самовозгорания при подсоединении редуктора и шлангов нельзя ис-
пользовать прокладки из резины, кожи, промасленного картона. На резьбу со-
единительных элементов можно наносить только специальные инертные к ки-
слороду смазки.

2. При проведении анестезии воспламеняющимися анестетиками в опера-
ционной нельзя применять открытый огонь, диатермию, искрящееся электро-
оборудование, эндоскопы.

3. В операционных розетки и штепсельные разъемы должны быть распо-
ложены на уровне не менее 1,6 м от пола и снабжены блокирующими устройст-
вами, не позволяющими случайно вынуть вилку. Операционные должны хоро-
шо вентилироваться. Влажность воздуха в них должна быть не ниже 60%.

4. Операционные столы, аппараты ИН, ИВЛ, другие электрические аппа-
раты и приборы должны быть надежно заземлены через специальные шины.

5. Персонал операционных обязан носить одежду из хлопчатобумажной
ткани, обувь на кожаной подошве или галоши из антистатической резины.

6. Сразу после окончания анестезии анестетики следует сливать из испа-
рителей.

7. Все части аппаратов ИН, требующие смазки, следует смазывать только
специальной смазкой (РТУ № БУ 6562), а эндотрахеальные трубки — чистым
глицерином.
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Глава 10

ПОДГОТОВКА БОЛЬНОГО К АНЕСТЕЗИИ И ОПЕРАЦИИ

Больной, которому предстоит плановое или экстренное оперативное вме-
шательство, подлежит осмотру анестезиологом-реаниматологом для определе-
ния его физического и психического состояния, оценки степени риска анестезии
и операции, проведения необходимой преднаркозной подготовки и психотера-
певтической беседы.

Наряду с выяснением жалоб и анамнеза заболеваний, которыми страдает
больной, анестезиолог уточняет ряд вопросов, имеющих особое значение в свя-
зи с предстоящими операцией и общей анестезией: наличие повышенной крово-
точивости, аллергических реакций на какие-либо медикаменты и виды пищи,
зубных протезов, ранее перенесенные операции под общей анестезией, гемо-
трансфузии и связанные с ними осложнения, тяжелые осложнения у кровных
родственников, связанные с общей анестезией, хронический прием каких-либо
медикаментов, наличие беременности. Цель беседы с больным — успокоить
его, устранить страх перед операцией и анестезией, сообщить о выбранном ме-
тоде анестезии, убедить отказаться ог курения, информировать о мероприятиях,
проводимых непосредственно перед началом общей анестезии и в послеопера-
ционном периоде (канюляция вен, дренажи, возможная продленная ИВЛ после
операции), подготовить больного к активному участию в процессе лечения.
Реализация всех этих факторов имеет большое значение в профилактике ослож-
нений. Целесообразно, чтобы осмотр больного и общую анестезию проводил
один и тот же специалист. Сроки визита анестезиолога к больному определяют-
ся лечащим хирургом и зависят от степени срочности оперативного вмешатель-
ства и тяжести состояния больного. Наиболее целесообразен следующий поря-
док.

При плановых операциях у больных без тяжелых нарушений, связанных с
основной или сопутствующей патологией, допустимы осмотр и назначение
премедикации накануне операции. При наличии у больного выраженных пато-
логических изменений, выявленных при предоперационном обследовании, не-
обходима заблаговременная консультация анестезиолога-реаниматолога, а при
необходимости и других специалистов: терапевта, эндокринолога, психоневро-
лога, уролога и др. для назначения соответствующей предоперационной подго-
товки и определения оптимального срока оперативного вмешательства.

В случае острых хирургических заболеваний тотчас после принятия ре-
шения о срочной операции лечащий врач приглашает анестезиолога для назна-
чения мероприятий по подготовке во избежание потери времени. Несмотря на
срочность, анестезиолог обязан дать в истории болезни заключение о состоянии
больного и назначить премедикацию. При удовлетворительном состоянии боль-
ного немедленно выполняют премедикацию, при необходимости опорожняют



желудок и кишечник и доставляют больного в операционную. При критическом
состоянии больного (геморрагический и другие виды шока) немедленное назна-
чение операции опасно развитием смертельных осложнений, поэтому анесте-
зиолог тотчас приступает к интенсивной (инфузионная, детоксикационная, сер-
дечно-сосудистая и др.) терапии, направленной на компенсацию нарушенных
функций. Оптимальный срок начала операции хирург и анестезиолог определя-
ют совместно. Предоперационная (прежде всего инфузионная) подготовка в
этих случаях преследует цель выведения больного из состояния декомпенсации
кровообращения, вызванного шоком, в минимально необходимый для этого
срок (не более нескольких часов), чтобы как можно быстрее перейти к ради-
кальному устранению непосредственной причины шока (острое кровотечение,
кишечная непроходимость, перитонит и др.), тем более что арсенал средств об-
щей анестезии позволяет провести обезболивание без депрессии кровообраще-
ния (анестезия на основе натрия оксибутирата, кетамина, электроанестезии).
Подробно вопросы подготовки больных к экстренным хирургическим операци-
ям освещены Г.А. Рябовым и соавт. (1983).

При оценке состояния больного необходимо учитывать данные опроса,
осмотра, физикального, лабораторных, функциональных и специальных иссле-
дований, диагноз и объем предстоящей операции.

В отношении общехирургических больных в большинстве хирургических
учреждений нашей страны и за рубежом принят рутинный комплекс предопера-
ционных исследований, позволяющий выявить нераспознанные заболевания,
способные осложнить течение общей анестезии, операции и послеоперационно-
го периода: общий анализ крови и мочи, биохимический анализ крови (содер-
жание глюкозы, общего белка, мочевины, креатинина, билирубина), определе-
ние группы крови и резус-фактора, электрокардиография и рентгенография
грудной клетки. При патологических изменениях указанных показателей пре-
доперационное обследование расширяют в соответствии с показаниями.

Запись анестезиолога в истории болезни обязательна и должна содержать
следующие важнейшие сведения:
1) общую оценку состояния больного (удовлетворительное, средней тяжести,
тяжелое, крайне тяжелое, атональное);
2) жалобы;
3) анамнестические данные о ранее перенесенных заболеваниях, операциях и
анестезиях с указанием осложнений, аллергических реакциях, длительном ме-
дикаментозном лечении заболеваний, в том числе приеме гормональных, анти-
депрессивных, антихолинэстеразных, адреноблокирующих средств;
4) данные о тяжелых (смертельных) осложнениях общей анестезии у кровных
родственников (если такие сведения имеются);
5) результаты клинического осмотра больного с оценкой его физического стату-
са (нормальная, сниженная, повышенная масса тела), психоэмоциональной воз-
будимости, данных физикального исследования внутренних органов. Обяза-
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тельны сведения об уровне артериального давления, частоте сердечных сокра-
щений, наличии или отсутствии патологических симптомов при перкуссии и ау-
скультации легких и сердца, пальпации печени, осмотре нижних конечностей
(отеки, трофические расстройства, варикозное расширение вен);
6) оценка результатов лабораторных, функциональных и других исследований;
7) определение степени риска общей анестезии и операции;
8) заключение о выборе метода анестезии;
9) данные о медикаментозной подготовке.

10.1. Оценка функционального состояния основных систем организма и
предоперационная коррекция нарушенных функций

Сердечно-сосудистая система. Сердечно-сосудистые заболевания значи-
тельно повышают риск общей анестезии и операции, требуют точной предопе-
рационной диагностики, патогенетического лечения с участием анестезиолога и
терапевта, правильного выбора метода анестезии, тщательного мониторного на-
блюдения и соответствующей терапии этих заболеваний во время и после опе-
рации.

При опросе больного анестезиолог выясняет наличие или отсутствие
одышки, болей и перебоев в области сердца при физической нагруже и в покое,
отеков на ногах, повышенного артериального давления, инфаркта миокарда в
анамнезе, ранее проводившегося лечения сердечно-сосудистыми средствами.

Комплекс диагностических исследований состояния сердечно-сосудистой
системы зависит от результатов первичного обследования. При благоприятных
результатах опроса, осмотра, ЭКГ и измерения артериального давления анесте-
зиолог этим и ограничивается. При выявлении нарушений и заболеваний необ-
ходимо обследование в специализированном отделении функциональной диаг-
ностики. В клинических учреждениях плановой хирургии для определения
функциональных возможностей сердечно-сосудистой системы у гериатрических
пациентов, больных с ишемической болезнью сердца (ИБС), гипертонической
болезнью и аритмиями сердца применяются пробы с оценкой реакции ЭКГ на
дозированную физическую (велоэргометрия) и фармакологическую (нитрогли-
церин, калий, бета-адреноблокаторы и др.) нагрузки.

С диагностической целью используется также нагрузка кровяного русла
объемом. При недостаточности кровообращения быстрое внутривенное введе-
ние даже небольших объемов жидкости (200—400 мл в течение 10 мин) вызы-
вает подъем ЦВД, что указывает на необходимость медикаментозного поддер-
жания сердечной деятельности и осторожного подхода к инфузионной терапии
[Стручков В.И. и др., 1977; Долина О.А. и др., 1983; Савченко В.Б. и др., 1983].
Для оценки насосной функции сердца в хирургических клиниках широко при-
меняют неинвазивные реографические методы (тетраполярная грудная реогра-
фия), позволяющие достаточно точно судить о сердечном выбросе и сократи-



тельной способности миокарда.
Исчерпывающие сведения о предоперационном состоянии гемодинамики

дает прямой термодилюционный метод, позволяющий установить у больных со
скрытой недостаточностью кровообращения тип его нарушений (нормо-, гипо-
или гиперкинетический, гиповолемический) [Рябов Г.А., Серегин Ю. С., 1983] и
провести патогенетическую коррекцию. Этот метод применяется в специализи-
рованных, преимущественно кардиологических учреждениях, как и ряд других
специальных методов: эхокардиография, фонокардиография, ангиография с
зондированием полостей сердца и магистральных сосудов. Большое диагности-
ческое значение имеет поликардиографический анализ фазовой структуры сис-
толы в условиях физической нагрузки [Ольбинская Л.И., Литвицкий П.Ф.,
1986]. У больных с сердечно-сосудистой недостаточностью важную дополни-
тельную информацию дает исследование газового состава крови (гипоксемия),
КОС (ацидоз), электролитов крови (К+, Na+, Ca2+) на фоне терапии сердечными
гликозидами, диуретиками, препаратами калия.

Гипертоническая болезнь. Наиболее распространенным сердечнососу-
дистым заболеванием, приводящим к осложнениям и смертельным исходам на
разных этапах хирургического лечения, является гипертоническая болезнь. Са-
мые типичные ее осложнения: инфаркт миокарда, острое нарушение мозгового
кровообращения, сердечно-сосудистая недостаточность, почечная недостаточ-
ность. Новейшие исследования советских и зарубежных кардиологов показы-
вают, что вероятность осложнений и смертельных исходов в связи с гипертони-
ческой болезнью значительно уменьшается при своевременном медикаментоз-
ном лечении больных с гипертонусом сосудов (диастолическое артериальное
давление выше 90 мм рт. ст.). У больных, не получавших перед операцией гипо-
тензивных средств, во время общей анестезии и операции значительно чаще,
чем у подготовленных больных, развиваются резкое падение и повышение ар-
териального давления, ишемия миокарда, аритмии сердца.

Важным условием эффективности предоперационной антигипертензив-
ной терапии является медикаментозное устранение отрицательного эмоцио-
нального фактора, связанного с предстоящей операцией и обследованием, не-
редко проводимым инвазивными методами. Это достигается применением ма-
лых доз транквилизаторов бензодиазепинового ряда (10—15 мг в сутки в пере-
счете на диазепам). У больных с транзиторной формой гипертонии или впервые
выявленным повышением артериального давления нормализация его достигает-
ся с помощью дибазола, папаверина и эуфиллина в общепринятых дозах. Лече-
ние длительно страдающих гипертонической болезнью целесообразно продол-
жать привычными для них антигипертензивными средствами.

Необходимо иметь в виду анестезиологический аспект терапии препара-
тами раувольфии (резерпин). Действие этих препаратов основано на блокаде
центральных моноаминергических структур мозга. Наступающее при длитель-
ном лечении истощение запасов моноаминов в ЦНС [Кудрин А.Н., 1977] ос-
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ложняет течение общей анестезии на основе наркотических анальгетиков, эф-
фект которых плохо проявляется при недостатке моноаминов в адренергических
структурах ЦНС. Следствием этого является нестабильное течение общей ане-
стезии с резкими колебаниями гемодинамики. Вместе с тем в предоперацион-
ном периоде не всегда есть возможность перейти на другие антигипертензивные
средства, поскольку препараты этого типа дают кумулятивный эффект и харак-
теризуются длительным последействием (более 10 дней).

Более целесообразна антигипертензивная терапия центральными адрено-
позитивными средствами типа клофелина (индивидуальная доза от 0,1 до 0,3 мг
в сутки), дополнительные преимущества которых заключаются в присущем им
седативном эффекте и способности потенцировать действие наркотических
анальгетиков [Игнатов Ю.Д. и др., 1986; Зайцев А.А. и др., 1986], что создает
благоприятный фон для проведения общей анестезии. Антигипертензивную те-
рапию следует продолжать до вечера накануне операции. Проводить ее во вре-
мя операции при условии полноценной премедикации и правильного выбора
метода анестезии и инфузионной терапии обычно не требуется. Исключение со-
ставляют больные с тяжелой гипертонической болезнью или с зарегистриро-
ванным на операционном столе резким подъемом артериального давления. Эф-
фективными мерами в этих случаях являются быстрое выключение сознания
больного (диазепам, а затем другие средства по выбранному плану), примене-
ние клофелина (1—2 мл 0,01% раствора внутривенно или внутримышечно), а
при неэффективности — сильнодействующих вазодилататоров, нитроглицери-
на, натрия нитропруссида или ганглиоблокаторов (пентамин в дозе 0,25—0,5 мл
5% раствора внутримышечно или внутривенно капельно и др.).

Для предоперационной подготовки молодых больных гипертонической
болезнью, устойчивых к действию распространенных антигипертензивных
средств, могут быть использованы бета-адреноблокаторы (анаприлин в суточ-
ной дозе 20—80 мг), дающие особенно хороший эффект при повышенном сим-
патическом тонусе [Метелица В.И., 1980]. В случае применения диуретиков в
предоперационном периоде необходимы контроль и коррекция гиповолемии и
гипокалиемии. При длительно существующей гипертонической болезни, трудно
поддающейся лечению, необходимо уточнить состояние почек.

Ишемическая болезнь сердца. Хроническая коронарная недостаточность,
нередко с перенесенными ранее инфарктами миокарда, является распростра-
ненным сопутствующим заболеванием у больных хирургического профиля, рез-
ко повышающим риск общей анестезии и операции. Благодаря успехам клини-
ческой фармакологии имеется реальная возможность предоперационной кор-
рекции коронарного кровотока и поддержания адекватного его уровня во время
анестезии и операции и в послеоперационном периоде. Эта цель может быть
достигнута только при комплексном подходе, предусматривающем наряду со
специальной коронаролитической терапией множество других факторов: устра-
нение предоперационного психоэмоционального стресса, коррекцию сопутст-



вующей сердечно-сосудистой недостаточности, артериальной гипертензии,
аритмии сердца, правильный выбор метода анестезии (высокая эффективность,
устранение рефлексов, стимулирующих деятельность сердца и сосудистый то-
нус, снижение потребления миокардом кислорода), хорошо контролируемую
инфузионную терапию, предотвращение развития резких гипо- и гипертензив-
ных реакций.

При хронической ИБС плановая операция может быть назначена при ус-
ловии достижения на фоне проводимого лечения стабильной компенсации ко-
ронарного кровообращения по данным клинического и электрокардиографиче-
ского исследований. Противопоказано выполнение плановых хирургических
вмешательств у больных, перенесших инфаркт миокарда в течение последних 6
мес, ввиду риска повторного инфаркта. Отступление от этого правила допусти-
мо только при операциях, выполняемых по жизненным показаниям.

Внимательный опрос и осмотр больного имеют не меньшее значение, чем
ЭКГ, нормальная картина которой не исключает наличия стеноза коронарных
артерий. Точность электрокардиографической диагностики значительно возрас-
тает при использовании пробы с дозированной велоэргометрической нагрузкой,
которая считается положительной при снижении сегмента ST более чем на 1 мм
[Larsen R., 1985]. Однако трактовку этой пробы следует проводить с учетом
клинического состояния больного, принимая во внимание определенный про-
цент ложноположительных и ложноотрицательных проб.

На практике анестезиологу приходится проводить анестезию у больных с
различной степенью тяжести (классом) ИБС — от легкой, проявляющейся толь-
ко при сильных и длительных нагрузках, до тяжелой, характеризующейся боля-
ми в покое [Сумароков А.В., Моисеев В.С., 1986]. В последнем случае речь мо-
жет идти о выполнении операций только по жизненным показаниям, превы-
шающим противопоказания, связанные с высокой вероятностью повторного
инфаркта.

Медикаментозная предоперационная подготовка больных ИБС базируется
на использовании средств, устраняющих чрезмерные психоэмоциональные ре-
акции (транквилизаторы), способствующих экономной работе миокарда, сни-
жению частоты сердечных сокращений и потребления им кислорода (антагони-
сты кальция типа верапамила внутрь по 40—80 мг 3 раза в сутки, бета-
адреноблокаторы типа анаприлина внутрь по 10 мг 4 раза в сутки), улучшаю-
щих коронарное кровообращение (многочисленная группа нитратов, папаверин
по 1—2 мл 2% раствора 3 раза в сутки) и реологические свойства крови (аце-
тилсалициловая кислота, индометацин, ибупрофен), а при необходимости —
антиаритмических средств [Метелица В.И., 1980; Ольбинская Л.И., Литвицкий
П.Ф., 1986]. Среди нитратов следует отдать предпочтение длительно дейст-
вующим препаратам: нитросорбиду (по 5—10 мг 3—4 раза в сутки), сустаку
(2,6—6,4 мг через 4—5 ч), нитронгу (по 6,5 мг 3—4 раза в сутки). К примене-
нию у больных с ИБС сердечных гликозидов, повышающих работу сердца, от-
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ношение в настоящее время осторожное [Мазур Н.А., 1988].
Чаще всего больным ИБС, особенно перенесшим ранее инфаркт миокар-

да, длительно проводят назначенную кардиологом привычную терапию. Ее сле-
дует продолжать в предоперационном периоде, в день операции и в послеопе-
рационном периоде, применяя дополнительно транквилизаторы, антиагреганты
и антикоагулянты (профилактическая гепаринизация). Бета-адреноблокаторы,
используемые вплоть до дня операции в сочетании с премедикацией, дающей
мощный седативный эффект, способствуют предотвращению стимуляции по-
раженного сердца в связи с предоперационным эмоциональным стрессом. От-
мена бета-адреноблокторов перед операцией опасна развитием синдрома отме-
ны, проявляющегося резким подъемом артериального давления и приступами
стенокардии.

Хроническая сердечно-сосудистая недостаточность любого происхо-
ждения требует предоперационной коррекции во избежание развития острой
недостаточности кровообращения во время операции или в ближайшем после-
операционном периоде. При наличии клинических признаков сердечно-
сосудистой недостаточности (отеки, расширение сердца, увеличение печени)
обязательным условием является предоперационная дигитализация (дигоксин
по 0,25—1 мг в сутки, целанид по 1—2 мг в сутки в 3 приема) в сочетании с
применением диуретиков (гипотиазид в суточной дозе 25—50 мг) и препаратов
калия (калия хлорид по 1 г 3—4 раза в сутки), динамическим контролем ЭКГ,
электролитов крови и КОС для своевременного выявления и коррекции нару-
шений, связанных с передозировкой дигиталиса и потерей электролитов с мо-
чой. Передозировке сердечных гликозидов способствуют гипокалиемия, гипер-
кальциемия, ацидоз, гипоксемия, сопутствующая почечная недостаточность.
Признаки передозировки: появление желудочковой экстрасистолии, тахикар-
дии, мерцания или трепетания предсердий, атриовентрикулярной блокады, уз-
лового ритма. При профилактике и устранении дигиталисных аритмий эффек-
тивен дифенин (300—600 мг в сутки внутрь). Применение сердечных гликози-
дов в отсутствие отчетливых признаков сердечной недостаточности, в том числе
у гериатрического контингента больных, не оправдано, так как резко ограничи-
вает способность сердца в критических ситуациях реагировать компенсаторной
тахикардией, часто приводит к передозировке.

Подготовка к кардиохирургическим операциям больных с пороками серд-
ца описана в соответствующем разделе.

Аритмии сердца. Аритмии — часто встречающееся нарушение сердеч-
ной деятельности, требующее коррекции в предоперационном периоде во избе-
жание острых расстройств кровообращения во время и после операции.

Наименее опасна желудочковая экстрасистолия, встречающаяся в любом,
в том числе молодом, возрасте. Редкие желудочковые экстрасистолы регистри-
руются часто и многими исследователями рассматриваются как вариант нормы.
Частая экстрасистолия (свыше 5 экстрасистол в минуту), особенно би- или три-



геминия, указывает на наличие стойкого патологического очага возбуждения в
миокарде и требует специального лечения. Одним из наиболее эффективных
средств лечения желудочковых аритмий является лидокаин (начальная доза 1—
1,5 мг/кг внутривенно под контролем артериального давления и ЭКГ, общая до-
за не более 200 мг). Лидокаин лучше проявляет свое действие при одновремен-
ном применении препаратов калия: аспаркама (панангин), калия аспаргината,
калия хлорида до 3—5 г внутрь в сутки. Прием новокаинамида также эффекти-
вен (по 0,25—0,5 г 3 раза в сутки внутрь), но сопровождается более значитель-
ной артериальной гипотензией.

Суправентрикулярные аритмии опасны возможностью нарушений дея-
тельности сердца при переходе предсердной экстрасистолии в тахисистоличе-
скую форму мерцания предсердий. В связи с этим даже при единичных пред-
сердных экстрасистолах проводят предоперационную подготовку препаратами
калия и антагонистами кальция или бета-адреноблокаторами. Эти препараты
особенно эффективны при тахисистолической форме мерцательной аритмии. У
больных с сердечной недостаточностью такие антиаритмические средства сле-
дует применять с осторожностью, чтобы не усугубить ее. Бета-адреноблокаторы
ввиду присущего им бронхоконстрикторного действия противопоказаны боль-
ным бронхиальной астмой и астмоидным бронхитом.

Различные виды нарушений проводимости сердца встречаются нередко,
но большей частью не представляют серьезной опасности и не требуют специ-
альной предоперационной подготовки. В случаях умеренной синусовой бради-
кардии (50—60 в минуту) и блокады ветвей предсердно-желудочкового пучка
специальную подготовку обычно не проводят. В премедикацию обязательно
включают атропин в общепринятой дозе. При выборе метода анестезии исклю-
чают средства с отчетливым ваготропным действием, например фторотан.

Больные с полным поперечным блоком, слабостью синусового узла, рез-
кой брадикардией и явлениями сердечно-сосудистой недостаточности должны
быть консультированы кардиохирургом для решения вопроса о применении
временной электрокардиостимуляции на период общей анестезии и операции.

Система дыхания и газообмен. При опросе и осмотре больного выявля-
ются основные симптомы респираторных заболеваний: кашель, повышенная
секреция в дыхательных путях, одышка, хрипы, явления бронхоспазма при ау-
скультации, акроцианоз. Риск анестезии и послеоперационных легочных ос-
ложнений особенно велик при обструктивных респираторных заболеваниях, со-
провождающихся бронхоспазмом, повышенной секрецией, одышкой при на-
грузке, цианозом, а также у длительно курящих. Желтый или зеленоватый цвет
мокроты является признаком инфекции дыхательных путей и требует бактерио-
логического исследования мокроты, определения чувствительности выделенной
микрофлоры к антибактериальным препаратам и назначения соответствующей
терапии для профилактики послеоперационной пневмонии. Дополнительную
информацию дает рентгенологическое исследование легких.
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Наиболее широко применяемым, простым и неинвазивным методом оцен-
ки функции дыхания является спирография, позволяющая определить объемы и
резервы дыхания, степень легочной недостаточности. Этот метод должен быть
применен у всех больных с признаками респираторных нарушений и, независи-
мо от этого, у всех больных перед торакальными вмешательствами. Важнейшие
показатели спирограммы: дыхательный объем (ДО), частота дыхания (ЧД), ми-
нутный объем дыхания (МОД), жизненная емкость легких (ЖЕЛ) и форсиро-
ванная жизненная емкость легких (ФЖЕЛ), потребление кислорода, коэффици-
ент использования кислорода, максимальная вентиляция легких (МВЛ), резерв-
ные объемы вдоха и выдоха. В специальных руководствах [Шик Л.Л., Канаев
Н.Н., 1980] приведена характеристика объемов и резервов дыхания в норме и
при различных степенях дыхательной недостаточности.

В целом по спирограмме можно достаточно точно определить степень об-
структивных изменений, ориентируясь на наиболее важные показатели резервов
дыхания — ЖЕЛ и резервные объемы. Необходимо иметь в виду, что дыхатель-
ные объемы зависят не только от состояния легких, но и от эластичности груд-
ной клетки, функции дыхательной мускулатуры, подвижности диафрагмы, ко-
торые могут нарушаться при ряде внелегочных заболеваний, нередко являю-
щихся объектом хирургического лечения. Обструктивное поражение легких
приводит к снижению ЖЕЛ и увеличению ЧД. Расчет должной ЖЕЛ для взрос-
лых производят с учетом роста, возраста и пола больного.

У мужчин ЖЕЛ = (0,052 • Р) - (0,028 • В) - 3,20,

у женщин: (0,049 - Р) - (0,019 X ХВ) — 3,76,

где Р — рост, см, В — возраст, годы [Канаев Н.Н., 1980].

Наибольшее клиническое значение имеют показатели механики дыхания,
т.е. динамические легочные объемы, определяемые с учетом временного факто-
ра. ФЖЕЛ (индекс Тиффно) представляет собой динамический показатель гра-
фической регистрации форсированного выдоха (после максимального вдоха) в
течение 1—3 с. Для эффективного кашля показатель ФЖЕЛ должен не менее
чем в 3 раза превышать ДО (норма 7 мл/кг). В норме в течение 1-й секунды
происходит выдох 75—85% ЖЕЛ, а в течение последующих 2 с — всей осталь-
ной ее части. Больному с обструкцией дыхательных путей для этого требуется
более длительное время. При предоперационном значении ФЖЕЛ менее50%
нормы (1,75—2л) послеоперационная дыхательная недостаточность развивается
у 30% больных [Larsen R., 1985]. В случае выявления обструктивного пораже-
ния легких целесообразна повторная регистрация спирограммы после введения
бронходилататора (атропин, эфедрин) для определения эффективности фарма-
кологической коррекции. Увеличение спирографических показателей более чем



на 15% расценивается как положительная реакция.
В специализированных учреждениях проводится более полное исследова-

ние функции легких. Для изучения механики дыхания используют метод пнев-
мотахографии, позволяющий определить объемную скорость дыхания и при па-
раллельной регистрации кривой внутригрудного давления измерить растяжи-
мость, эластическое сопротивление легких и работу дыхания. Бронхиальную
проходимость оценивают с помощью комплекса показателей, включающих аэ-
родинамическое сопротивление дыхательных путей, определяемое методом
общей плетизмографии, ряд спирографических показателей (объем форсиро-
ванного вдоха за 1 с, индекс Тиффно, МВЛ), а также данные анализа кривой по-
ток — объем максимального выдоха [Зильбер А.П., 1984; Путов Н.В. и др.,
1987].

Оценку регионарных функций легких, характеризующих вентиляционно-
перфузионные отношения — ВПО (VA/QC), производят с помощью радиоизо-
топных методов [Зильбер А.П., 1971]. ВПО отражает отношение альвеолярной
вентиляции за 1 мин (VA) к количеству крови, протекающей за 1 мин через ле-
гочные капилляры (Qc). В норме эта величина равна 0,8. При значительной фи-
зической нагрузке у здорового человека она может возрастать до 3,0 и более,
тогда как при вентиляционной дыхательной недостаточности не происходит не-
обходимого повышения альвеолярной вентиляции и адекватного увеличения
ВПО, что сопровождается артериальной гипоксемией и гиперкапнией. Величи-
на VA/QC может значительно изменяться также при нарушениях распределения
вентиляции и кровотока, когда вентилируются некровоснабжаемые и крово-
снабжаются невентилируемые альвеолы. В связи с этим при характеристике
ВПО необходимо учитывать также внутрилегочное шунтирование, объем кро-
вотока по невентилируемым альвеолам и физиологическое мертвое пространст-
во, т.е. объем вентиляции некровоснабжаемых альвеол [Шик Л.Л., 1980].

Содержание в крови оксигемоглобина определяют с помощью неинвазив-
ных фотоэлектрических датчиков, методом капнографии регистрируют содер-
жание углекислого газа в выдыхаемом воздухе, определяют альвеолярную кон-
центрацию его и при параллельной записи спирограммы вычисляют объем ана-
томического мертвого пространства [Путов Н.Н. и др., 1978]. Важную диагно-
стическую роль играет реакция дыхания на физическую нагрузку, требующую
повышения энергетических потребностей организма и сопровождающуюся на-
пряжением всех звеньев системы дыхания. Оценка этой реакции производится
путем сопоставления динамики потребления кислорода, вентиляции, гемодина-
мики, газов и КОС крови при одновременном расчете энергозатрат [Канаев
Н.Н., 1980].

Одной из важнейших функций является диффузионная способность лег-
ких (ДСЛ) — показатель скорости диффузии газов через альвеолярно-
капиллярную мембрану. Нормальная величина ДСЛ, измеренная методом ус-
тойчивого состояния, составляет: (16,75- Р) — (0,16- В) мл/(мин- мм рт. ст.-1),
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где Р — рост, м; В — возраст, годы. Методы исследования ДСЛ основаны на оп-
ределении объема газа, поглощаемого кровотоком в единицу времени, по отно-
шению к альвеолярно-капиллярному градиенту парциального давления этого
газа [А.П. Зильбер, 1984]. В качестве тест-газа чаще всего используют 0,05%
окись углерода (СО), быстро поглощаемую гемоглобином. Для расчета ДСЛ не-
обходимо знать среднее давление СО в альвеолах (Рсо) и количество СО, пере-
шедшее из легких в кровь.

где V — объем скорости транспорта газа, АР — разность парциального давления
газа по обе стороны мембраны. ДСЛ показывает, сколько миллилитров газа
проходит через альвеолярно-капиллярную мембрану в минуту при разности
парциального давления 1 мм рт.ст. У здорового человека в покое ДСЛ составля-
ет 20 мл в минуту на 1 мм рт. ст. Наиболее частая причина снижения ДСЛ —
диссеминированные процессы в легких, сопровождающиеся уплотнением аль-
веолярно-капиллярных мембран. Нарушения ДСЛ неизбежно развиваются при
критических состояниях, сопровождающихся синдромом шокового легкого, ос-
новным проявлением которого служит интерстициальный отек, а следователь-
но, уплотнение альвеолярно-капиллярных мембран.

Нарушения легочного газообмена являются неизбежным следствием
серьезных заболеваний легких. Клинически состояние газообмена оценивают по
данным напряжения кислорода и углекислоты в артериальной, венозной, капил-
лярной крови и показателям КОС. Уровень Ра02 зависит от напряжения кисло-
рода во вдыхаемой смеси, состояния диффузии через альвеолярно-капиллярную
мембрану, ВПО и уровня PV02, а последнее — в свою очередь от потребления
кислорода тканями, производительности сердца, Ра02 и состояния диссоциации
оксигемоглобина. Артериальная гипоксемия (PaO2 ниже 75 мм рт. ст.) развива-
ется при нарушениях в указанных звеньях, причем с возрастом про исходит
«физиологическое» снижение Рао2 У больных старше 70 лет Pa2i около 65 мм рт.
ст. рассматривается как нижняя граница нормы. При хронических обструктив-
ных заболеваниях легких развивается нарушение ВПО, ведущее к гипоксемии,
повышению легочного сосудистого сопротивления и вследствие этого — к раз-
витию легочного сердца. В таких условиях риск общей анестезии и операции
сильно возрастает.

Уровень РаO2 зависит от продукции углекислого газа тканями и альвео-
лярной вентиляции, непосредственно связанной с работой дыхания. Последняя
в свою очередь обусловлена растяжимостью легких, сопротивлением дыханию,
его глубиной и частотой. У больных с рестриктивной патологией растяжимость
легких снижена, поэтому дыхание происходит малыми объемами с высокой
частотой. При хронических обструктивных заболеваниях, характеризующихся



повышенным дыхательным сопротивлением, дыхание редкое и глубокое. По-
степенное увеличение работы дыхания в обоих случаях приводит к утомлению
дыхательной мускулатуры и развитию вентиляционной дыхательной недоста-
точности с гиперкапнией и дыхательным ацидозом. Хроническая гиперкапния
(Расо2 выше 45 мм рт. ст.) характеризуется снижением чувствительности мозго-
вых рецепторов и физиологического ответа на повышение напряжения углеки-
слого газа, вовлечением в процесс компенсаторного метаболического механиз-
ма (ретенция бикарбоната почками).

Хроническая гиперкапния является фактором риска, особенно если пред-
стоит торакальная операция.

Своевременная предоперационная диагностика нарушений функции лег-
ких и соответствующая их коррекция являются основой профилактики после-
операционных легочных осложнений (пневмония, ателектазы, бронхоспазм).
Прекращение курения перед операцией приводит к быстрому снижению уровня
карбоксигемоглобина в крови и должно быть обязательным условием, посколь-
ку улучшение функции дыхания и дренажа трахеобронхиального дерева насту-
пает спустя несколько недель [Larsen R., 1985]. Лечение инфекции дыхательных
путей антибиотиками проводят с учетом бактериологического исследования
мокроты и чувствительности микрофлоры. При нарушении бронхиальной про-
ходимости, связанном с хроническими обструктивными заболеваниями, назна-
чают бронходилататоры, средства, лизирующие мокроту и облегчающие ее от-
хождение, а также дыхательную гимнастику. В специализированных учрежде-
ниях при необходимости проводят трахеобронхиальную санацию через бронхо-
скоп. При хроническом легочном сердце показаны предоперационный постель-
ный режим, оксигенотерапия, осторожное применение диуретинов, эуфиллина.
Дигитализация больных с легочным сердцем может быть опасной, так как у них
легко развиваются гипоксемия и респираторный ацидоз (особенно во время
операции), в условиях которых возрастает риск интоксикации дигиталисом.

У больных с ограниченными легочными резервами и особенно с наруше-
ниями газообмена в премедикацию не следует включать средства дыхательно-
депрессорного и бронхоконстрикторного действия (наркотические анальгети-
ки). При хронической обструктивной патологии рутинное применение атропина
опасно в связи с опасностью сгущения мокроты и ухудшением ее транспорта
[Larsen R., 1985].

Функция печени и почек. При анамнестических указаниях на ранее пе-
ренесенные заболевания печени или почек осмотр и рутинный комплекс биохи-
мических исследований следует дополнить специальными исследованиями, по-
зволяющими уточнить функциональное состояние этих органов.

Дополнительное исследование функций печени проводят у больных, пе-
ренесших гепатит, тяжелую форму малярии, а также у длительно злоупотреб-
лявших алкоголем (хронический гепатит-цирроз). Наряду с традиционным оп-
ределением показателей билирубина наиболее информативна оценка активно-
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сти клеточных ферментов крови, характеризующих степень повреждения пече-
ночных клеток при гепатите и нарушении пассажа желчи (лактатдегидрогеназа,
аланинтрансфераза, щелочная фосфатаза), уровней протромбина, белка и его
фракций, отражающих состояние синтетической функции печени. При умерен-
ных нарушениях функций печени проводят предоперационную подготовку: на-
значают диету с ограничением жиров и преобладанием углеводов и белков
(диета № 5), инфузии глюкозы с инсулином. Суточный рацион должен содер-
жать 100—200 г белков, 80 г жиров и 450—600 г углеводов, энергетическая
ценность такого рациона составляет 13—15 МДж (3000—3500 ккал).

Медикаментозное лечение, направленное на улучшение обмена печеноч-
ных клеток, включает применение витаминов группы В и С, кокарбоксилазы
(50— 150 мг в сутки), глутаминовой кислоты (1—1,5 г в сутки), связывающей
аммиак, способствующей его выведению с мочой и участвующей в синтезе
АТФ [Подымова С.Д., 1984]. При активном гепатите показан длительный курс
лечения гормональными кортикостероидными и другими препаратами. Выпол-
нение плановых операций в этих условиях опасно, так как может развиться ост-
рая печеночная недостаточность. У больных с печеночной недостаточностью, к
которой присоединяется и почечная, при показаниях к операции в предопераци-
онном периоде могут потребоваться более интенсивные мероприятия, вклю-
чающие форсированный диурез и даже экстракорпоральную детоксикацию.

Даже незначительное нарушение функции почек (легкая азотемия, сниже-
ние концентрационной способности почек, умеренная анемия) вызывает повы-
шение чувствительности организма к неблагоприятным воздействиям, в частно-
сти к гиповолемии и общей анестезии. Состояние хронической почечной недос-
таточности с картиной азотемии, изогипостенурии, полиурии (гипонатриемия,
гиперхлоремия, гипокалиемия), нарастающей анемии резко повышает риск лю-
бого оперативного вмешательства с применением общей анестезии.

У больных с нарушением функции почек наряду с общим анализом мочи
и биохимическим определением азотистых шлаков проводят исследование кон-
центрационной способности почек (проба Зимницкого), состояния фильтрации
и реабсорбции (проба Реберга—Тареева), КОС, содержания электролитов крови
(К+, Na+, C1-, Са2+). При инфекции мочевых путей (пиелонефрит, цистит, урет-
рит) уточняют масштабы воспалительного процесса (проба Нечипоренко),
идентифицируют микрофлору и ее чувствительность к антибактериальным пре-
паратам для проведения адекватной предоперационной терапиию.

Риск еще более возрастает у больных в состоянии уремии (олигоанурия,
гиперкалиемия, гипергидратация, артериальная гипертония, энцефалопатия, ме-
таболический ацидоз, анемия). При ограничении функции почек со снижением
фильтрации более чем на 50%, повышении содержания мочевины и креатинина
выше верхней границы нормы плановое оперативное вмешательство без пред-
варительной подготовки недопустимо. С целью снижения азотемии (распад
белков) показаны диета, богатая углеводами (до 5 г/кг в сутки), лучше с преоб-



ладанием фруктозы, витамины группы В. Для улучшения почечного кровотока
применяют эуфиллин по 10 мл 2,4% раствора 3—4 раза в сутки. При гиперка-
лиемии свыше 5,5 ммоль/л и азотемии проводят форсированный диурез (манни-
тол в дозе 1 г/кг, лазикс — 2—3 мг/кг), коррекцию водно-электролитного ба-
ланса и КОС. Гемотрансфузия в виде эритроцитарной массы допускается только
при резкой анемии. Вопрос о плановой операции может быть решен положи-
тельно лишь при условии благоприятного результата лечения, строгого контро-
ля и коррекции важнейших показателей функции почек во время и после опера-
ции, применения общей анестезии, при которой не повреждается паренхима и
не ограничивается кровоток почек (нейролептаналгезия, кетамин, натрия окси-
бутират). При тяжелой почечной недостаточности плановые хирургические
операции недопустимы, а экстренные выполняются в сочетании с указанными
выше интенсивными мероприятиями, в случае необходимости с последующим
гемодиализом [Рябов Г.А. и др., 1983].

Нервная система. Путем опроса и осмотра больного анестезиолог выяс-
няет такие важные симптомы, как ранее перенесенные параличи или парезы и
их остаточные явления, периодически возникающие судорожные припадки, го-
ловная боль, плохой сон, повышенная психоэмоциональная возбудимость или
подавленность, психическая неадекватность, что может потребовать дополни-
тельного привлечения специалистов (невропатолог, психиатр) для решения во-
проса о предоперационной подготовке, а иногда и о допустимости выполнения
операции в условиях соматического стационара. Особое значение имеют забо-
левания, связанные с длительным приемом нейротропных препаратов, способ-
ных осложнить течение общей анестезии.

Цереброваскулярная недостаточность у больных пожилого возраста, осо-
бенно перенесших ранее нарушения мозгового кровообращения по ишемиче-
скому или геморрагическому типу и страдающих гипертонической болезнью,
требует в предоперационном периоде исключения фактора эмоционального
стресса (транквилизаторы), продолжения обычной терапии, направленной на
нормализацию уровня артериального давления, мозгового кровообращения и
реологических свойств крови. Непосредственная премедикация должна обеспе-
чить глубокую седацию (см. раздел «Премедикация») и стабильный уровень ар-
териального давления. Показана профилактическая гепаринизация (5000 ЕД ге-
парина подкожно за 2 ч до операции) [Ферстрате М., Фермилен Ж., 1986].

Э п и л е п с и я — заболевание, не представляющее большого риска при
правильном проведении премедикации и наркоза. Обычно проводится постоян-
ная поддерживающая терапия противосудорожными средствами, которые сле-
дует применять непосредственно до дня операции. Обязательным условием яв-
ляется включение в премедикацию транквилизатора бензодиазепинового ряда
(диазепам в дозе 0,15 мг/кг внтуримышечно в ночь накануне операции, за 2 ч и
за 40 мин до начала наркоза). Остальные компоненты премедикации применяют
по показаниям. Транквилизатор, оказывающий мощное противосудорожное
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действие, предотвращает спонтанный приступ эпилепсии и свойственную нар-
котическим препаратам фазу судорожного возбуждения ЦНС, облегчая переход
к толерантной стадии общей анестезии. У больных эпилепсией следует избегать
применения общих анестетиков, способных вызывать конвульсивные явления
(кетамин, пропанидид, натрия оксибутират, фентанил в больших дозах), хотя на
фоне развившегося приступа эти препараты, напротив, дают противосудорож-
ный эффект [Рачков Б.М., Федоренкова Ф.А., 1978; Myslobodsky М. S. et al.,
1980; Sutterlin Rv., 1982].

Болезнь Паркинсона опасна осложнениями при ее медикаментозном ле-
чении, основанном на применении предшественника норадреналина L-ДОФА, а
также антихолинергических (холиноблокирующих) средств, уменьшающих ха-
рактерную для этого заболевания недостаточность адренергических структур
мозга [Кудрин А.Н., 1977; Харкевич Д.А., 1987]. Постоянный прием L-ДОФА
может быть причиной нарушений ритма сердца и артериальной гипотензии во
время общей анестезии, поэтому за несколько дней до операции целесообразно
отменить лечение, несмотря на усиление выраженности симптомов паркинсо-
низма. Эффективными и безопасными средствами премедикации являются сно-
творные (накануне операции) и транквилизатор (в день вмешательства). Из схе-
мы премедикации и общей анестезии следует исключить нейролептики (дропе-
ридол) из-за возможной провокации ими экстрапирамидных явлений у таких
больных.

Следует указать на особые преимущества использования кетамина при
болезни Паркинсона. При диазепам-кетаминовой анестезии с самостоятельным
дыханием (без миорелаксации) у гериатрических больных с сопутствующей бо-
лезнью Паркинсона мы наблюдали полное прекращение дрожательных явлений
в период действия кетамина, а иногда и в течение многих часов после анесте-
зии. Вероятно, это обусловлено центральным адренергическим эффектом кета-
мина, аналогичным таковому L-ДОФА.

Демиелинизирующие заболевания ЦНС. Наиболее тяжелое из них —
рассеянный склероз, сопровождающийся атрофией мышц, миотониями, сниже-
нием массы тела, дыхательной недостаточностью, склонностью к эпилептиче-
ским приступам, чрезмерной лабильности вегетативной нервной системы. Учи-
тывая это, не следует проводить у таких больных спинальную анестезию, при-
менять анестетики с выраженными конвульсивными свойствами (кетамин, про-
панидид, энфлуран). Осторожно надо использовать и деполяризующие миоре-
лаксанты [Беляков В.А., 1983]. Вместе с тем опасных осложнений общей ане-
стезии, в том числе при тимэктомии как одном из методов лечения этого тяже-
лого заболевания, не описано. Необходимо иметь в виду, что часто таким боль-
ным проводится постоянное лечение АКТГ и кортикостероидами, поэтому во
время и после операции необходима соответствующая заместительная терапия.

У больных порфирией, характеризующейся недостатком выработки пече-
нью субстанции X, ответственной за нормальную миелинизацию нервных воло-



кон, опасно применять гепатотоксичные общие анестетики (прежде всего бар-
битураты, фторотан) [Беляков В.А., 1983], а также деполяризующие миорелак-
санты из-за возможности развития экстремальной гиперкалиемии и остановки
сердца.

Методом выбора является многокомпонентная общая анестезия с исклю-
чением указанных выше компонентов и применением, начиная с этапа индук-
ции, антидеполяризующих релаксантов.

Миастения как основное заболевание, по поводу которого выполняется
операция (тимэктомия), или как сопутствующая патология при хирургических
заболеваниях требует специальной предоперационной подготовки, определен-
ной тактики общей анестезии и послеоперационной интенсивной терапии. Пла-
новые хирургические операции у больных с миастенией можно выполнять
только при условии хорошей компенсации мышечного тонуса на фоне адекват-
ной антихолинэстеразной и стероидной терапии, достаточной компетенции ане-
стезиолога-реаниматолога в этой специальной области и наличия необходимых
условий для обеспечения длительной ИВЛ и соответствующей интенсивной те-
рапии в случае развития миастенического криза (см. главу 34)

Заболевание генетической природы опасно развитием тяжелого ослож-
нения общей анестезии — злокачественной гипертермии, связанной с патологи-
ей мембран мышечных клеток. Для распознавания его в предоперационном пе-
риоде большое значение имеет выяснение анамнестических данных о тяжелых
или смертельных осложнениях общей анестезии у кровных родственников
больного. Биохимически выявляется значительное повышение уровня креатин-
фосфокиназы в плазме [Larsen R., 1985]. При общей анестезии с деполяризую-
щими миорелаксантами может развиваться синдром злокачественной гипертер-
мии. Наиболее безопасны регионарная анестезия и бензодиазепины. В послед-
нее время проводятся исследования по определению эффективности дантролена
с целью профилактики и лечения злокачественной гипертермии.

Эндокринная система. Среди эндокринных заболеваний наиболее опас-
ны для хирургического больного сахарный диабет, нарушения функции щито-
видной железы и надпочечников.

Сахарный диабет. Длительное заболевание диабетом приводит к много-
образным патологическим процессам в организме: атеросклерозу, ангиопатиям,
полиневропатиям, снижению сопротивляемости инфекциям, медленному за-
живлению ран. При нарушениях коррекции диабета возникают такие тяжелые
осложнения, как острая гипо- и гипергликемия с кетоацидозом и гиперосмоляр-
ной комой.

Существуют две основные формы сахарного диабета: инсулинозависи-
мый, корригируемый инсулином и диетой, и инсулинонезависимый, корриги-
руемый диетой и назначаемыми внутрь антидиабетическими препаратами.

Несмотря на многообразие предоперационной тактики у больных инсули-
нозависимым диабетом, существуют некоторые общепринятые принципы.
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Главные из них: большая опасность гипо-, чем гипергликемии, обязательный
переход на наиболее управляемое лечение простым инсулином за 5—7 дней до
операции [Мазовецкий А.Г., Беликов В.К., 1987], обеспечение динамического
контроля уровня глюкозы крови в день операции каждые 4 ч, а при необходи-
мости чаще. В связи с опасностью гипогликемии представляются мало оправ-
данными методики введения больным инсулина натощак перед операцией в
расчете на последующую гипергликемическую реакцию, связанную с операци-
онной травмой.

Более целесообразны схемы предоперационного введения глюкозы с ин-
сулином [Рябов Г.А., 1984; Larsen R., 1985] в сочетании с эффективной преме-
дикацией, полностью устраняющей эмоциональный стресс. Утром в день опе-
рации начинают внутривенное введение натощак 10% раствора глюкозы с та-
ким расчетом, чтобы в течение суток больному постепенно было трижды введе-
но по 500 мл этого раствора. Инсулин можно вводить подкожно и внутривенно
капельно или непрерывно с помощью автоматического дозатора. Подкожное
введение инсулина осуществляют тотчас после начала инфузии глюкозы (1/3—
1/2 обычной утренней дозы в зависимости от исходного содержания сахара в
крови). В дальнейшем вводят подкожно через 4—6 ч с учетом содержания глю-
козы в крови: при уровне ее ниже 8,1 ммоль/л (150 мг на 100 мл) инсулин не
вводят, при 8,1 — 10,8 ммоль/л (150—200 мг на 100 мл) вводят 8—12 ЕД инсу-
лина, при 10,8—16,2 ммоль/л (200—300 мг на 100 мл) — 12—16 ЕД, при 16,2—
21,6 ммоль/л (300—400 мг на 100 мл) — 16—20 ЕД. При постоянной внутри-
венной инфузии инсулина скорость его введения устанавливают из расчета 2/3
обычной для больного суточной дозы в течение 24 ч под контролем уровня гли-
кемии. Внутривенно инсулин не следует вводить в смеси с растворами глюкозы.
Для этой цели пригодны малые объемы изотонических растворов кристаллои-
дов и альбумина.

После малых хирургических операций вечером больному можно дать пи-
щу и снова перейти к уменьшенным дозам привычного для больного депо-
инсулина.

При легкой степени диабета, корригируемой диетой, и приеме внутрь ан-
тидиабетических средетв, как и больным инеулинозависимым диабетом, в день
операции натощак вводят глюкозу по описанной выше схеме и контролируют
уровень гликемии. Антидиабетические средства, назначаемые внутрь, должны
быть отменены накануне операции, так как их действие может продолжаться до
50 ч и способствовать развитию гипогликемии. При уровне глюкозы ниже 16,2
ммоль/л лучше обойтись без применения инсулина, чтобы предотвратить обра-
зование антител к нему; это может иметь значение при необходимости инсули-
нотерапии в будущем [Larsen R., 1985]. При более значительном повышении
уровня глюкозы инсулин применяют по обычным правилам короткое время.

Недостаточность функции коры надпочечников со снижением про-
дукции кортикостероидных гормонов может быть следствием поражения органа



каким-либо патологическим процессом, подавления естественной функции ко-
ры надпочечников в результате длительного приема кортикостероидных препа-
ратов или иметь вторичное происхождение на почве недостаточности функции
передней доли гипофиза. Синдром надпочечниковой недостаточности характе-
ризуется артериальной гипотонией, гипонатриемией, гиперкалиемией, слабо-
стью, уменьшением массы тела, низкой устойчивостью к стрессовым воздейст-
виям. Во избежание тяжелых осложнений во время операции необходима под-
готовка к ней: устранение гиповолемии, гипонатриемии и гиперкалиемии, тера-
пия глюкокортикоидами в суммарной дозе до 300 мг гидрокортизона в день
операции с последующим постепенным снижением ее на протяжении несколь-
ких дней до полной отмены. При выборе метода анестезии необходимо избегать
применения общих анестетиков, значительно подавляющих функцию коры над-
почечников: этомидата, фентанила и других наркотических анальгетиков в
больших дозах [Stuttmann R., Allolio В., 1985].

Феохромоцитома - катехоламинпродуцирующая опухоль хромаффинной
ткани надпочечников, характеризующаяся резкой артериальной гипертензией,
тахикардией, головной болью, проливным потом. Выполнение каких-либо опе-
раций у этих больных, в особенности удаление самой опухоли без специальной
подготовки, связано с чрезвычайно высоким риском. Симптоматическое лече-
ние обычными антигипертензивными средствами эффекта не дает. Предопера-
ционную подготовку проводят блокаторами а-адренорецепторов типа фентола-
мина. Начальные дозы составляют 20—30 мг, эффективные для стабилизации
артериального давления — 60—200 мг в сутки. Для уменьшения выраженности
тахикардии и нарушений ритма сердца показаны также бета-адреноблокаторы:
анаприлин 80–200 мг в сутки [Метелица В.И., 1980].

Гипертиреоз, диагностированный у больного, подлежащего плановому
оперативному вмешательству, должен быть устранен в предоперационном пе-
риоде путем медикаментозной терапии во избежание развития опасного для
жизни больного интра- или послеоперационного тиреотоксического криза. По-
казаны препараты, тормозящие синтез тиреотропного гормона гипофиза: дий-
одтирозин (по 0,05 г 2 -3 раза в сутки) и калия йодид (по 0,005 г 2—3 раза в су-
тки), мерказолил, тормозящий синтез гормона в щитовидной железе (по 0,01 г
3—4 раза в сутки) [Кудрин Н.А., 1977]. Для нормализации деятельности сердца
применяют бета-адреноблокаторы (анаприлин по 20—60 мг в сутки в 4 приема).
Назначать операцию следует только после достижения эутиреоидного состоя-
ния. Такое лечение может продолжаться более месяца, поэтому лучше перево-
дить больного в хирургический стационар уже после подготовки. Для предот-
вращения режих гипердинамических реакций кровообращения в связи с общей
анескмией и операцией необходимы мощная премедикация (см раздел «Преме-
дикация») и высокоэффективная общая анестезия (в сочетании с местной ин-
фильтрационной анестезией в случае выполнения операции на самой железе).

Гипотиреоз, сопровождающийся общим снижением обменных процессов,
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слабостью, апатией, снижением сердечной деятельности (артериальная гипотен-
зия, брадикардия), анемией, требует предоперационного лечения препаратами
гормонов щитовидной железы до достижения эутиреоидного состояния. При-
меняют тиреоидин в дозе 0,2 г 3 раза в сутки или более быстро действующий
трийодтиронина гидрохлорид в дозе 10—30 мкг в сутки с постепенным повы-
шением ее до 40—60 мкг [Кудрин А.Н., 1977]. Хорошая коррекция гипотиреоза
позволяет избежать острой недостаточности кровообращения во время опера-
ции и в ближайшем послеоперационном периоде.

Ожирение. Избыточная масса тела является источником повышенного
операционного риска, приводя прежде всего к нарушению функции сердечносо-
судистой и дыхательной систем. Различают четыре степени первичного (али-
ментарного) ожирения: I степень — избыточная масса тела превышает нор-
мальную на 15—29%, II — на 30—49%, III — на 50—100%, IV — более 100%
[Беюл Е.А. и др., 1986]. Ожирению свойственны артериальная гипертензия, ле-
вожелудочковая недостаточность, ограниченные резервы кровообращения,
сниженная функциональная остаточная емкость легких, нарушение процессов
диффузии, артериальная гипоксемия, плохая переносимость нагрузок, часто
возникающий сахарный диабет. В этих условиях значительно возрастает часто-
та интра- и послеоперационных сердечно-сосудистых, легочных и тромбоэмбо-
лических осложнений. У чрезмерно полных лиц болевые пороги почти вдвое
ниже, чем у людей с нормальной массой тела, что связывают с дефицитом у них
эндогенных опиатов [Pradalier A. et al., 1980]. Это является дополнительным ос-
ложняющим фактором при проведении анестезии. В предоперационном перио-
де необходимы активный режим, дыхательная гимнастика с сеансами оксигена-
ции и вспомогательной ИВЛ, нормализация сосудистого тонуса (антигипертен-
зивная терапия), профилактическая антитромботическая терапия (применение
дезагрегантов, профилактическая гепаринизация).

Кахексия. При любом генезе это состояние сопровождается тяжелыми
сдвигами в организме (гиповолемия, гипоэлектролитемия, гипотермия, кардио-
миопатия, эндокринные нарушения), которые невозможно устранить за корот-
кое время. Плановую операцию следует отложить до восстановления нормаль-
ного состояния метаболизма и массы тела. При необходимости экстренной опе-
рации больному с кахексией проводят инфузионную терапию в соответствии с
выявленными биохимическими нарушениями. Быстрое возмещение сосудисто-
го объема опасно развитием отека легких, поэтому инфузионная терапия прово-
дится осторожно, в течение нескольких часов при постоянном контроле гемо-
динамики и ЭКГ. Наиболее точную информацию об оптимальном объеме и ско-
рости инфузии можно получить инвазивным методом термодилюции.

Длительный прием медикаментов. Дополнительным фактором риска
анестезии и операции может быть длительное применение лекарственных
средств. Предоперационная тактика у больных, длительно получавших антиги-
пертензивное лечение, бета-адреноблокаторы и кортикостероиды, была рас-



смотрена выше.
У больных с депрессивными состояниями, принимающих ингибиторы

моноаминоксидазы (МАО) и трициклические антидепрессанты, эти препараты
могут явиться причиной тяжелых и даже смертельных осложнений общей ане-
стезии. Ингибиторы МАО (ниаламид, парнат, сгелазин), обладающие антиде-
прессивными свойствами, вследствие блокады фермента МАО повышают со-
держание нейротрансмиттеров норадреналина, адреналина, дофамина, серото-
нина в ЦНС, резко усиливают действие общих анесгетиков и наркотических
анальгетиков [Кудрин А.П., 1977; Usubiaga L., 1983] и при сочетании с ними, а
также с вазопрессорами могут привести к длительной коме, резкой артериаль-
ной гипертензии и даже смертельному исходу [Беляков В.А., 1983]. Отменять
ингибиторы МАО необходимо за 2—3 нед до плановой хирургической опера-
ции. При экстренных операциях у больных, принимающих ингибиторы, следует
очень осторожно дозировать общие анестетики. В противном случае течение
анестезии может сопровождаться нестабильностью показателей кровообраще-
ния. Наркотические анальгетики и вазопрессоры следует исключить из схемы
общей анестезии.

Трициклические антидепрессанты (амитриптилин, азафен и др.), сти-
мулирующие адренергические процессы в ЦНС, потенцирующие действие но-
радреналина и серотонина и оказывающие антихолинергическое действие, мо-
гут приводить к нарушениям сердечной деятельности во время анестезии и опе-
рации (аритмии, нарушения проводимости), что также диктует необходимость
их отмены за 2—3 нед до плановой операции.

Длительный прием антикоагулянтов представляет опасность в плане
повышенной кровоточивости во время и после операции. В чисто анестезиоло-
гическом аспекте он является противопоказанием к эпидуральной и спинномоз-
говой анестезии из-за опасности кровотечения в зоне нахождения катетера.
Профилактическая предоперационная гепаринизация малыми дозами (5000 ЕД)
может быть проведена после выполнения пункции.

10.2. Определение риска общей анестезии и операции

Существует много классификаций степеней риска общей анестезии и опе-
рации, причем имеется тенденция к дальнейшему неоправданному увеличению
числа факторов, особенно применительно к больным с различными видами па-
тологии.

Риск анестезии и операции обусловливается множеством факторов: физи-
ческим состоянием больного, зависящим от возраста, характера основного (хи-
рургического) и сопутствующих заболеваний, видом хирургического вмеша-
тельства (степень травматичности, обширности и длительности), опытом и ква-
лификацией хирурга и анестезиолога, наличием условий, необходимых для про-
ведения операции и анестезии.
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В иностранной литературе принята классификация степеней риска общей
анестезии, утвержденная Американской ассоциацией анестезиологов (ASA) и
основанная на градациях физического состояния больных.
Для плановой анестезиологии:
1 – практически здоровые пациенты;
2 – легкие заболевания без нарушении функций;
3 – тяжелые заболевания е нарушением функций;
4 – тяжелые заболевания, которые в сочетании с операцией или без нее угрожа-
ют жизни больною,
5 – можно ожидать смерш больною в течение 24 ч после операции или без нее
(moribund).

С учетом экстренных операций эта классификация расширяется, включая
еще две градации:

6 – больные 1–2-й категорий физическою статуса, оперируемые в экс-
тренном порядке,

7 – больные 3– 5-й категории, оперируемые в экстренном порядке.

Физическое состояние больного является важнейшим фактором риска,
влияющим на конечный результат хирургического лечения больного. По дан-
ным специальных компьютерных исследований, в ближайшие 7 сут после опе-
рации летальность прогрессивно возрастает от 1-й к 5-й категории физического
пигуса, достигая более чем 80-кратного увеличения.

Полноценная предоперационная коррекция нарушенных функций должка
способствовать переходу больного в другую, более благоприятную категорию
и, следовательно, уменьшению риска анесгеши и операции.

Существенный недостаток приведенной классификации, принятой в
большинстве стран, состоит в том, что она учитывает только риск общей ане-
стезии, тогда как она проводится не сама по себе, а для выполнения определен-
ного оперативного вмешательства и вместе с ним. Правильнее говорить об оп-
ределении риска анестезии и операции в целом. Учитывая обширный диапазон
существующих хирургических вмешательств — от малых внеполостных до об-
ширных одно- и двухполостных, в том числе на жизненно важных органах, не-
обходимы градации и по степени тяжести операции. Оба важнейших фактора —
состояние больного и тяжесть операции — учтены в классификации, разрабо-
танной В.А. Гологорским (1982).

ОПЕРАЦИОННЫЙ РИСК В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФИЗИЧЕСКОГО
СОСТОЯНИЯ БОЛЬНОГО И ТЯЖЕСТИ ОПЕРАТИВНОГО
ВМЕШАТЕЛЬСТВА

Физическое состояние больного



1. Больные без органических заболеваний или с локализованным заболеванием
без системных расстройств.
2. Больные с легкими или умеренными системными расстройствами, которые
связаны или не связаны с хирургическим заболеванием и умеренно нарушают
нормальную жизнедеятельность и общее физиологическое равновесие.
3. Больные с тяжелыми системными расстройствами, которые связаны или не
связаны с хирургическим заболеванием и в значительной степени нарушают
нормальную жизнедеятельность.
4. Больные с крайне тяжелыми системными расстройствами, которые связаны
или не связаны с хирургическим заболеванием и резко нарушают нормальную
жизнедеятельность, становясь опасными для жизни.
5. Больные, предоперационное состояние которых настолько тяжело, что можно
ожидать их смерти в течение 24 ч даже без дополнительного воздействия опе-
рации.

Тяжесть оперативного вмешательства

А. Малые операции на поверхности тела и полостных органах:
а) удаление поверхностно расположенных и локализованных доброкачествен-
ных и злокаственных опухолей;
б) вскрытие небольших гнойников;
в) ампутация пальцев кистей и стоп;
г) неосложненные аппендэктомия и грыжесечение;
д) перевязка и удаление геморроидальных узлов.

Б. Операции средней тяжести на поверхности тела и полостных органах;
а) удаление поверхностно расположенных злокачественных опухолей, требую-
щих расширенного вмешательства (например, на молочной железе);
б) вскрытие гнойников, расположенных в полостях (эмпиема плевры, межки-
шечные и аппендикулярные абсцессы и др.);
в) ампутация сегментов верхних и нижних конечностей;
г) операции на периферических сосудах;
д) осложненные аппендэктомии и грыжесечения, требующие расширенного
вмешательства;
е) пробные лапаротомии и торакотомии.

В. Обширные хирургические вмешательства:
а) радикальные операции на органах брюшной полости (кроме перечисленных
выше);
б) радикальные операции на органах грудной клетки;
в) расширенные ампутации конечностей (например, чрезподвздошнокрестцовая
ампутация нижней конечности);
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Г. Операции на сердце и крупных сосудах.

Д. Экстренные оперативные вмешательства.

Таким образом, градация степеней риска анестезии и операции выражает-
ся в цифровом (категория физического состояния больного) и буквенном (тя-
жесть оперативного вмешательства) индексах (например, 1 В, 2 Б и т.д.). В слу-
чае выполнения операции по экстренным показаниям к этим двум основным
знакам добавляется Д (2 БД).

Предложены и другие классификации степеней риска анестезии и опера-
ции [Малиновский Н.Н. и др., 1973; Александров И.Н. и др., 1981; Рябов Г.А. и
др., 1983, и др.). Известны также попытки математического прогнозирования
риска оперативных вмешательств с целью облегчить клиницистам принятие
решения о плановой операции. Риск ее не должен превышать опасности самого
заболевания [Вишневский А.А., 1975; Хай Г.А., 1978].

Запись анестезиолога в истории болезни должна содержать установлен-
ную им оценку риска анестезии и операции до и после предоперационной под-
готовки и таким образом констатировать степень эффективности последней.
Несмотря на известный субъективизм таких оценок (объективные эквиваленты,
основанные на данных клинических, функциональных и лабораторных исследо-
ваний, не разработаны), они имеют большое значение в практической работе.

В 1989 г. Московским научным обществом анестезиологов и реанимато-
логов принята и рекомендована к практическому применению новая классифи-
кация, предусматривающая количественную (в баллах) оценку операционно-
анестезиологического риска по трем основным критериям: 1) общее состояние
больного; 2) объем и характер хирургической операции; 3) характер анестезии.

КЛАССИФИКАЦИЯ ОПЕРАЦИОННО-АНЕСТЕЗИОЛОГИЧЕСКО1 О
РИСКА
I. Оценка общего состояния больных.
Удовлетворительное (0,5 балла): соматически здоровые пациенты с локализо-
ванными хирургическими заболеваниями без системных расстройств и сопутст-
вующих заболеваний.
Средней тяжести (1 балл): больные с легкими или умеренными системными
расстройствами, связанными или не связанными с основным хирургическим за-
болеванием.
Тяжелое (2 балла): больные с выраженными системными расстройствами, кото-
рые обусловлены или не обусловлены хирургическим заболеванием.
Крайне тяжелое (4 балла): больные с крайне тяжелыми системными расстрой-
ствами, которые связаны или не связаны с хирургическим заболеванием и пред-
ставляют опасность для жизни больного без операции и во время операции.



Терминальное (6 баллов): больные в терминальном состоянии с выраженными
явлениями декомпенсации функции жизненно важных органов и систем, при
котором можно ожидать смерти во время операции или в ближайшие часы без
нее.

II. Оценка объема и характера операции.
Малые полостные или небольшие операции на поверхности тела (0,5 балла).
Более сложные и длительные операции на поверхности тела, позвоночнике,
нервной системе и операции на внутренних органах (1 балл).
Обширные или продолжительные операции в различных областях хирургии,
нейрохирургии, урологии, травматологии, онкологии (1,5 балла).
Сложные или продолжительные операции на сердце, крупных сосудах (без
применения ИК), а также расширенные и реконструктивные операции в хирур-
гии различных областей (2 балла).
Сложные операции на сердце и магистральных сосудах с применением ИК и
операции по пересадке внутренних органов (2,5 балла).

III. Оценка характера анестезии.
Различные виды местной потенцированной анестезии (0,5 балла).
Регионарная, эпидуральная, спинномозговая, внутривенная или ингаляционная
анестезия с сохранением спонтанного дыхания или с кратковременной вспомо-
гательной вентиляцией легких через маску наркозного аппарата (1 балл).
Обычные стандартные варианты комбинированного эндотрахеального наркоза с
использованием ингаляционных, неингаляционных или немедикаментозных
средств анестезии (1,5 балла).
Комбинированный эндотрахеальный наркоз с применением ингаляционных, не-
ингаляционных анестетиков и их сочетаний с методами регионарной анестезии,
а также специальных методов анестезии и корригирующей интенсивной тера-
пии (искусственная гипотермия, инфузионно-трансфузионная терапия, управ-
ляемая гипотония, вспомогательное кровообращение, электрокардио-
стимуляция и др.) (2 балла).
Комбинированный эндотрахеальный наркоз с использованием ингаляционных и
неингаляционных анесчетиков в условиях ИК, ГБО и др. при комплексном при-
менении специальных методов анестезии, интенсивной терапии и реанимации
(2,5 балла).
Степень риска: I степень (незначительная) 1,5 балла; II степень (умеренная) 2 3
балла; III степень (значительная) 3,5 5 баллов; IV степень (высокая) 5,5 8 бал-
лов; V степень (крайне высокая) 8,5 1 1 баллов.
При экстренной анестезии допуспшо повышение риска на 1 балл.

Эта классификация позволяет более полно, чем все существующие, харак-
теризовать степень риска анестезии и операции с учетом сложности анестезио-
логического пособия и дать конкретную количественную оценку риска в бал-
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лах. Это создает необходимые условия для компьютерного анализа анестезио-
логической документации по критерию риска и унификации квалификационной
оценки медицинского персонала отделений анестезиологии и реанимации. Ква-
лификационная категория врачей, среднего и младшего медицинского персона-
ла отделений анестезиологии и реанимации должна быть прямо пропорцио-
нальна тяжести контингента больных, степени сложности проводимых анесте-
зиологических пособий и хирургических операций, т.е. средней оценке опера-
ционно-анестезиологического риска контингента больных, с которым работает
конкретный специалист.

10.3. Премедикация

Под премедикацией понимают непосредственную медикаментозную под-
готовку к общей анестезии, преследующую несколько важнейших задач: 1) пре-
дотвращение предоперационного эмоционального стресса; 2) достижение ней-
ро-вегетативной стабилизации; 3) снижение реакции на внешние раздражители;
4) уменьшение секреции желез; 5) создание оптимальных условий для проявле-
ния действия общих анестетиков; 6) профилактика аллергических реакций в от-
вет на применение в процессе анестезии медикаментов и инфузионных сред.
Основу премедикации составляет надежная защита больного от предопераци-
онного эмоционального стресса, неизбежным следствием которого является
комплекс соматовегетативных расстройств, именуемых «церебро-висцеральный
синдром эмоционального стресса» [Судаков К.В., 1981]: активация симпатико-
адреналовой и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой систем, гипердина-
мические реакции кровообращения, активация дыхания и разных видов метабо-
лизма, особенно углеводного.

При поступлении в операционную больного с неэффективной премедика-
цией или без нее наблюдаются эмоциональное возбуждение, затрудняющее
нормальный контакт и манипуляции с больным, повышенная реакция на внеш-
ние раздражители, в обычных условиях переносимые больным спокойно (вено-
пункция и др.), увеличение артериального давления и частоты сердечных со-
кращений, повышение потливости, трудность достижения стабильной анесте-
зии, несмотря на повышенный расход общих анестетиков. В этом состоянии,
особенно у больных тяжелыми сердечно-сосудистыми заболеваниями, диабе-
том, возможны срывы с развитием стрессорных сердечно-сосудистых реакций
(трудно купируемая артериальная гипертензия, тахиаритмия, ишемия миокар-
да), стрессорной гипергликемии.

Для оценки эффекта премедикации в практической работе ориентируются
прежде всего на психоэмоциональное состояние больного (наличие или отсут-
ствие повышенной возбудимости, отрицательных эмоциональных реакций,
страха), клинические и вегетативные показатели эмоционального стресса (уро-
вень артериального давления и частоты сердечных сокращений, цвет и влаж-



ность кожных покровов). Артериальная гипертензия, тахикардия, экстрасисто-
лия, гиперемия кожи лица, повышенная потливость указывают на неустранен-
ную эмоциональную реакцию и, следовательно, на неэффективность премеди-
кации. Для количественной оценки различных видов премедикации может быть
использована шкала В.А. Гологорского (1966), позволяющая учитывать в бал-
лах степень ссдативного эффекта и вегетативной стабилизации по данным арте-
риального давления и частоты сердечных сокращений.

С целью изучения отдельных компонентов премедикации применяют
специальные методы исследования. Наряду со спонтанной ЭЭГ, не всегда ин-
формативной в оценке изменений, происходящих в ЦНС под влиянием эмоцио-
нального напряжения и премедикации, используют функциональные пробы с
ритмической световой и звуковой стимуляцией, открыванием и закрыванием
глаз [Осипова Н.А., 1988]. Широкое применение получил метод сенсометрии,
разработанный А.К. Сангайло (1966) для сравнительного исследования анальге-
гического эффекта различных компонентов и схем премедикации [Егоров В.М.,
1980; Дарбинян Т.М. и др., 1980; Осипова Н.А., 1988; Острейков И.Ф. и др.,
1981; Папин А.А. и др., 1983, и др.]. Он дает возможность оценить такой важ-
ный показатель, как реактивность на внешние, в том числе болевые, раздражи-
тели непосредственно перед началом общей анестезии.

В качестве объективных показателей эмоциональной напряженности и
ориентировочной реакции больных в состоянии премедикации регистрируют
кожно-гальванические реакции, характеризующие изменения электрического
потенциала кожи (эффект Тарханова) или кожного сопротивления (эффект Фе-
ре) под действием раздражителей [Дарбинян Т.М. и др., 1980; Осипова Н.А. и
др., 1980; Зимин А.М., 1981, и др.]. Учет реакций кровообращения на этапе
премедикации проводят с привлечением неинвазивных реографических мето-
дов, электрокардиографии и математического анализа ритма сердца [Затевахина
М. В., Клецкин М. 3., 1983, и др.].

О степени защиты от предоперационного эмоционального стресса объек-
тивно свидетельствуют показатели активности симпатико-адреналовой и гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой систем, которые широко используются
для научного анализа эффективности премедикации по критерию гормонально-
го ответа на стресс [Осипова Н.А. и др., 1976; Михельсон В.А. и др., 1980, и
др.]. Психологические, психосенсомоторные тесты сложны, но дают возмож-
ность разграничить людей по свойствам ЦНС, выявить их индивидуальную ре-
акцию на премедикацию в зависимости от свойств ЦНС, индивидуально подоб-
рать психотропные средства для премедикации [Tolksdorf W. et al., 1983]. Путем
регистрации соматосенсорных и слуховых вызванных потенциалов (ВП) иссле-
дуют влияние различных психотропных и анальгетических средств на состоя-
ние специфических и неспецифических структур мозга, проводят сравнитель-
ную оценку различных видов премедикации [Дарбинян Т.М. и др., 1980; Папин
А.А. и др., 1983; Russ W. et al., 1982, и др.].
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Мероприятия по устранению предоперационного эмоционального напря-
жения следует начинать не в день операции, а по крайней мере накануне. Боль-
ных с тяжелой сопутствующей патологией и угрозой развития стрессорных сер-
дечно-сосудистых нарушений целесообразно переводить на малые поддержи-
вающие дозы транквилизаторов за несколько дней до операции, а иногда и на
весь период предоперационного обследования.

Для обеспечения указанных выше основных компонентов премедикации в
анестезиологии применяют несколько групп фармакологических средств: сно-
творные (барбитураты, бензодиазепины), психотропные средства (транквилиза-
торы бензодиазепинового ряда, нейролептики фенотиазинового и бутирофено-
нового ряда), наркотические анальгетики, холиноблокирующие и антигиста-
минные средства.

Снотворные средства. Барбитураты длительного действия являются
классическими представителями снотворных. Они оказывают седативное, сно-
творное и противосудорожное действие и не обладают анальгетическими свой-
ствами. Барбитураты разрушаются в печени и выводятся почками, поэтому при
нарушении функции паренхиматозных органов действие их усиливается и уд-
линяется. В таких случаях барбитураты для премедикации лучше не применять,
учитывая, что проведение в дальнейшем общей анестезии и возможная гемо-
трансфузия чннтся дополнительной нагрузкой на печень и почки. В схеме пре-
медикации барбитуровые снотворные применяют в ночь накануне операции
чаще всего в сочетании с транквилизатором, ускоряющим и усиливающим на-
ступление их седативного и снотворного действия. Чаще всего назначают
внутрь фенобарбитал в дозе 0,1—0,15 г (2 мг/кг), этаминал-натрий — 0,1—0,15
г (2 мг/кг), амитал-натрий — 0,15—0,25 г (3 мг/кг). Фенобарбитал и этаминал-
натрий относятся к барбитуратам длительного действия, позволяющим достичь
спокойного сна в течение всей ночи накануне операции.

Снотворные бензодиазепинового ряда — эуноктин (радедорм, неозепам),
оксазепам (тазепам, нозепам) по свойствам сходны с диазепамом, но действуют
мягче, вызывая успокоение и углубляя физиологический сон. Накануне опера-
ции больной принимает эти препараты внутрь за 30 мин до сна в сочетании с
барбитуровым снотворным или в чистом виде (10—15 мг). Они обеспечивают
спокойное засыпание, но без сочетания с барбитуровым снотворным не гаран-
тируют сон до утра.

Психотропные средства. Применяемые для премедикации психотропные
препараты включают две основные группы веществ: транквилизаторы бензо-
диазепинового ряда и нейролептики фенотиазинового и бутирофенонового ря-
да.

Транквилизаторы-бензодиазепины — диазепам, феназепам и др. — ока-
зывают седативное снотворное, анксиолитическое, противосудорожное, гипно-
тическое и амнезическое действие, устраняют тревогу и вегетативные дисфунк-
ции, усиливают влияние наркотических, снотворных и других депри-мирующих



веществ, повышают устойчивость к боли, вызывают умеренное расслабление
мышц центрального происхождения [Беляков В.А., 1980; Харкевич Д.А., 1987].
Столь широкий спектр свойств транквилизаторов связан с влиянием на многие
образования ЦНС: лимбические структуры, гипоталамус, кору головного мозга,
полисинаптические спинальные структуры. Действие бензодиазепинов опосре-
дуется через специфические рецепторы [Харкевич Д.А., 1987; Braestrup С.,
Squires R.F., 1978, и др.], а в механизме действия существенную роль играет
усиление ГАМК-ергического торможения, что может лежать в основе снижения
болевой чувствительности под влиянием транквилизаторов. Анальгетический
эффект бензодиазепинов в премедикационных дозах подтвержден при сенсо-
метрии [Дарбинян Т.М. и др., 1980; Осипова Н.А. и др., 1984].

Важными элементами фармакокинетики бензодиазепинов являются по-
вторное повышение их концентрации в плазме и развитие сонливости спустя
6—8 ч после приема их внутрь или парентерального введения, что является
следствием выделения вещества из печени с желчью в кишечник и повторного
поступления его в кровь [Larsen R., 1985]. Наряду с длительным периодом био-
трансформации (период полураспада диазепама 21—37 ч, его метаболитов —
3— 4 сут) это следует учитывать в послеоперационном периоде, осторожно на-
значая наркотические анальгетики, отличающиеся мощным взаимным потенци-
рованием с бензодиазепинами. Элиминация бензодиазепинов даже в экстре-
мально высоких дозах (суицид) происходит в такие же сроки, как и в терапевти-
ческих, что связывают с адаптацией или толерантностью к ним [Ochs H.R.,
1981]. Органоспецифических изменений под действием диазепама не выявлено
[Карр W., 1981], поэтому во многих странах его применяют для премедикации и
анестезии в больших суммарных дозах (свыше 1 мг/кг).

Уникальные свойства бензодиазепинов делают их незаменимым, ведущим
средством непосредственной подготовки больных к общей анестезии, опера-
тивному или диагностическому вмешательству. Особо возбудимым больным
индивидуально подбирают дозы транквилизаторов (диазепам в дозе 10—15 мг в
сутки, нозепам — 15—20 мг в сутки, фенозепам — 1,5—2 мг в сутки), устра-
няющих беспокойство, страх и нежелательные сердечно-сосудистые реакции.
Обязательным условием полного антистрессорного эффекта является назначе-
ние транквилизатора вечером накануне операции, а затем дважды утром сразу
после пробуждения (в 6—7 ч) и за 40 мин до начала общей анестезии. Транкви-
лизаторы, являющиеся основой современной преднаркозной подготовки, могут
быть и единственным средством премедикации [Дарбинян Т.М. и др., 1982], но
чаще применяются в комбинации с другими компонентами (схемы премедика-
ции см. ниже).

Нейролептические средства, применяемые для премедикации, ключают
производные фенотиазина и бутирофенона (так называемые больше транквили-
заторы), оказывающие антипсихотическое действие в отличие от транквилиза-
торов, дающих только психоседативный эффект [Харкевич Д.А., 987] .
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Фенотиазины (аминазин, левомепромазин) оказывают выраженное ус-
пожвающее (в том числе при психозах), противорвотное, гипотензивное влияне,
усиливают эффект наркотических анальгетиков и общих анестетиков. Эти гюй-
ства фенотиазинов связаны с угнетением ими ретикулярной формации адрено-
рецепторов мозга. Наиболее сильный представитель фенотиазинового ряда
аминазин, который в связи с резким адренолитическим действием опасностью
артериальной гипотензии все реже используют для премедикации. наиболее
широко применяемым компонентом премедикации из препаратов этой группы
является дипразин (пипольфен), который при умеренном психоседа-IBHOM дей-
ствии дает выраженный антигистаминный эффект. Применяется, как и амина-
зин, в дозе 0,7—0,8 мг/кг внутримышечно (подкожное введение мезненно) за 40
мин до общей анестезии.

Производное бутирофенона дроперидол (дегидробензперидол) вызывает
так называемый нейролептический синдром, характеризующийся полным эмо-
циональным покоем, отсутствием активных движений, безразличием к проис-
ходящим событиям, вегетативной стабилизацией. Дроперидол оказывает также
меренное а-адреноблокирующее и бета-адреностимулирующее действие (тен-
денцией к артериальной гипотензии и увеличению частоты сердечных сокраще-
ний), имеет отчетливый антиаритмический эффект и способен защитить мио-
кард от так называемых катехоламинами аритмий [Кузин М.И. и др., 1976]. Ме-
ханизм чирального действия дроперидола связан с торможением переноса воз-
буждения в дофамин-, серотонин- и ГАМК-ергических синапсах ствола мозга,
(лимбической системы и гипоталамуса.

После инъекции дроперидол быстро распределяется в тканях, прежде все-
го мозге. Время полураспада его составляет 2,5 ч, хотя биологическое действие
продолжается до 24 ч после однократной инъекции. Нейролептик метаболизи-
руется в печени до неактивных метаболитов и выводится почками.

Как  психотропное средство  в  аспекте  премедикации дроперидол  значи-
тельно уступает диазепаму, поскольку, несмотря на клинически выраженную
транквилизацию   и   вегетативную  стабилизацию,   нередко   вызывает  психи-
ческий дискомфорт, внутреннее беспокойство, раздраженность, плохое на-
строение, некоммуникабельность. По нашим данным, эти явления отчетливо
выражены у 2% больных (иногда вплоть до отказа от операции), а в стертой
форме наблюдается значительно чаще.  Возможными эффектами дроперидола
могут быть артериальная гипотензия (особенно у больных с гиповолемией) и
экстрапирамидные дискинезии. Дроперидол не дает анальгетического эффекта,
хотя несколько усиливает анальгетическое действие фентанила   [Осипова  Н.А.,
988], т. е. в этом отношении также уступает седуксену, проявляющему свойства
неспецифического анальгетика. В связи с изложенным дроперидол вряд ли
можно рассматривать как оптимальное психотропное средство для премедика-
ции, но при сочетании с транквилизатором он может быть хорошим дополни-
тельным компонентом для достижения вегетативной стабилизации (предотвра-



щение  артериальной  гипертензии  и  аритмий).   Психодислептические  явле-
ния при сочетании нейролептика с транквилизатором  не наблюдаются.

Антигистаминные средства. Блокируют рецепторы, чувствительные к
гистамину, не влияя на синтез и выделение свободного гистамина [Харкевич
Д.А., 1987].

По механизму действия антигистаминные средства разделяются на бло-
кирующие H1- и Н2-рецепторы. Возбуждение гистамином H1-рецепторов приво-
дит к повышению тонуса гладких мышц, кишечника, бронхов и матки. Н2-
рецепторы участвуют в регуляции деятельности сердца и секреторной активно-
сти желудка.

Для премедикации чаще применяются блокаторы гистаминовых H1-
рецепторов: димедрол, супрастин, дипразин. Они являются специфическими ан-
тагонистами гистамина, обладают противоаллергическими, седативными и сно-
творными свойствами. Эти препараты назначают в сочетании с другими средст-
вами премедикации за 30—40 мин до начала общей анестезии, особенно боль-
ным, склонным к аллергическим реакциям, а также перед применением в про-
цессе общей анестезии препаратов, способствующих освобождению эндогенно-
го гистамина (тубокурарин, пропанидид и др.). Назначают дипразин в дозе 0,7—
0,8 мг/кг (1,5—2 мл 2,5% раствора), димедрол в дозе 0,3 мг/кг (1,5—2 мл 1%
раствора), супрастин в дозе 0,6 мг/кг (1,5—2 мл 2% раствора) внутримышечно.

Блокаторы гистаминовых Н2-рецепторов типа ранитидина или циметиди-
на можно использовать с целью уменьшения желудочной секреции перед общей
анестезией при опасности развития кислотно-аспирационного синдрома, на-
пример у рожениц [Larsen R., 1985, и др.].

Морфиноподобные анальгетики. В эту группу объединены вещества,
вызывающие комплекс характерных для морфина симптомов: анальгезию, сон-
ливость, эйфорию, депрессию дыхания, снижение моторной активности желу-
дочно-кишечного тракта, тошноту и рвоту, уменьшение частоты сердечных со-
кращений, сужение зрачков, изменение некоторых эндокринных функций, в ча-
стности снижение активности гипофизарно-надпочечниковой системы. Все эти
свойства опиатов являются результатом их связывания с опиоидными рецепто-
рами ЦНС, ответственными за развитие соответствующих эффектов [Машков-
ский М.Д., 1980; Харкевич Д.А., 1987, и др.]. Морфин и его аналоги селективно
действуют на болевую чувствительность, оставляя интактными все другие виды
чувствительности. Многие из них тормозят не только само болевое ощущение,
но и эмоциональную реакцию на боль [Вальдман А.В., 1980], однако мало
влияют, а возможно, даже активируют гемодинамические болевые реакции [Иг-
натов Ю.Д., 1986; Зайцев А.А., 1986].

Различные представители этой группы веществ близки по свойствам и
различаются прежде всего фармакокинетически.

Морфин обезвреживается в печени путем связывания с глюкуроновой ки-
слотой и в основном выделяется почками (90% в течение суток). Длительное
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действие (несколько часов) оказывают морфин, омнопон, промедол, короткое
(до 30 мин) — фентанил. Все эти препараты обезвреживаются в печени и эли-
минируются преимущественно почками в течение 1—4 сут, а частично выделя-
ются с желчью через кишечник. По силе анальгетического действия (при срав-
нении «эквианальгетических» доз) морфин превосходит промедол в 2— 3 раза,
а фентанил в свою очередь — морфин более чем в 100 раз [Кузин М.И. и др.,
1976].

Морфиноподобные препараты достаточно широко применяются в совре-
менной анестезиологии как средства премедикации, несмотря на некоторые не-
желательные свойства (депрессия дыхания, тошнота). Кроме того, они значи-
тельно угнетают функцию гипофизарно-надпочечниковой системы [Doenicke
A., 1985], снижая продукцию АКТГ и вследствие этого — глюкокортикоидов.
По данным клинико-нейрофизиологических исследований [Дарбинян Т.М. и
др., 1980; Осипова Н.А. и др., 1984], есть веские основания для пересмотра ру-
тинного правила включения анальгетика в премедикацию. Для достижения се-
дативного эффекта целесообразнее использовать транквилизаторы, поскольку
они лишены побочных свойств анальгетиков. По анальгетическому эффекту ти-
пы премедикации на основе транквилизаторов не уступают премедикации с
включением анальгетиков в принятых дозах. Это происходит за счет более эф-
фективного подавления транквилизаторами психоэмоционального компонента
боли. Кроме того, применение наркотических анальгетиков в премедикации у
определенного контингента больных опасно развитием депрессии дыхания
(больные пожилого возраста, ослабленные, больные, которым предстоит общая
анестезия с самостоятельным дыханием). Показанием к включению анальгетика
в премедикацию может служить лишь наличие сильного болевого синдрома, но
надо иметь в виду, что анальгетический эффект премедикационных доз анальге-
тиков сомнителен, а при использовании их в повышенных дозах возможна де-
прессия дыхания. На хороший обезболивающий эффект можно рассчитывать
при сочетании наркотического анальгетика (морфин в дозе 0,15 мг/кг, фентанил
— 1,6 мкг/кг) с транквилизатором (диазепам в дозе 0,15 мг/кг), устраняющим
эмоциональную окраску боли. В этом случае премедикация будет фактически
носить характер атаралгезии легкой степени.

Таким образом, при наличии в распоряжении анестезиолога психотроп-
ных средств применение для премедикации наркотических анальгетиков мало
оправдано, исключая больных с болевым синдромом.

Холиноблокирующие (холинолитические, антихолинергические)
средства. Для премедикации применяются две группы этих веществ — перифе-
рического и центрального (преимущественно м-холинолитического) действия.
Холинолитические препараты периферического действия (атропин, скопола-
мин, метацин) блокируют м-холинорецепторы внутренних органов (экзокрин-
ные железы, гладкая мускулатура, сердце, ЦНС), уменьшая или прекращая
взаимодействие с ними медиатора ацетилхолина [Кудрин А.Н., 1977].



Атропин — классический представитель периферических м-
холиноблокирующих веществ. Он увеличивает частоту сердечных сокращений
за счет ослабления вагальных влияний на синусовый узел, существенно не вли-
яя на артериальное давление, тормозит секрецию желез дыхательных путей и
желудочно-кишечного тракта, расслабляет мускулатуру бронхов, мочеточников,
желчных путей, желудочно-кишечного тракта, а также круговую мускулатуру
радужки, расширяя зрачок и повышая внутриглазное давление, снижает секре-
цию потовых желез, что в сочетании со способностью повышать температуру
тела, особенно у маленьких детей, может быть причиной так называемой атро-
пиновой лихорадки. Атропин оказывает стимулирующее влияние на продолго-
ватый мозг и высшие мозговые центры. Его не следует применять при глаукоме,
но при необходимости (например, для коррекции брадикардии) атропин или,
лучше, метацин может быть использован у больных с глаукомой при условии
предварительного введения в глаза 1—2% раствора пилокарпина. Доза атропина
для премедикации у взрослых 0,01 мг/кг внутримышечно.

Скополамин, обладая свойствами, аналогичными таковым атропина, ока-
зывает седативное действие, особенно при сочетании с психотропными средст-
вами и опиатами. В этом отношении скополамин как средство премедикации
предпочтительнее атропина. Доза для премедикации 0,7—1 мл 0,05% раствора
внутримышечно (0,008 мг/кг).

Атропин и скополамин являются естественными алкалоидами, содержа-
щимися в красавке.

Метацин — синтетический периферический м-холинолитик. Обладает
всеми свойствами атропина, но более слабо действует на синапсы ЦНС и мыш-
цы, вызывающие расширение зрачков. Тем не менее применять его при глауко-
ме также нежелательно. Его назначают в тех же дозах, что атропин.

До недавнего времени существовало единственное мнение об обязатель-
ном включении холинолитика в премедикацию для профилактики избыточной
секреции в дыхательных путях и вагальных нарушений ритма сердца во время
интубации трахеи. В настоящее время это положение пересматривается. По
данным анализа динамика ЭКГ у сотен больных во время премедикации, инду-
кации и основного этапа анестезии, предшествующая атропинизация, облегчает
возникновение тахикардии и тахиаритмий в ответ на интубацию трахеи и трав-
матичные манипуляции, особенно у кардиохирургических больных [Дарбинян
Т.М. и др., 1982], у пожилых больных, при повышенной возбудимости миокар-
да, гипертиреозе [Осипова Н.А., 1988]. В подобных случаях во избежание на-
рушений ритма сердца во время общей анестезии и операции целесообразен от-
каз от планового введения атропина.

Показания к применению атропина расширяются при использовании ане-
стетиков, стимулирующих секрецию слюнных и трахеобронхиальных желез
(эфир, кетамин), у больных с преобладанием тонуса парасимпатической нерв-
ной системы (исходная брадикардия), в ситуациях, когда предполагаются тех-
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нические сложности при выполнении интубации трахеи, а также у больных со
склонностью к аллергическим реакциям, учитывая данные литературы о спо-
собности атропина тормозить освобождение гистамина под влиянием некото-
рых медикаментов [Kubo К., 1986].

Практика показывает, что роль атропина в профилактике рефлекторных и
секреторных реакций преувеличена. Хотя он и тормозит парасимпатомиметиче-
ские реакции сердца, он одновременно усиливает стимулирующие симпатиче-
ские влияния на сердце, что приводит к увеличению частоты сердечных сокра-
щений, непосредственно перед началом общей анестезии, может способство-
вать ее нарастанию и присоединению аритмий во время интубации трахеи и
других рефлексогенных манипуляций. Таким образом, атропин, ослабляя пара-
симпатомиметические сердечно-сосудистые реакции, усиливает симпатомиме-
тические, что у многих больных не менее опасно. Исключение атропина из пре-
медикации или уменьшение его дозы до 1/2—1/3 улучшает течение диазепам-
кетаминовой анестезии, предотвращая кетаминовую тахикардию.

В целом при условии применения для премедикации эффективных психо-
тропных средств, обладающих наряду с седативным также анальгетическим, ан-
тисекреторным и вегетостабилизирующим действием, холиноблокаторы можно
не рассматривать как обязательный компонент премедикации, а у определенной
категории больных (больные перед кардиохирургическими вмешательствами,
больные с повышенной возбудимостью миокарда, аритмиями сердца, тиреоток-
сикозом, в возрасте старше 70 лет) их применение нецелесообразно.

Холиноблокирующие средства центрального действия (амизил, метами-
зил) — производные дифенилметана — обладают центральной и перифериче-
ской активностью с преимущественным влиянием на м-холинорецепторы, дают
умеренно выраженный спазмолитический и противогистаминный эффект. В от-
личие от периферических холиноблокаторов эти препараты обладают значи-
тельно выраженным транквилизирующим действием, усиливают эффект нарко-
тических, анальгетических и снотворных средств, устраняют влияние антихо-
линэстеразных препаратов, оказывают защитное и лечебное действие при раз-
личных патологических состояниях — травматическом шоке, отеке мозга и др.
[Денисенко П.П., 1980]. Центральные холинолитики действуют преимущест-
венно на уровне ретикулярной формации среднего мозга, подавляя поступление
афферентной импульсации в ЦНС.

Амизил может быть применен как холинолитический компонент преме-
дикации и для потенцирования эффекта общих анестетиков в средней дозе 0,05
мг/кг (1—2 мл 0,25% раствора). Как и атропин, он хорошо совместим с раство-
рами других препаратов, используемых в анестезиологии.

Для премедикации наряду с рассмотренными классическими фармаколо-
гическими средствами могут применяться некоторые специальные компоненты.
При угрозе аспирации желудочного содержимого (роженицы, больные с желу-
дочно-пищеводным рефлюксом и др.) в премедикацию в последние годы начали



включать блокаторы Н2-гистаминовых рецепторов типа циметидина (тагамет).
Введение циметидина за 1 ч до начала общей анестезии позволяет снизить ки-
слотность желудочного сока, которой придается основное значение в развитии
тяжелых аспирационных изменений в легких [Larsen R., 1985] Этот вопрос на-
ходится в стадии изучения.

Особенности премедикации в специальных областях анестезиологии опи-
саны в соответствующих разделах, применение некоторых общих анестетиков
(кетамин, натрия оксибутират) как средств премедикации — в разделах, посвя-
щенных внутримышечной, ректальной и пероральной анестезии.

Необходимо особо подчеркнуть высокую эффективность тактики «преме-
дикация — общая анестезия в палате» у больных с высоким риском сердечносо-
судистых осложнений. Внутривенное медленное введение в палате диазепама
(до 0,2 мг/кг) или диазепама (0,14 мг/кг) и кетамина (0,5—2 мг/кг) позволяет
доставить больного в операционную в состоянии спокойного сна, полностью
исключить фактор обстановочной травмы, предотвратив опасность срыва ритма
сердца, острой ишемии миокарда, резкой артериальной гипертензии.

Схемы премедикации для практического применения. Основой пол-
ноценного эффекта премедикации является транквилизатор. Все остальные
средства премедикации (нейролептики бутирофенонового и фенотиазинового
ряда, анальгетики, барбитураты, холинолитики) сами по себе не обеспечивают
достаточной блокады психоэмоциональных стрессорных реакций и могут быть
только дополнительными компонентами премедикации для достижения отдель-
ных специальных ее эффектов.

Накануне общей анестезии и операции (за 30 мин до сна) всем больным
необходимо назначение внутрь или внутримышечно транквилизатора (диазепам
в дозе 0,15 мг/кг, нозепам — 0,25 мг/кг, феназепам — 0,02 мг/кг) в сочетании с
барбитуровым снотворным (фенобарбитал в дозе 2 мг/кг, амитал-натрий — 3
мг/кг). Использование барбитуратов ограничивают или исключают у больных с
тяжелым нарушением функции печени или почек.

Для премедикации в день операции могут быть использованы следующие
схемы:

1. Диазепам, 0,14 мг/кг
Диазепам, 0,14 мг/кг
Дроперидол 0,07 мг/кг
Атропин 0,01 мг/кг
(в отсутствие противопоказаний)

В 6—7 ч утра внутримышечно

За 40 мин до общей анестезии внугри-
мышечно

Схема отличается высокой эффективностью в плане седативного, аналь-
гетического, потенцирующего действия и вегетативной стабилизации, в том
числе у больных гипертонической болезнью, аритмиями, ишемической болез-
нью сердца, тяжелым сахарным диабетом, бронхиальной астмой. При упорной
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артериальной гипертензии доза дроперидола может быть увеличена до 0,09
мг/кг, а при гиповолемии снижена наполовину.

2. Диазепам, 0,14 мг/кг
Дроперидол 0,08 мг/кг
Фентанил 1,6 мкг/кг
Атропин 0,01 мг/кг
(в отсутствие противопоказаний)

За 2 ч до общей анестезии внугримышеч-
но
За 40 мин до общей анестезии внугри-
мышечно

Схема эффективна для подавляющего большинства больных, не отли-
чающихся чрезмерной психоэмоциональной возбудимостью и тяжелыми сер-
дечнососудистыми заболеваниями, при которых следует усилить транквилизи-
рующий компонент премедикации.

3. Диазепам 0,14 мг/кг
Диазепам 0,14 мг/кг
Дроперидол 0,07 мг/кг
Фентанил 1,6 мг/кг
Атропин 0,01 мг/кг
(в отсутствие противопоказаний)

За 2 ч до общей анестезии внутримышеч-
но

За 40 мин до общей анестезии внутри-
мышечно

Эта мощная премедикация показана молодым больным с повышенной
психоэмоциональной возбудимостью, гипертонической болезнью, тиреотокси-
козом. Фентанил может быть заменен промедолом (0,3 мг/кг). Пожилым боль-
ным и перед общей анестезией с самостоятельным дыханием назначать эту схе-
му нецелесообразно из-за опасности депрессии дыхания.

4. Феназепам 0,04 мг/кг внутрь
Диазепам 0,14 мг/кг
Дроперидол 0,07 мг/кг
Фентанил 1,4 мкг/кг

За 2 ч до общей анестезии
За 40 мин до общей анестезии внутримы-
шечно

Премедикация по этой схеме высокоэффективна, обеспечивает полную
седацию, вегетативную стабилизацию и значительное снижение реакции на
внешние раздражители [Дарбинян Т.М. и др., 1980].

5 Дроперидол 0,08 мг/кг
Дронеридол 0,08 мг/кг
Фентанил 1,6 мкг/кг
Атропин 0,01 мг/кг
(в отсутствие противопоказаний)

За 2 ч до общей анестезии внутримышеч-
но
За 30—40 мин до общей анестезии внут-
римышечно



Схема эффективна у большинства больных, в том числе при гипертониче-
ской болезни, ИБС, аритмиях сердца, однако существует вероятность (около
2%) развития дроперидоловой психодислепсии, поэтому вариант 2 с заменой
дроперидола седуксеном при утренней инъекции предпочтительнее.

Схемы 1—5 можно дополнить одним из антигистаминных средств (супра-
стин в дозе 0,6 мг/кг) с целью профилактики возможных аллергических реакций
в процессе анестезии, а также с целью достижения определенного холинолити-
ческого эффекта (вместо атропина), так как антигистаминным препаратам при-
суще центральное холинолитическое действие [Машковский М.Д., 1986].

6. Дипразин 0,8 мг/кг
Димедрол 0,3 мг/кг
(или супрастин 0,6 мг/кг)
Промедол 0,3 мг/кг
Атропин 0,01 мг/кг
(в отсутствие противопоказаний)

За 2 ч до общей анестезии внутримышеч-
но
За 40 мин до общей анестезии внутри-
мышечно

Схема включает преимущественно препараты антигистаминного дейст-
вия, дает умеренный седативный эффект и показана главным образом при опас-
ности развития аллергических реакций.

7. Диазепам 0,14 мг/кг
или феназепам 0,04 мг/кг внутрь
Морфин 0,15 мг/кг
Диазепам 0,14 мг/кг
Атропин 0,01 мг/кг

За 2 ч до общей анестезии внутримы-
шечно
За 40 мин до общей анестез внутримы-
шечно

Схема показана больным с сильным болевым синдромом, обеспечивает \ с
гранение болей за счет комбинации прямого антиноцицептивного действия
морфина и неспецифического анальгетичсского действия бензодиазепинов,
снижающих эмоциональное восприятие боли. Атропин препятствует проявле-
нию рвотного действия морфина и сочетанного парасимпатомиметического эф-
фекта морфина и диазепама.

8. Диазепам 0,10-0,20 мг/кг
Кетамин 1-2 мг/кг

Внутримышечно в палате за 5—7 мин до
доставки больного в операционную

Этот вид премедикации фактически представляет собой индукцию в пала-
те и применяется у особо возбудимых больных, детей и пациентов старческого
возраста, испытывающих страх перед операцией (более низкие дозы препаратов
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предназначены для гериатрического контингента). Спустя 5—7 мин после инъ-
екции больные могут быть доставлены в операционную в дремотном состоянии
без признаков страха и беспокойства, иногда с явлениями эйфории.

По мере углубления теоретических представлений о патогенетических
механизмах предоперационного (эмоционального) и операционного стресса бу-
дут совершенствоваться и методы профилактики наступающих при этом много-
гранных нарушений гомеостаза. Внедрение этих методов может привести к
дальнейшему расширению задач и повышению значения премедикации. Уже
сейчас применение комплекса препаратов для непосредственной подготовки к
общей анестезии нередко сочетают с введением антикоагулянтов и дезагреган-
тов для профилактики нарушений микроциркуляции и тромбообразования во
время и после операции, антибиотиков — для предотвращения септических ос-
ложнений у больных со сниженной иммунореактивностью. Весьма перспектив-
ным может оказаться введение в схему премедикации ингибиторов некоторых
биологически активных веществ, выделяющихся при хирургической травме
тканей и воспалении (кинины, простагландины, гистамины), а также некоторых
средств, повышающих эффективность общих анестетиков путем воздействия на
адрен-, серотонин-, ГАМК-ергические системы ЦНС. Эти вопросы находятся
пока в стадии экспериментальной фармакологической разработки и относятся к
числу требующих пристального внимания клиницистов.
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Глава 11

ОСНОВНЫЕ ЭТАПЫ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ.

ИНФУЗИОННО-ТРАНСФУЗИОННАЯ ТЕРАПИЯ
ВО ВРЕМЯ АНЕСТЕЗИИ И ОПЕРАЦИИ____________

11.1. Основные этапы общей анестезии

Введение в анестезию. Этот период является чрезвычайно ответствен-
ным этапом работы анестезиолога, нередко выявляющим недостатки работы
врача с больным на предыдущих этапах, организационные дефекты, методиче-
ские и технические погрешности и ошибки обеспечения анестезии, тактические
ошибки, заключающиеся в неправильном выборе анестезиологом методов и
средств анестезии.

На данном этапе могут также впервые проявиться неожиданные, необыч-
ные реакции больного на вводимые медикаменты. В связи с этим до начала
вводной анестезии анестезиолог должен выполнить следующие обязательные
мероприятия.

До начала работы с больным, т.е. до поступления его в операционную,
предоперационную или другое помещение, специально оснащенное и предна-
значенное для проведения вводной анестезии, анестезиолог обязан лично убе-
диться в наличии набора инструментов, аппаратов и других технических
средств, используемых при анестезии, их правильном функционировании. Не-
обходимо проверить исправность ларингоскопа, наличие набора интубацион-
ных трубок, отсасывающего аппарата и катетеров к нему, надежность соедини-
тельных элементов между маской, трубкой и наркозно-дыхательным аппаратом,
герметизм дыхательной системы аппарата, правильность функционирования
клапанов вдоха и выдоха, сброса давления, правильность подключения шлангов
кислорода и закиси азота, заполнение адсорбера свежим адсорбентом. Перед
началом работы проверяют также наличие запаса кислорода в баллоне или цен-
трализованной кислородной станции, так как по современным требованиям не
допускается нахождение основного или резервного баллона кислорода в опера-
ционной, предоперационной и других помещениях, где находятся медицинские
работники и больные.

Учитывая возможность неожиданного прекращения подачи кислорода в
наркозно-дыхательный аппарат при проведении анестезии, анестезиолог обязан
предусмотреть возможность поддержания вентиляции легких в подобной кри-
тической ситуации. Если в операционной отсутствует система подачи сжатого
воздуха, то можно использовать дыхательный мешок типа «Амбу» или другой
портативный респиратор. Хотя перебои подачи кислорода при использовании
централизованных систем могут произойти по независящим от анестезиолога
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причинам, он ответствен за состояние больного в периоде неисправности сис-
темы. В случае несвоевременного обнаружения анестезиологом прекращения
подачи кислорода и поступления в аппарат чистой закиси азота юридическую
ответственность за последствия гипоксии несет анестезиолог.

Перед введением миорелаксантов должна быть подготовлена система для
ИВЛ с помощью маски и дыхательной системы аппарата. Она применяется при
неосложненном течении вводной анестезии, а также, если невозможно, выпол-
нить интубацию трахеи. Проверяют плотность прилегания маски к лицу боль-
ного, герметизм системы.

На случай неэффективности масочной вентиляции при невозможности
интубации следует подготовить аварийный набор: систему для инсуффляцион-
ной или ипжекционной подачи кислорода к дыхательным путям через катетер,
вводимый через нос, или толстую иглу, вводимую путем пункции в трахею,
трахеостомического набора, фиброоптического ларингобронхоскопа.

Анестезиолог должен подготовить набор медикаментов для анестезии,
предусмотреть наличие средств, необходимых в случае развития осложнений.
Препараты для вводной анестезии и поддержания анестезии набирает в шприцы
или инфузионные устройства анестезиолог или другой медицинский работник
под его непосредственным наблюдением. Шприцы и другие емкости, содержа-
щие медикаменты, обязательно маркируют: на этикетке указывают препарат и
его количество.

Если предполагается, что во время операции может возникнуть необхо-
димость в гемотрансфузии, то анестезиолог должен убедиться в выделении из
состава анестезиологического, хирургического или другого отделения врача,
назначаемого для проведения переливания крови. Согласно действующему при-
казу министра здравоохранения СССР № 501 (см. главу 3), врач, ответственный
за проведение анестезии, не должен одновременно проводить переливание кро-
ви.

Следует привести в рабочее состояние аппаратуру для мониторного на-
блюдения за различными функциями организма. Как минимум надо обеспечить
мониторирование ЭКГ у больных с высокими степенями риска, при тяжелых
заболеваниях сердечно-сосудистой системы, аритмиях.

После выполнения перечисленных мероприятий больного транспортиру-
ют (после премедикации — обязательно на каталке) в операционную или в по-
мещение, где проводят вводную анестезию. Непосредственно перед ее началом
анестезиолог должен оценить состояние больного, достаточность премедика-
ции, состояние гемодинамики и дыхания, выполнение назначений по подготов-
ке больного к анестезии. С больным следует провести краткую беседу о порядке
выполнения необходимых действий и манипуляций, поведения его при них. Ес-
ли анестезиолог не осматривал больного предварительно, то он выясняет общий
и аллергологический анамнез, проводит физикальное обследование больного,
заполняет паспортную часть карты течения и ведения анестезии и операции.



Поскольку такая карта не является официальным документом, в дальнейшем
делают запись в истории болезни.

При большинстве видов анестезии целесообразно выполнить венепунк-
цию и наладить капельную инфузию какого-либо раствора. Предпочтение
должно быть отдано той инфузионной среде, которая показана больному при
операционной корригирующей инфузионной терапии. Если больной не нужда-
ется в такой коррекции, то вводят смесь 5% раствора глюкозы с полиионным
раствором типа раствора Рингера или изотоническим раствором натрия хлорида
для поддержания венозного пути на случай необходимости введения медика-
ментов. В отсутствие показаний к инфузиям вводить медикаменты внутривенно
можно через специальные иглы или другие приспособления для многократных
инъекций.

Напомним, что в экстренных ситуациях анестезиолог должен лично (или
другое лицо под его непосредственным наблюдением) опорожнить желудок
больного с помощью достаточно толстого зонда. Следует помнить, что невы-
полнение этого мероприятия в случае развития такого тяжелейшего осложне-
ния, как рвота (регургитация) с аспирацией желудочного содержимого, имею-
щего фатальные последствия, расценивается юридически как проявление халат-
ности при выполнении врачом своих обязанностей.

У больных с нарушениями волемических параметров, состава плазмы или
крови перед анестезией необходимо провести корригирующую инфузионную
терапию. Особенно важно сделать это в экстренных обстоятельствах. Однако
следует помнить, что задержка операции, вызванная подготовкой к ней, может
привести к неблагоприятным последствиям с точки зрения течения хирургиче-
ского заболевания. Инфузионная терапия не должна быть причиной задержки
экстренной операции.

Вводная анестезия. Может быть осуществлена введением соответст-
вующих препаратов ингаляционным, внутривенным, ректальным или внутри-
мышечным путем. В современной анестезиологии преобладает внутривенная
вводная анестезия, обеспечивающая наименее неприятное для больного наступ-
ление наркотического сна. Ингаляционная или ректальная вводная анестезия
применяется в основном у детей.

Выбор препаратов для вводной и основной анестезии и особенности их
применения определяют, исходя из принципа «безопасность больного — преж-
де всего». Утверждение, что самым действенным и безопасным является метод,
которым анестезиолог лучше всего владеет, вряд ли можно считать соответст-
вующим возросшим требованиям к работе специалистов. Последний принцип
пригоден исключительно для тех ситуаций, когда анестезию осуществляет врач,
не прошедший полноценной подготовки по анестезиологии и не имеющий дос-
таточного практического опыта. Таким образом, различные методы вводной
анестезии могут быть использованы в оптимальных условиях работы (высоко-
технологическое оснащение, опытный специалист) и ограниченных условиях
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(недостаточное оснащение, малоопытный специалист). Все эти ситуации рас-
смотрены в III части руководства.

Внутривенная вводная анестезия может быть проведена одним или не-
сколькими препаратами. Предпочтение отдают анестетикам, действие которых
наступает быстро и продолжается короткое время. Мировая статистика свиде-
тельствует, что около 50% вводных анестезий в мире осуществляют барбитуро-
выми препаратами — тиопентал-натрием или метогекситалом (Материалы VII
Европейского конгресса анестезиологов, 1986). По данным опроса больных,
подвергшихся вводной анестезии различными препаратами, барбитураты оста-
ются препаратами выбора с точки зрения субъективных ощущений в периоде
выключения сознания. Однако по характеру и частоте побочных действий и ос-
ложнений барбитураты не могут быть названы идеальными препаратами для
вводной анестезии (см. главу 14). К сожалению, идеального анестетика для
вводной анестезии пока не создано, что дает право анестезиологу применять
доступные препараты с соблюдением предосторожности и мер профилактики
осложнений и побочных явлений. Суммировав сведения, представленные в дру-
гих главах, мы позволим себе привести несколько практических рекомендаций
по выбору препаратов и осуществлению вводной внутривенной анестезии. Сле-
дует:
1) учитывать противопоказания к использованию отдельных препаратов: не
применять фентанил и тиопентал-натрий при бронхиальной астме, кетамин —
при тяжелой форме гипертонической болезни, пропанидид при полиаллергии, а
также выяснять и учитывать необычные и аллергические реакции на анестетики
при анестезиях в прошлом;
2) при эндотрахеальной общей анестезии включать в премедикацию или ввод-
ную анестезию наркотический анальгетик для уменьшения рефлекторных изме-
нений гемодинамики и гипертензивной реакции при ларингоскопии и интуба-
ции, особенно если для вводной анестезии используют препарат, не обладаю-
щий анальгетической активностью (барбитураты, пропанидид, альтезин). Перед
началом анестезии надо провести несколько вдохов кислорода с целью создания
его легочного резерва для компенсации периода апноэ при интубации;
3) вводить препараты медленно, обязательно под контролем гемодинамических
показателей и общего состояния больного;
4) при введении больного в анестезию соблюдать полную тишину и не допус
кать воздействия на него никаких раздражителей. Представляется сомнительной
польза даже тихого музыкального воздействия в этом периоде;
5) все болезненные дополнительные процедуры (введение катетера в мочевой
пузырь, катетеризация центральной вены, артерий, наложение игольчатых элек-
тродов, пищеводных датчиков и др.) осуществлять после введения больного в
анестезию.

Вводная ректальная или внутримышечная анестезия отличается от внут-
ривенной лишь замедленным началом действия медикаментов и необходимо-



стью применения несколько больших начальных доз анестетиков. Эти виды
анестезии описаны в главе 14.

К особенностям вводной ингаляционной анестезии можно отнести необ-
ходимость эффективной премедикации, уменьшающей неприятные ощущения
больного в начальном периоде ингаляции анестетика и устраняющей возмож-
ность развития возбуждения. При использовании для вводной анестезии эфира
(в настоящее время исключительно редко) необходимо включать в премедика-
цию атропин или другой препарат, уменьшающий саливацию и секрецию брон-
хиальных желез.

Выбор метода вводной анестезии в определенной степени зависит от ме-
тода поддержания анестезии. При проведении эндотрахеальной общей анесте-
зии с миорелаксантами могут быть использованы фактически все варианты
вводной анестезии. Если же планируют поддержание анестезии без интубации
при самостоятельном дыхании, то не следует вводить препараты, угнетающие
дыхание.

Период введения в анестезию заканчивается интубацией трахеи (при по-
казаниях к применению эндотрахеального метода), техника которой рассматри-
вается в главе 13.

Поддержание анестезии — наиболее длительный этап работы анестезио-
лога-реаниматолога во время оперативного вмешательства. В обязанности ане-
стезиолога входят поддержание анестезии, адекватной для выполнения пока-
занной больному операции, обеспечение хирургу наилучших условий для вы-
полнения операции; поддержание жизненно важных функций, в первую очередь
дыхания и кровообращения.

Чаще всего анестезию поддерживают с помощью комбинации нескольких
препаратов, используемых для общей анестезии (см. главу 7). Возможно ис-
пользование одного анестетика — так называемая моноанестезия — при усло-
вии, что анестетик обеспечивает адекватность обезболивания и выполнение
других требований к анестезиологическому пособию.

Поддержание анестезии ингаляционными анестетиками без миорелаксан-
тов при спонтанном дыхании является исторически самым первым способом,
сохранившим значение и используемым в настоящее время. Современные тре-
бования и условия заставили видоизменить методику проведения ингаляцион-
ной общей анестезии. Из ценнейшего наследия прошлого анестезиологи ис-
пользуют данные детального изучения клинической картины ингаляционной
анестезии, что позволяет без технического мониторинга осуществлять анесте-
зию при спонтанном дыхании достаточно длительное время. Желательно про-
водить ингаляционную анестезию при спонтанном дыхании с помощью наркоз-
ных аппаратов, обеспечивающих точную дозировку анестетика (см. главы 9, 12)
и подачу кислорода в дыхательную смесь. Однако известно, что в необычных
условиях работы, в отсутствие аппаратуры можно поддерживать ингаляцион-
ную анестезию при спонтанном дыхании с помощью самых простых устройств.
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Важной проблемой ведения длительной ингаляционной анестезии при са-
мостоятельном дыхании является защита окружающей среды (операционных)
от попадания в нее паров анестетика, что совершенно не учитывалось еще в не-
давнем прошлом (см. главу 4). В главе 9 описаны технические приспособления,
обязательные для современной операционной, но не гарантирующие защиту
персонала от действия анестетиков. При работе на современном наркозном ап-
парате надежное удаление паров анестетика из системы больной— аппарат воз-
можно только при гермитизме дыхательной системы больного и аппарата. При
ингаляционной анестезии с помощью простейших устройств открытым спосо-
бом происходит неизбежное значительное загрязнение воздуха операционых.
Способами уменьшения такого загрязнения являются интенсивная принуди-
тельная вентиляция помещения и использование специальных систем для отве-
дения газонаркотической смеси от наркозно-дыхательной аппаратуры (см. главу
4).

В последние годы вновь возник интерес к проведению ингаляционной
анестезии с использованием закрытой дыхательной системы, при которой вы-
ход паров анестетика из системы аппарат—больной минимален или отсутству-
ет. Закрытая система дыхания требует наличия наркозного аппарата, обеспечи-
вающего точную дозировку анестетика и кислорода, качественного поглотителя
СО2, а также мониторирования газообмена в периоде поддержания анестезии.

Выбор ингаляционного анестетика при спонтанном дыхании зависит от
характера операции. Поддержание анестезии смесью закиси азота с кислородом
(не менее 25%) недостаточно для большинства хирургических вмешательств.
Однако, учитывая действие средств премедикации и вводной анестезии, можно
осуществить некоторые малотравматичные операции небольшой длительности
при поддержании анестезии закисью азота с кислородом при спонтанном дыха-
нии. Диапазон операций может быть расширен при выполнении дополнительно
местной анестезии. При таком сочетании удается выполнить даже некоторые
полостные операции, например аппендэктомию, гастростомию или холецисто-
стомию и др., особенно у ослабленных больных. В последнем случае концен-
трация кислорода в смеси должна быть увеличена по крайней мере до 30%.

Поддержание ингаляционной анестезии эфиром или хлороформом с ис-
пользованием наркозного аппарата или простейших устройств практически вы-
шло из употребления. Однако из колоссального опыта прошлого известно, что с
помощью эфира или хлороформа можно поддерживать анестезию любой глуби-
ны и значительной длительности. При этом анестезия может сопровождаться
опасными нарушениями дыхания и кровообращения, функции паренхиматоз-
ных органов, хорошо известными анестезиологам прошлого и послужившими
причиной коренного изменения методик анестезии на современном этапе. Такие
методы допустимы лишь в вынужденных, необычных условиях. Поддержание
анестезии фторотаном при спонтанном дыхании широко применяется, являясь
фактически в нашей стране наиболее распространенным способом при исполь-



зовании масочного наркоза (см. главу 12), особенно в педиатрической практике.
Недостаток анальгетической активности фторотана часто компенсируют соче-
танным применением его с закисью азота или эфиром в виде азеотропной смеси
(см. главу 12).

При сочетании фторотановой анестезии с эпидуральной или спинномоз-
говой возможны значительные нарушения гемодинамики, требующие интен-
сивной инфузионной и медикаментозной терапии. Эти виды сочетанной анесте-
зии опасны и нежелательны для широкого применения.

Поддержание анестезии ингаляционными анестетиками при ИВЛ и введе-
нии миорелаксантов имеет определенные особенности и опасности: 1) легко до-
пустить излишне быстрое увеличение концентрации анестетика в крови и чрез-
мерное углубление анестезии, поскольку больной лишен нормальной возмож-
ности саморегуляции поступления анестетика в кровь путем уменьшения легоч-
ной вентиляции; 2) невозможно наблюдать важнейшие дыхательные признаки
глубины наркоза. Анестезиологу труднее ориентироваться в выборе оптималь-
ной глубины анестезии.

В современной анестезиологии поддержание анестезии на фоне ИВЛ
только ингаляционными веществами (закись азота, фторотан, эфир, азеогропная
гмесь) проводится редко.

Поддержание анестезии внутривенным способом при спонтанном дыха-
нии показано при диагностических и оперативных вмешательствах, не требую-
щих полного расслабления мышц или длительного времени их выполнения, не
сопровождающихся неизбежными нарушениями дыхания. К таким процедурам
относятся некоторые операции в полости рта (в том числе стоматологические и
отоларингологические), на поверхности тела и конечностях (если не показана
проводниковая анестезия), некоторые брюшно-полостные вмешательства, не
требующие введения миорелаксантов (аппендэктомия, гастростомия, энтеро-
стомия, холецистостомия и др.), некоторые урологические, гинекологические
операции, болезненные диагностические процедуры в этих областях и др.

Среди препаратов для внутривенной анестезии в качестве моноанестетика
при спонтанном дыхании может быть использован кетамин, который целесооб-
разно вводить капельно или с помощью дозатора.

Тиопентал-натрий может быть применен для поддержания анестезии в
сочетании с закисью азота или наркотическими анальгетиками. При использо-
вании значительных его доз возможны кумулятивный эффект и влияние на
функции печени. При использовании этого метода анестезиолог должен внима-
тельно наблюдать за показателями вентиляции легких и газообмена.

Разработаны методы проведения атаралгезии и нейролептаналгезии при
спонтанном дыхании. При правильно подобранных скоростях инфузионного
(капельного) введения фентанила, пиритрамида (дипидолор) и других компо-
нентов можно избежать депрессии дыхания.

Вызывает сомнение целесообразность использования для поддержания
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анестезии капельного введения пропанидида: даже при непродолжительной
операции при этом редко удается осуществить анестезию допустимыми дозами
анестетика.

Поддержание анестезии при спонтанном дыхании натрия (или лития) ок-
сибутиратом возможно лишь в сочетании с введением аналгезирующих препа-
ратов (наркотический анальгетик или закись азота). Хорошо известно, что ане-
стезия натрия оксибутиратом требует довольно быстрого введения большой до-
зы в периоде вводной анестезии, действие которой может быть весьма продол-
жительным (иногда несколько часов). Капельно (инфузионно) натрия оксибути-
рат можно вводить для удлинения действия начальной дозы.

В некоторых странах (КНР) продолжают применять для поддержания
анестезии прокаин (новокаин), иногда в сочетании с фентанилом, закисью азота.
Избежать превышения разрешенных фармакопеей доз новокаина при использо-
вании его для поддержания анестезии обычно не удается. При анестезии ново-
каином нередки опасные нарушения гемодинамики (гипотензия), возможно раз-
витие судорожного синдрома вследствие передозировки и токсического дейст-
вия новокаина. Использование новокаина для общей анестезии даже при ИВЛ и
введении миорелаксантов также может сопровождаться осложнениями. В на-
шей стране этот метод фактически не используется из-за частых осложнений и
неизбежных нарушений дозировки препарата.

Поддержание анестезии сочетанием внутривенных и ингаляционных
средств с местной, проводниковой анестезией является весьма рациональным,
поскольку расширяет возможности применения местной и проводниковой ане-
стезии, создает дополнительную аналгезию и седацию больного. При этом соче-
тании требуется уменьшенное количество препаратов общего действия, что
снижает опасность угнетения дыхания.

Исследования, проведенные Ю.Н. Шаниным и соавт. (1970), Н.И. Обо-
ленцевым (1970), продемонстрировали возможность выполнения всех видов
операций на органах грудной и брюшной полости, конечностях, при сочетании
эпидуральной или спинномозговой анестезии с поверхностной общей анестези-
ей, проводимой неингаляционными внутривенными препаратами. Из ингаляци-
онных анестетиков в сочетании с полноценной местной или региональной ане-
стезией достаточно применить 30—50% закись азота с кислородом.

Поддержание внутривенной анестезии при использовании миорелаксан-
тов и ИВЛ принципиально не отличается от описанного выше. Отметим основ-
ные тактические особенности поддержания анестезии в этих условиях. Состоя-
ние миорелаксации, как известно, затрудняет оценку адекватности анестезии,
что может повлечь за собой неправильный выбор скорости введения при ка-
пельном (инфузионном) способе, времени введения фракционных доз препара-
тов или концентрации ингаляционных анестетиков. Последняя во многом зави-
сит от системы дыхания при анестезии: при закрытой системе для поддержания
анестезии требуется введение ничтожно малого количества ингаляционного



анестетика, который в постоянной концентрации циркулирует в дыхательном
контуре аппарат—больной. Периодически можно прекращать подачу ингаляци-
онного анестетика, ограничиваясь введением кислорода в количествах, необхо-
димых для покрытия его потребления.

Фракционное введение компонентов общей анестезии в периоде поддер-
жания постепенно уступает место капельному (инфузионному) непрерывному
режиму внутривенного введения. При этом предотвращается волнообразное из-
менение концентрации анестезирующих препаратов в крови, достигается более
стабильный режим анестезии, уменьшается выраженность периодически возни-
кающих проявлений недостаточной адекватности анестезии, а также связанных
с ними колебаний показателей деятельности сердечно-сосудистой, нервной, эн-
докринной и других систем организма.

Переход на непрерывные инфузии компонентов внутривенной анестезии
позволил исключить закись азота из числа обязательных компонентов анестезии
в периоде поддержания. Оказалось возможным обеспечить подстраховывающий
минимально допустимый по глубине уровень аналгезии, который традиционно
создавали закисью азота, путем внутривенного введения в незначительной кон-
центрации кетамина или наркотического анальгетика относительно короткого
действия.

При инфузионном методе анестезии предложено определять на основании
данных оценки адекватности анестезии минимальную скорость инфузии (MIR
— Minimal Infusion Rate) основных компонентов анестезии. Таким образом уда-
ется достичь стабильного режима поддержания анестезии. Наилучшие резуль-
таты получены при применении закиси азота с кислородом в сочетании с нарко-
тическим анальгетиком. Однако можно поддерживать «фоновый» минимальный
инфузионный режим введением кетамина или только анальгетиком, отказав-
шись от закиси азота.

В периоде поддержания доказаны преимущества инфузионных режимов
введения миорелаксантов. В связи с индивидуальными особенностями больных
скорости введения не могут быть стандартными.

Отечественная промышленность выпускает аппарат «ВЭДА», предназна-
ченный для непрерывного автоматического введения компонентов внутривен-
ной анестезии. Возможно использование обычных капельных систем и градуи-
рованных сосудов, позволяющих путем несложных расчетов осуществлять
нужные инфузионные режимы введения компонентов анестезии.

Таким образом, оказалось возможным применять метод тотальной внут-
ривенной анестезии без добавления каких-либо ингаляционных анестетиков.
При значительном числе анестезий оказалось возможным отказаться и от ки-
слорода, осуществляя ИВЛ сжатым воздухом, к которому лишь по показаниям
добавляется кислород. Введение компонентов внутривенной анестезии с помо-
щью автоматических устройств требует обязательной оценки врачом ее адек-
ватности (согласно рекомендациям, изложенным в главе 7). Индивидуальные
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особенности больных не позволяют надеяться на автоматическое применение
стандартных инфузионных режимов введения внутривенных анестезирующих
веществ.
1 К сожалению, до сих пор не решен вопрос об оснащении больниц установками
сжкатого воздуха.

Показания к поддержанию анестезии с помощью увеличенных доз нарко-
тических анальгетиков (центральная аналгезия) ограничены. В основном это
операции на сердце и крупных сосудах, выполняемые в условиях искусственно-
го кровообращения. Метод можно применять и при других оперативных вмеша-
тельствах у тех больных, которым в послеоперационном периоде показана про-
долженная ИВЛ. Подробнее метод описан в главе 16.

В периоде поддержания анестезии могут быть использованы дополни-
тельно немедикаментозные методы: центральная электроаналгезия, чрескожная
электронейростимуляция (ЧЭНС), иглорефлексоанестезия, гипнотическое вну-
шение, магнитное и лазерное воздействие (см. главу 14). С помощью этих неме-
дикаментозных воздействий можно уменьшить расход анестезирующих
средств.

Рекомендации по применению различных способов комбинированной
анестезии и немедикаментозных методов даны в главе 15.

Выведение из анестезии. По многим причинам этот период является от-
ветственным этапом, определяющим течение ближайшего и отдаленного после-
операционного периодов. Тактика анестезиолога зависит от способа проведения
анестезии, состояния больного перед операцией, во время операции и анестезии,
характера выполненной операции, наличия или отсутствия показаний к интен-
сивной терапии в послеоперационном периоде. Ведение больного в раннем по-
слеоперационном периоде описано в главе 20.

Совершенно очевидно, что течение периода выведения из анестезии во
многом обусловлено методом анестезии и использованными препаратами. Бо-
лее стабилен период выведения при анестезии препаратами, не оказывающими
заметного кумулятивного влияния, быстро разрушающимися или выводящими-
ся из организма. Благодаря таким свойствам продолжают широко применяться
ингаляционные анестетики, которые перестают действовать вскоре после пре-
кращения их подачи в дыхательную систему. Скорость выведения больного из
анестезии зависит от используемой системы дыхания: при открытом и полуот-
крытом контуре ингаляционный анестетик выводится быстрее, при полузакры-
том — медленнее, при закрытом — состояние анестезии сохраняется неопреде-
ленно долго. В связи с этим в периоде выведения из анестезии целесообразно
закрытую или полузакрытую систему дыхания заменить полуоткрытой, а из ап-
парата подавать смесь кислорода с воздухом. Затем следует перевести больного
на дыхание атмосферным воздухом. Не рекомендуется при выведении из ане-



стезии выключать из полузакрытой системы дыхания поглотитель углекислоты.
Нормальная вентиляция легких должна проходить в отсутствие гиперкапнии.
При использовании гиперкапнических смесей (полузакрытая система без адсор-
бера) выведение ингаляционного анестетика ускоряется благодаря увеличению
минутного объема вентиляции, однако при переводе больного на дыхание атмо-
сферным воздухом быстрое уменьшение содержания углекислоты в крови мо-
жет привести к опасному снижению артериального давления, возникновению
аритмий сердечной деятельности.

Время прекращения подачи ингаляционного анестетика обычно совпадает
с началом зашивания операционной раны. Недопустимо слишком раннее выве-
дение больного из анестезии, когда больной реагирует на действия хирурга,
мешает закончить операцию.

При использовании закиси азота прекращать ее подачу надо на фоне про-
должающейся ингаляции кислорода. В противном случае бурно выделяющаяся
в альвеолярную систему закись азота может вызвать диффузионную гипоксе-
мию.

В периоде выведения анестезиолог наблюдает за больным до восстанов-
ления стабильной гемодинамики, нормальной вентиляции, защитных рефлексов
дыхательных путей, мышечного тонуса и сознания. При западении корня языка,
отвисании нижней челюсти следует применять ротовой или носовой воздухо-
вод, поддерживать нижнюю челюсть. В случае возникновения возбуждения на
выходе из анестезии целесообразно продолжить ингаляцию кислорода, ввести
седативный препарат, непрерывно наблюдать за больным до пробуждения, вос-
становления произвольных сознательных движений, прекращения нежелатель-
ных явлений. Обязательным является наблюдение анестезиолога при использо-
вании седативных и анализирующих препаратов в периоде выведения, посколь-
ку на фоне остаточного действия ингаляционного анестетика возможны ослож-
нения (гиповентиляция или остановка дыхания, рвота и аспирация, «вторич-
ный» сон, сопровождающийся западением языка, угнетением рефлексов дыха-
тельных путей и др.).

Период выведения из неингаляционной анестезии, в том числе внутри-
венной, больше зависит от индивидуальных особенностей больного и потребно-
сти во вводимых препаратах, а также фармакокинетики компонентов анестезии
(см. главу 8). При исследованиях в области фармакокинетики препаратов для
анестезии выявлено несоответствие между концентрацией анестетика в крови и
клинической картиной выхода из анестезии. Вышедший, на первый взгляд, из-
под действия компонентов анестезии больной может оказаться под действием
субклинической концентрации препаратов, на фоне которых могут возникать
кумулятивные и необычные реакции на вводимые после операции препараты и
развиваться тяжелые осложнения.

Развитие в периоде выведения из анестезии спазма поверхностных сосу-
дов, дрожи, уменьшения диуреза, изменений КОС, гипервентиляционного син-
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дрома, возбуждения больного свидетельствует чаще всего о неадекватности
проведенной анестезии или нарушениях газообмена. При этих явлениях показа-
но раннее введение медикаментов для послеоперационного обезболивания, се-
дативных, вазоактивных веществ. Поскольку такая терапия может сопровож-
даться осложнениями (нарушение дыхания, «вторичный» сон, гипотензия),
безопаснее проводить ее при непрерывном наблюдении за больным на операци-
онном столе или в палатах интенсивной терапии и реанимации. Особенно важно
стабилизировать состояние больного в периоде выведения, если больной в ран-
нем послеоперационном периоде будет находиться в обычной палате.

Период выведения из анестезии с применением миорелаксантов и ИВЛ
более сложен. Пролонгированный период выведения из анестезии, отказ от по-
пыток восстановления сознания и спонтанного дыхания показан тяжелоболь-
ным, которым требуется комплекс мер интенсивной терапии, включающий ИВЛ
(см. главу 20). Желательно исследовать состояние нервно-мышечной проводи-
мости, т.е. объективно оценить наличие или отсутствие остаточного действия
миорелаксантов. Антагонисты миорелаксантов безопасно применять после вы-
яснения состояния нейромышечной проводимости. Если введены антагонисты
миорелаксантов, то анестезиолог должен наблюдать за больным не менее 30
мин.

Если показания к продолжению анестезии и ИВЛ в послеоперационном
периоде отсутствуют, то после прекращения действия миорелаксантов анесте-
зиолог переводит больного на самостоятельное дыхание. Вначале осуществля-
ют ингаляцию кислорода, затем больной дышит атмосферным воздухом через
интубационную трубку. Нежелательна илишне ранняя реакция больного на ин-
тубационную трубку, требующая экстубации до исследования параметров вен-
тиляции атмосферным воздухом.

Перед экстубацией надо определить дыхательный и минутный объемы
вентиляции (любым вентилометром), желательно исследовать КОС и газовый
состав крови.

Из давно известных клинических способов определения достаточности
восстановления мышечного тонуса мы рекомендуем проверку триады призна-
ков: может ли больной по просьбе поднять голову, высунуть изо рта достаточно
далеко язык, открыть и закрыть глаза. При отрицательном результате анесте-
зиолог обязан продолжать наблюдение за больным, а в случае депрессии дыха-
ния любого происхождения продолжать ИВЛ до установления диагноза и уст-
ранения причин.

Выведение из анестезии с применением увеличенных доз наркотических
анальгетиков сопровождается, как правило, пролонгированной гиповентиляци-
ей. Оптимальным методом компенсации следует считать продолжение ИВЛ до
прекращения действия препаратов и восстановления нормальных показателей
вентиляции и газообмена. Возможно применение антагонистов наркотических
анальгетиков — налорфина (налоксон), пентазоцина (фортрал, лексир), после



введения которых необходимо непрерывное наблюдение за больным по крайней
мере в течение 1—2 ч.

11.2. Инфузионно-трансфузионная терапия во время анестезии и операции1

ИТТ рассматривается также во многих главах руководства в зависимости от ха-
рактера оперативного вмешательства, сопутсвующих заболеваний, возрста
больного и т.д.

Цели инфузионно-трансфузионной терапии (ИТТ) при подготовке к опе-
рации, в периодах премедикации, введения, поддержания и выведения из ане-
стезии и послеоперационном следующие: 1) лечение и профилактика волемиче-
ских нарушений, вызванных потерей крови, плазмы и других жидкостей; 2)
поддержание внутривенного пути введения анестезирующих и других препара-
тов; 3) корригирующая терапия нарушений водно-солевого баланса, КОС, мета-
болизма, состава крови и др.

Инфузионную технику выбирают в зависимости от целей терапии, т.е. от
необходимых скорости и объема вливаний, длительности периода лечения.
Анализ осложнений убедительно показывает, что наиболее опасна и чревата ос-
ложнениями техника ИТТ, предусматривающая катетеризацию крупных вен.
Подчеркнем, что катетеризация центральной вены без показаний недопустима,
как и всякая другая процедура, манипуляция или операция, которая может со-
провождаться осложнениями.

Катетеризация центральных вен показана при: 1) резком спазме вен (шок)
или рассыпном типе строения периферической венозной системы, когда техни-
чески невозможно пунктировать периферическую вену; 2) необходимости про-
ведения интенсивной ИТТ тяжелых гиповолемических состояний, требующих
введения больших объемов жидкостей при максимально допустимых скоростях,
а также контроля ЦВД.

Относительным показанием к катетеризации центральной вены до или в
периоде анестезии является необходимость длительной многодневной инфузи-
онной терапии в послеоперационном периоде.

Самой щадящей техникой ИТТ является исторически наиболее давнее
проведение пункции периферической вены стальной иглой или коротким ме-
таллическим троакаром. Частота осложнений этой техники минимальна. Если
постоянные инфузии вообще не показаны в периоде анестезии и операции, то
можно ограничиться введением в периферическую вену специальной иглы,
предназначенной для многократных инъекций. Можно присоединить к обычной
игле короткий участок резиновой трубки или другое устройство, закрывающее
отверстие иглы и позволяющее неоднократно вводить тонкой инъекционной иг-
лой необходимые медикаменты.

Тромбоз вены и флебит более вероятны при введении в вену даже на не-
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долгий срок пластикового катетера (в том числе короткого). Развитие местных
сосудистых и воспалительных осложнений наименее вероятно при ИТТ или
внутривенных многократных инъекциях через стальную иглу.

Катетеризацию центральной вены обычно осуществляют путем введения
катетера в верхнюю полую вену через подключичную, внутреннюю или наруж-
ную яремную либо в нижнюю полую вену через бедренную. Некоторые анесте-
зиологи, недостаточно владеющие техникой пункций и катетеризации цен-
тральных вен, иногда предпочитают более периферический доступ, вводя более
длинный катетер в верхнюю полую вену через кубитальную или другую пери-
ферическую вену верхней конечности, а в нижнюю полую вену — через вену
голени или даже стопы. Такой метод технически прост и мало отличается от
обычной венепункции. Однако при нахождении в периферической вене длинно-
го катетера вероятность тромбоза ее, а также развития флебита весьма высока.

Техника катетеризации вен не сложна, но требует определенных практи-
ческих навыков. Поскольку она приведена практически во всех учебниках и ру-
ководствах, ограничимся краткими практическими рекомендациями.

Катетеризацию периферических вен проводят одним из трех способов:
1) введением в вену широкой иглы типа Дюфо и проведением через нее на

любую глубину катетера, после чего иглу удаляют (от внутреннего диаметра за-
висит максимальный диаметр катетера);

2) введением катетера, надетого на иглу с выступающим концом (макси-
мальная длина катетера обусловлена длиной иглы);

3) методом Сельдингера, при котором вену пунктируют иглой, через иглу
вводят в просвет вены на необходимую глубину проводник (леска), удаляют иг-
лу и на ее место вводят по леске катетер. Необходимо тщательно контролиро-
вать глубину введения лески и катетера, избегать излишне глубокого его введе-
ния.

Катетеризируя вену, недопустимо пытаться подтянуть или извлечь уже
введенный катетер или леску из иглы, поскольку весьма высока вероятность
срезать конец катетера краем отверстия иглы.

Правила асептики и антисептики при катетеризации вен и последующем
их использовании следует соблюдать предельно тщательно.

Для катетеризации вен допустимо использовать только стерильные кате-
теры (желательно разового пользования, стерилизованные радиационным или
другим способом, в соответствующей упаковке). В виде исключения, при абсо-
лютных показаниях к катетеризации вен и в отсутствие стерильных катетеров
разового пользования можно применять медицинские катетеры из полимерных
материалов, выпускаемые нестерильными. Такие катетеры следует стерилизо-
вать кипячением отдельно от каких-либо сдавливающих их предметов, после
чего хранить в антисептическом растворе, а перед использованием тщательно
промывать стерильным изотоническим раствором натрия хлорида.

Анестезиолог, готовящийся произвести катетеризацию вены (независимо



от техники и выбранной вены), обязан:
1) обработать руки по методу, принятому в операционном блоке, надеть пе-
рильные перчатки;
2) обработать на широком протяжении (как при хирургической операции) об-
ласть введения катетера тем антисептиком, который используется в операцион-
ной хирургами для обработки операционного поля;
3) обложить место введения катетера стерильным материалом, используемым
хирургами;
4) вынуть из пакета или антисептического раствора стерильным инструментом
катетер, подготовить набор простерилизованных инструментов. При необходи-
мости промыть катетер стерильным раствором;
5) если больной в сознании, то произвести местную и перивазальную инфильт-
рационную анестезию 0,5% раствором новокаина в месте введения катетера;
6) проверить правильность подготовки системы для инфузии и заполнение ее
выбранным раствором, сопоставимость канюль с катетером;
7) ввести катетер одним из описанных выше способов;
8) немедленно присоединить к катетеру систему для инфузии, проверить пра-
вильность ее фунционирования;
9) надежно фиксировать катетер к коже, после чего изолировать место введения
катетера от окружающих тканей и среды, обложить стерильными салфетками с
прорезями, укрепить их лейкопластырем или другим клеящим средством;
10) все последующие мероприятия с катетером производить в условиях строгой
асептики, по возможности использовать бактериальные фильтры;
11) осуществлять наблюдение за больным в ближайшем периоде после катете-
ризации центральной вены, контролировать состояние легких, гемодинамики,
убедиться в отсутствии гидропневмоторакса или других осложнений, связанных
с катетеризацией.

В связи с опасностью осложнений мы настойчиво рекомендуем отказаться
от катетеризации крупных вен, выполняемой анестезиологами в различных от-
делениях больницы, где не может быть обеспечено профессиональное наблюде-
ние за больным и функционированием катетера.

Техника катетеризации подключичной вены. Для катетеризации под-
ключичной вены могут быть использованы различные доступы:

1) на протяжении (кубитальная, плечевая, наружная яремная вены);
2) местные (надключичный и подключичный).
Наибольшее распространение получил подключичный доступ. Больного

укладывают на ровной поверхности с приподнятым ножным концом. Руки вы-
тянуты вдоль туловища. Под лопатки подкладывают валик, голову поворачива-
ют в сторону, противоположную пункции. При невозможности соблюсти эти
условия следует применить другой способ катетеризации.

Иглу вводят у середины ключицы на 1 см ниже ее края, под углом 45° к
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ней параллельно грудной клетке, постоянно потягивая поршень шприца на себя.
Критерием попадания иглы в просвет вены служит появление крови в шприце.
Пункцию производят после обязательной послойной и перивазальной анесте-
зии. Для длительной катетеризации используют термопластичные или высоко-
эластичные катетеры; при кратковременной допустимо применение плотных
катетеров, в гом числе полиэтиленовых.

Техника катетеризации внутренней яремной вены. Пункцию внутрен-
ней яремной вены выполняют из двух основных доступов: 1) нижнего (надклю-
чичный) — на 1 см выше края ключицы между ножками грудиноключично-
сосце-видной мышцы и 2) верхнего — у верхнего края щитовидного хряща (ме-
сто разделения грудиноключично-сосцевидной мышцы на ножки). Наибольшее
распространение получил нижний (надключичный доступ), при котором пунк-
ционная точка находится посредине расстояния между ножками мышцы, на 1
см выше верхнего края ключицы. Иглу располагают срезом к ключице верти-
кально или под углом 45—75° к оси шеи. После послойной и перинатальной
анестезии производят пункцию в указанном направлении при постоянном потя-
гивании поршня шприца на себя. Просвет вены находится в мягких тканях на
глубине 1—2 см. Критерием попадания в просвет вены служиi появление крови
в шприце. Катетер вводят либо через просвет шлы, либо по меюду Сельдингера.

Зная анатомию, легко понять причины, по которым при пункции и катете-
ризации подключичной вены возможны осложнения:
1) повреждение купола плевры и верхушки легкого с развитием (особенно при
ИВЛ) напряженного пневмоторакса. Осложнение может не привести к тяжелым
последствиям, если оно своевременно диагностировано и сразу начато лечение
путем дренирования плевральной полости с активной аспирацией воздyxa или
подводным дренажем;
2) прокол концом катетера задней или боковой стенки подключичной или безы-
мянной вены с выходом конца катетера в плевральную полость и попаданием в
нее инфузируемых сред. Осложнение нередко распознается с большим опозда-
нием, при накоплении в плевральной полости нескольких литров жидкости, ко-
гда уже развиваются тяжелые нарушения вентиляции легких и гемодинамики.
Диагностическими признаками того, что катетер находится в плевральной по-
лости, являются отсутствие ожидаемого действия вводимых медикаментов и
инфузионных сред, постепенно нарастающие нарушения дыхания и газообмена,
гемодинамические нарушения, физикальные и рентгенологические признаки
гидроторакса.

Если анестезиолог берет на себя ответственность проведения катетериза-
ции центральной вены вне хирургического блока или отделения интенсивной
терапии и реанимации, то он должен обеспечить динамическое наблюдение за
состоянием больного и функционированием катетера. К сожалению, известны
трагические последствия пренебрежения этим положением при оставлении



больных с катетером в центральной вене в лечебном учреждении, где отсутст-
вует круглосуточная анестезиологическая служба. Иногда делаются попытки
вывести больного из критического состояния, гиповолемического шока с помо-
щью ИТТ, а при патологоанатомическом исследовании выявляется огромное
скопление интенсивно инфузированных сред в плевральной полости.

Вводить компоненты внутривенной анестезии через катетер непосредст-
венно в центральную вену следует очень медленно, избегая попадания препара-
та по короткому пути в сердце. В противном случае возможны тяжелые ослож-
нения: нарушения ритма и даже остановка сердца при введении деполяризую-
щего миорелаксанта, угнетение сократимости миокарда при введении препара-
тов, оказывающих кардиодепрессивное действие, нарушения дыхания.

Воспалительные и гнойные процессы могут возникать в слу-
чае'нарушения асептики при установлении и использовании катетера. Хотя эти
осложнения проявляются позднее, уже в послеоперационном периоде, причи-
ной их могут быть дефекты работы анестезиолога на начальном этапе инфузи-
онной терапии.

Во время операции ИТТ может быть осуществлена с помощью обычной
капельницы или специального прибора — дозатора — для автоматического,
ючно дозированного по скорости введения растворов. Применение дозаторов
получает все большее распространение как при ИТТ, так и при введении препа-
ратов для анестезии.

Выбор препарата для ИТТ проводят в зависимости от состояния больного,
необходимости коррекции каких-либо нарушений состава тела или возмещений
потерь крови, плазмы или других сред организма. Ниже рассмотрены наиболее
часто используемые растворы и препараты для ИТТ, а также показания к их
применению.

Изотонический (5%) раствор глюкозы можно использовать в большинстве
случаев. Введение его во время операции показано также для возмещения энер-
гетических затрат, поскольку глюкоза является легкоусвояемым источником
энергии. В качестве последнего при показаниях применяют также гипертониче-
ские (10—40%) растворы глюкозы в умеренном количестве.

Кристаллоидные растворы, которые называют также солевыми, электро-
литными, ионными, полиионными, применяют для поддержания венозною пути
вливания, компенсации потерь воды во время операции и анестезии, а также
при нарушениях электролитного состава плазмы. В случае отсутствия наруше-
ний наряду с изотоническим 5% раствором глюкозы можно поддерживать ин-
фузию изотоническим раствором натрия хлорида или смесью их в соотношении
1:1. Применяют также раствор Рингера — Локка и другие многокомпонентные
смеси при показаниях к коррекции нарушений КОС и водно-солевого баланса.
Выбор зависит от имеющейся патологии.

Производя инфузию, следует соблюдать принцип медленной, постепен-
ной коррекции отдельных электролитных нарушений (в течение нескольких ча-
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сов, а иногда и суток), так как только при этом успевает произойти компенса-
торное перераспределение электролитов между внутрисосудистыми и внесосу-
дистыми жидкостными секторами. Быстро вводить отдельные электролиты в
больших дозах не следует из-за опасности неожиданных клинических осложне-
ний и непредвиденных метаболических последствий. Например, быстрое введе-
ние натрия бикарбоната в большой дозе, рассчитанной по показателям КОС у
больного с ацидозом, может привести к быстрому развитию декомпенсирован-
ного алкалоза. При быстром введении калия хлорида также могут возникнуть
осложнения.

Плазмозамещающие средне- и крупномолекулярные растворы сахаров
(реополиглюкин, полиглюкин), желатина (желатиноль) показаны в периоде ане-
стезии только при необходимости увеличить объем внутрисосудистой жидко-
сти, т.е. для борьбы с волемическими нарушениями. Инфузионную терапию
этими препаратами не следует проводить в тех случаях, когда требуется лишь
возместить потери воды и пополнить запасы энергии. Полисахара, кристалло-
идные и глюкозные растворы вводят: 1) для возмещения незначительной крово-
потери (менее 500 мл у взрослого); 2) для увеличения наполнения сосудистого
русла, т.е. повышения количества внутрисосудистой жидкости, при исходных
гиповолемических состояниях; 3) при относительной гиповолемии, вызванной
увеличением емкости сосудистого русла под действием сосудорасширяющих
препаратов или при патологических состояниях, сопровождающихся наруше-
ниями сосудистого тонуса; 4) при проведении инфузионной терапии методом
аутоэксфузии с гемодилюцией и последующей аутотрансфузией.

Следует строго подходить к назначению гемотрансфузии. Переливание
крови без показаний расценивается в современной гематологии как врачебная
ошибка, подобная выполнению хирургической операции без показаний.

При гемотрансфузии может произойти заражение реципиента вирусом
СПИДа. В настоящее время все доноры проходят обязательную проверку, одна-
ко известна возможность передачи инфекции в инкубационном периоде, когда
пробы еще не выявляют факта носительства инфекции. Опасность распростра-
нения СПИДа обусловила значительное сужение показаний к гемотрансфузиям
при кровопотере. Многие специалисты считают возможным прибегать к гемо-
трансфузиям только при опасных степенях гемодилюции (гематокрит ниже
25%). Все большее распространение приобретает переливание аутокрови, заго-
товленной заранее или непосредственно перед операцией.

При лечении кровопотери целесообразно пользоваться не схемами, а дан-
ными повторных исследований содержания гемоглобина и гематокрита. Транс-
фузию начинают при содержании гемоглобина ниже 80 г и гематокрита ниже
30%. Многие руководства содержат рекомендации по переливанию консервиро-
ванной крови в периоде анестезии и при операционной кровопотере, превы-
шающей 500 мл (8—10 мл/кг). Эти цифры не являются абсолютными: ослаб-
ленным и анемизированным больным гемотрансфузию считают показанной и



при меньшей потере крови. При средней кровопотере (10—20 мл/кг) рекомен-
дуется ИТТ, по общему объему превышающая объем потери крови на 30%; при
этом 50—60% переливаемых препаратов составляет кровь и 40—50% — плаз-
мозаменители и кристаллоидные растворы. Например, при кровопотере 1000 мл
объем перелитой жидкости составляет 1300 мл, из них 650-800 мл крови (50—
60%) и 500—650 мл плазмозаменителей и кристаллоидных растворов в соотно-
шении 1:1 (всего 40—50% вводимых сред).

Значительная кровопотеря (1000-1500 мл, или 20—30 мл/кг) требует ин-
фузионной терапии в общем объеме, на 50% превышающем кровоптерю
(1500—2250 мл). Из общего количества вводимых препаратов 30 40% должна
поставить кровь, 30—35% — коллоидные плазмозаменители и 30 35% кристал-
лоидные растворы. Например, при кровопотере 1500 мл показано переливание
2250 мл жидкости, из них 750—900 мл крови (30-40%) и 1300—1500 мл плазмо-
заменителей и кристаллоидных растворов в соотношении 1:1 (60—70% вводи-
мых сред).

Тяжелая (1500—2500 мл, или 30—35 мл/кг) или массивная (более 2500
мл, или превышающая 35 мл/кг) кровопотеря требует общего объема ИТТ, в 2—
2,5 раза превышающего количество потерянной крови (3000-7000 мл). Рекомен-
дуется соблюдать следующее соотношение препаратов: 35—40% крови, 30%
коллоидных и 30% кристаллоидных растворов. Например, для восполнения
кровопотери 2000 мл необходимо всего перелить 4000-5000 мл: 1400-2000 мл
крови и 2600—3000 мл плазмозаменителей и кристаллоидных растворов и со-
отношении 1:1 (65—70% объема ИТТ).

Таким образом, при ИТТ объем потерянной крови возмещается частично
или полностью и дополнительно вводится значительное количество коллоидных
и кристаллоидных препаратов, чем достигается стабилизация гемодинамики,
транспорта кислорода и эффект гемодилюции, улучшающий микроциркуляцию.

Трансфузии свежезамороженной нативной или сухой плазмы крови, ее
отдельных компонентов (альбумин, глобулины) целесообразно проводить во
мремя операции, а также в порядке пред- и послеоперационной терапии нару-
шений белкового состава плазмы. Вряд ли можно ожидать быстрого результата
лечения нарушений белкового обмена и существенного изменения лаборатор-
ных показателей за время анестезии и операции. При лечении тяжелой кровопо-
тери для профилактики гемодилюционной коагулопатии (гипокоагуляции) не-
обходимо ввести факторы свертывания крови свежезамороженную плазму и
тромбоцитную массу. Интенсивное введение препаратов плазмы и ее компонен-
тов в периоде анестезии целесообразно в основном для компенсации нарушений
состава крови при массивной кровопотере, ожогах, больших потерях плазмы
при остром панкреатите. По возможности следует стараться при возмещении
операционной кровопотери использовать собственную кровь польного, заранее
собранную (аутоэксфузия) или излившуюся в полости организма при внутрен-
нем кровотечении или в рану при операции.
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При операционной кровопотере от 500 до 1000 мл (8—15 мл/кг) может
быть применен метод аутотрансфузии с гемодилюцией без предварительного
накопления собственной крови больного. Перед введением в анестезию осуще-
ствляют аутоэксфузию 500—1000 мл крови с одновременной инфузией плазмо-
замещающего раствора в количестве, превышающем эксфузию на 30 50%. Зна-
чительно большие количества собственной крови больною можно накопить с
помощью нескольких предварительных эксфузий (каждые 3—4 дня). При этом
методе перед эксфузией можно переливать больному обратно ранее взятую у
него кровь, каждый раз наращивая объем аутоэксфузии. Это позволяет к момен-
ту операции иметь свежую собственную кровь. Методом предварительного на-
копления собственной крови больного можно обеспечить выполнение большин-
ства операций без применения донорской крови, в том числе некоторых опера-
ций с искусственным кровообращением. Однако этод метод трудоемок и удли-
няет срок пребывания больного в стационаре перед операцией.

В работе службы переливания крови он мог бы найти более широкое
применение, но в связи с дополнительными трудностями используется редко.

Широко применяется ретрансфузия крови, излившейся в полости орга-
низма, в частности при внематочной беременности, травмах селезенки, повреж-
дениях сосудов грудной или брюшной полости и т.п. Разработаны также методы
эффективного сбора крови, изливающейся в операционную рану. Во всех этих
ситуациях обязательно проверять собранную в полостях или операционной ране
кровь на отсутствие гемолиза. Желательно определять концентрацию свободно-
го гемоглобина в плазме. Слабо розовая окраска плазмы возникает при незначи-
тельной и неопасной концентрации свободного гемоглобина (менее 0,01 г/л).
При таких степенях гемолиза переливание собранной крови допустимо.

В критической ситуации, когда консервированная кровь отсутствует и для
спасения больного необходима аутотрансфузия, допустимо переливать кровь
при наличии в полости излития источника инфицирования (например, при не-
больших ранениях кишечника без видимого попадания кишечного содержимого
в брюшную полость). Вынужденная аутотрансфузия инфицированной крови
должна сочетаться с профилактической активной антибактериальной терапией.

Осложнения. При трансфузиях больших количеств консервированной
крови (свыше 2,5 л) не удается избежать осложнений. Тяжесть последствий
массивных переливаний крови зависит от рецепта консерванта, вида препарата
крови, срока хранения (более 5 сут). При массивном переливании эритроцитной
массы неизбежны гипопротеинемические нарушения, которые можно умень-
шить путем одновременного переливания цельной нативной или сухой плазмы.
Массивные трансфузии крови с использованием в качестве консерванта натрия
цитрата требуют введения кальция хлорида для компенсации развивающейся
гипокальциемии (кальций связывается цитратом, вследствие чего усиливается
гипокоагуляция крови). Быстрое введение цитратной крови (более 500 мл за 5—
15 мин) или трансфузия большого количества ее (свыше 2 л) может вызвать



симптомы цитратной токсемии. Последняя выражается в гипертензии сосудов
малого круга, нарушениях функции миокарда, аритмиях, нарушениях гемоди-
намики.

Калиевая интоксикация также может быть последствием массивных гемо-
трансфузий, поскольку при хранении крови свыше 10 сут, а возможно и ранее
калий перестает удерживаться внутри эритроцитов [Климанский В.А., Ру-даев
Я.А., 1984]. Возрастание содержания калия в крови может вызвать аритмии и
даже фибрилляцию желудочков сердца. Для профилактики этого последствия
массивной гемотрансфузии существует только один путь: избегать массивного
переливания крови со сроком хранения свыше 3 сут.

Массивные трансфузии охлажденной крови (из холодильника, без пред-
варительного согревания) приводят к общей гипотермии больного: возникают
дрожь, спазм периферических сосудов, возможны тяжелые нарушения деятель-
ности сердца. Если в общем комплексе лечения гипотермия желательна, то
трансфузии охлажденной крови осуществляют при соответствующей фармако-
логической защите (см. главу 17). Для профилактики гипотермической реакции
на массивную трансфузию существует только один способ — подогревание
крови перед трансфузией. Надо помнить, что перегретая кровь вызывает тяже-
лые осложнения и ни в коем случае не должна использоваться.

Еще одним возможным последствием массивной гемотрансфузии являет-
ся закупорка микротромбами консервированной крови сосудов капиллярной се-
ти легких. При трансфузиях обычных количеств крови микротромбы не прояв-
ляются клинически и быстро рассасываются. Массивные трансфузии могут вы-
звать распространенные микротромбозы с шунтированием легочного капилляр-
ного кровотока, развитием гипоксемии и так называемого симптомокомплекса
шокового легкого. Преодолеть это последствие массивной гемогрансфузии
можно путем использования микрофильтров.

Быстрая трансфузия больших количеств крови и жидкостей без учета ре-
акции сердечно-сосудистой системы на инфузионную нагрузку может вызвать
развитие острой сердечной недостаточности, которая усугубляется цитратной и
калиевой интоксикацией, гипотермическими нарушениями, изменениями ле-
гочного кровотока из-за микротромбирования. Острая сердечно-сосудистая не-
достаточность при массивных трансфузиях может достигнуть опасной степени
и привести к смерти больного.

Синдром гомологичной крови также является одним из последствии мас-
сивных гемотрансфузии (свыше 2,5 л). Этим термином обозначают комплекс
иммунологических изменений, которые возникают под влиянием антигенных
факторов перелитой крови на организм реципиента, приводящий к сложным на-
рушениям реологических свойств крови, микроциркуляции, гемостатических
механизмов. В результате наступают нарушения проницаемости сосудистого
русла, вызывающие трудно купируемую гиповолемию, резистентную к терапии
сердечно-сосудистой недостаточности. Ведущими антигенными источниками
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этого осложнения являются факторы, содержащиеся в плазме крови, вследствие
чего переливание отмытых эритроцитов при массивной гемотрансфузии сопро-
вождается меньшей опасностью развития феномена гомологичной крови.

Даже при возмещении массивной кровопогери объем гемотрансфузии не
должен превышать 2,5 л. Создание на какой-то период гемодилюционного со-
стояния менее опасно, чем последствия массивного переливания донорской
крови, тем более, что синдром гомологичной крови характеризуется также па-
тологическим депонированием (секвестрация) крови, при которой значительная
часть (до 40%) перелитой крови выключается из кровообращения и не участвует
в транспорте кислорода [Рудаев А.Я., 1973]. Поскольку это патологическое де-
понирование является определяющим признаком синдрома гомологичной кро-
ви, следует внимательно следить за его проявлениями и своевременно изменять
программу ИТТ при массивной и сверхмассивной кровопотере.

Для того чтобы уменьшить последствия массивных гемотрансфузий
(свыше 2,5 л), необходимо:
1) использовать кровь свежезаютовленную или со сроком хранения не более 5
сут, еще лучше часть трансфузий осуществлять теплой донорской кровью мето-
дом, близким к прямому переливанию (при соблюдении необходимого объема
исследований доноров сотрудниками станции переливания крови). Желательно
вводить кровь от возможно меньшего числа доноров,
2) избегать трансфузий значительных объемов плазмы как основного источника
иммунологических (антигенных) реакций гомологической крови, отдавая пред-
почтение отмытым эритроцитным препаратам,
3) своевременно диагностировать и лечить осложнения массивной гемотранс-
фузии, дифференцируя их от проявлений основного заболевания и патологиче-
ского состояния,
4) при необходимости выбора между массивной (свыше 2,5 л) и ограниченной
(до 2,5 л) гемотрансфузией со значительной гемодилюцией отдать предпочте-
ние последней, не допуская, однако, чтобы гематокрит стал ниже 25% и содер-
жание гемоглобина менее 80 г/л. Сразу после выведения больного из критиче-
ского состояния, связанного с кровопотерей, следует стремиться нормализовать
состав крови (хотя бы показатели гемоглобина и гемагокрита), удалив излишки
внутрисосудистой жидкости.

Проводя гемотрансфузию во время анестезии и операции, необходимо
учитывать инструктивные материалы, рекомендации и приказы. В первую оче-
редь надо неукоснительно выполнять правила, изложенные в инструкции по пе-
реливанию крови и приказе министра здравоохранения СССР № 5011. В соот-
ветствии с этими документами все этапы гемотрансфузии (подготовка, опреде-
ление групповой принадлежности крови реципиента и донора, определение ин-
дивидуальной совместимости крови, биологическая проба и др.) являются ис-
ключительно врачебными процедурами, проведение которых не может быть по-
ручено средним медицинским работникам. Кроме того, не допускается перели-



вание крови врачом, ответственным за проведение анестезии. Следует учесть,
что подавляющее число осложнений, связанных с переливанием крови, несо-
вместимой по групповой принадлежности, происходит при нарушении положе-
ний упомянутых выше важнейших регламентирующих документов.

При переливании крови, индивидуально подобранной для конкретного
больного на станции переливания крови, также обязательно строго соблюдать
правила.
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Глава 12

ИНГАЛЯЦИОННЫЕ МЕТОДЫ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ

Ингаляционная общая анестезия наиболее распространенный вид анесте-
зии. Она достигается введением в организм летучих или газообразных наркоти-
ческих веществ. Соответствено и н г а л я ц и о н н ы м можно назвать только
тот метод, когда больной вдыхает наркотическое средство при сохраненном
спонтанном дыхании. Если же ингаляционный анестетик вводят в легкие при-
нудительно, то это инсуфляционный метод (метод вдувания). В связи с отсутст-
вием принципиальной разницы в механизме развития общей анестезии при этих
методах их объединяют под общим названием «ингаляционная анестезия».

Поступление ингаляционных анестетиков из дыхательной системы в
кровь, их распределение в тканях организма и последующее выведение проис-
ходя! согласно законам диффузии. Быстрота развития наркотического эффекта,
глубина анестезии, скорость пробуждения зависят от многих факторов, среди
которых ведущее значение имеют парциальное давление анестетика во вдыхае-
мой смеси, объем альвеолярной вентиляции, диффузионная способность альве-
олярно-капиллярной мембраны, альвеоловенозный градиент парциальных дав-
лений общего анестетика, его растворимость в крови и тканях, объем кровотока
в легких, состояние кровообращения в целом.

В механизме поглощения и распределения в организме ингаляционных
анестетиков принято различать две фазы — легочную и циркуляторную. В ле-
гочной фазе создают необходимую концентрацию анестетика в легочных альве-
олах за счет величины его парциального давления во вдыхаемой смеси. В на-
чальном периоде анестезии парциальное давление ингаляционного анестетика в
дыхательных путях выше, чем в альвеолах. В дальнейшем оно последовательно
увеличивается в альвеолах, крови и тканях до выравнивания его во всех средах
организма. Прекращение подачи анестетика приводит к обратным соотношени-
ям его парциального давления в тканях, крови, альвеолах и дыхательных путях.
Увеличение дыхательного объема (ДО) и минутного объема дыхания (МОД),
уменьшение мертвого пространства и ФОЕ легких, равномерное распределение
вдыхаемой смеси в альвеолах, нормальное вентиляционно-перфузионное соот-
ношение способствуют ускоренному насыщению организма анестетиком.

В циркуляторной фазе происходят поглощение анестетика кровью и пере-
нос его к тканям. Интенсивность поглощения и время выравнивания напряже-
ния ингаляционного анестетика в альвеолах и крови зависят от диффузионных
свойств альвеолярно-капиллярной мембраны, альвеоловенозного градиента его
парциальных давлений и объема легочного кровотока. Особое значение имеет
такое свойство анестетика, как растворимость в крови, обусловливающая рас-
пределение паров или газов между альвеолярным воздухом и кровью.

От коэффициента растворимости зависят время введения в анестезию и
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скорость пробуждения. С увеличением этого коэффициента увеличивается вре-
мя индукции и замедляется выход из состояния общей анестезии. При низком
коэффициенте растворимости напряжение анестетика в крови быстро нарастает,
что сопровождается сокращением времени введения в анестезию и пробужде-
ния. Зная коэффициент растворимости, можно определить различие в продол-
жительности введения в анестезию и пробуждения при использовании летучих
или газообразных анестетиков. В табл. 12.1 представлены коэффициенты рас-
творимости некоторых ингаляционных анестетиков при температуре 37°С в
различных физических средах.

Таблица 12.1 Коэффициенты растворимости некоторых ингаляционных
анестетиков при температуре 37 ЭС в различных средах [Eger Е , Saidman
L., 1964]

Коэффициент растворимости в средеАнестетик
Кровь—газ Жир—газ тнань—кровь

Циклопропан 0,415 11,20 0,81 (мышцы)
1,36 (печень)

Закись азота 0,468 1,4 1,13 (сердце)
1,06 (мозг)
1,0 (легкие)

Фторотан 2,3 224,0 2,6 (мозг)
2,6 (печень)
1,6 (почки)

3,5 (мышцы)
Хлороформ 10,3 265,0 1,0 (сердце)

1,0 (мозг)
Диэтиловый эфир 12,1 65,0 1,14 (мозг)

1,2 (легкие)
Трихлорэтилен 9,15 960,0 —
Метоксифлюран 13,0 825,0 2,34 (мозг)

1,34 (мышцы)
Этран 1,91 98,5 —

Как видно из таблицы, самый низкий коэффициент растворимости у цик-
лопропана и закиси азота, поэтому они в минимальном количестве поглощают-
ся кровью и быстро дают наркотический эффект; пробуждение также наступает
быстро. Анестетики с высоким коэффициентом растворимости (метоксифлю-
ран, диэтиловый эфир, хлороформ и др.) медленно насыщают ткани организма и
поэтому вызывают продолжительную индукцию с увеличенным периодом про-



буждения.
Поглощение общего анестетика кровью наряду с величиной градиента

парциальных давлений между альвеолярным воздухом и кровью в значительной
степени определяется величиной сердечного выброса и интенсивностью легоч-
ного кровотока. При увеличении объема крови, соприкасающейся с альвеоляр-
ным воздухом в единицу времени, нарастает напряжение анестетика в циркули-
рующей крови.

Распределение анестетика в тканях зависит от его растворимости, гради-
ента парциальных давлений в крови и тканях и васкуляризации последних. В
начальном периоде анестезии анестетик поглощается в первую очередь хорошо
кровоснабжаемыми органами и тканями (мозг, сердце, печень, почки, мышцы).
Жировая клетчатка, несмотря на высокий коэффициент растворимости в ней
анестетика, насыщается медленно из-за плохого кровоснабжения. Вследствие
различия коэффициентов растворимости в тканях в процессе анестезии проис-
ходит перераспределение анестетика: он вымывается из богато васкуляризован-
ных органов, в частности из мозга, и депонируется в жировой ткани. В связи с
этим в периоде поддержания анестезии требуется введение значительных доз
анестетика до тех пор, пока не наступит насыщение всех депо организма, после
чего подачу его снижают до минимума.

Поданным большинства авторов, в начальном периоде ингаляционной
анестезии в богато перфузируемых органах в течение 5—15 мин может депони-
роваться 70—80% поглощенного анестетика. Это важно учитывать в практиче-
ской работе, поскольку быстрое повышение концентрации анестетика во вды-
хаемой смеси приводит к нарушению функции жизненно важных органов и ос-
ложнениям (угнетение функции сердечной мышцы, надпочечников и др.). Пе-
риод насыщения анестетиками скелетной мускулатуры и жировой ткани более
длительный (соответственно 70—180 мин и 3—5 ч). Чем продолжительнее ане-
стезия, тем больше депонируется ингаляционный анестетик в этих тканях, пре-
имущественно жировой.

При проведении ингаляционной анестезии анестетиками с высоким коэф-
фициентом растворимости увеличение минутного объема альвеолярной венти-
ляции или сердечного выброса сопровождается увеличением поглощения ане-
стетика (опасность передозировки!), в то время, как использование анестетиков
с низким коэффициентом растворимости в этих же условиях не изменяет значи-
тельно их поглощения.

В последние годы в анестезиологии получил распространение количест-
венный принцип оценки наркотического эффекта на основании величины ми-
нимальной альвеолярной концентрации анестетика (МАК). МАК — минималь-
ная концентрация ингаляционного анестетика в альвеолярном газе, которая
предотвращает двигательную реакцию на стандартный болевой раздражитель в
50% случаев. Значения МАК позволяют установить взаимосвязь между дозой
общего анестетика и его наркотическим эффектом на основании определения
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концентрации ингаляционного анестетика в альвеолярном воздухе. Значения
МАК (в процентах к 1 атм) для ингаляционных анестетиков следующие: цикло-
пропана — 9,2, Фторотана - 0,73-0,77, эфира - 1,92, метоксифлурана - 0,16, заки-
си азота - 105, энфлурана - 1,15 [Quasha A. et al., 1980]. Вместе с тем следует
подчеркнуть, что концентрация общего анестетика в выдыхаемом газе может не
соответствовать его концентрации в артериальной крови, поскольку всегда
имеют место неравномерность функций легких, нарушение различной степени
вентиляционно-перфузионных соотношений. Для количественной оценки нар-
котического эффекта было предложено определять минимальную концентра-
цию анестетика в крови (МКК), которая больше соответствует минимальной
концентрации его в мозге (МКМ), чем МАК. Преимуществом показателя МКМ
является то что он применим как для ингаляционных, так и неингаляционных
анестетиков, а МАК позволяет оценить только ингаляционные анестетики и
фактически отражает не концентрацию их в альвеолярной смеси, а парциальное
давление. Объективная количественная оценка наркотического эффекта общих
анестетиков остается нерешенной проблемой.

Проводить ингаляционную анестезию можно эндотрахеальным и масоч-
ным способом. В настоящее время в клинической практике наибольшее распро-
странение получила эндотрахеальная общая анестезия, позволившая успешно
решить проблемы, связанные с необходимостью регуляции жизненно важных
функций организма при крупных хирургических вмешательствах у больных с
высокой степенью операционного риска. Несмотря на ряд преимуществ эндот-
рахеальная общая анестезия не может быть противопоставлена масочной. К
применению этих методов имеются показания и противопоказания. Оба они
расширяют возможности индивидуализации общей анестезии.

Масочная общая анестезия показана при малотравматичных операциях не
требующих релаксации мышц и ИВЛ, при анатомо-топографических аномалиях
ротовой полости и дыхательных путей, затрудняющих интубацию при необхо-
димости выполнения операций или манипуляций в примитивных условиях.

Для проведения масочной общей анестезии применяют простые маски
(Эсмарха, Ванкувера, Шиммельбуша), усовершенствованные маски (Андреева)
с уменьшенным объемом мертвого пространства и воздуховодом, а также раз-
личные типы масок к наркозным аппаратам.

В зависимости от отношения вдыхаемой и выдыхаемой больным газонар-
котическои смеси к атмосферному воздуху анестезию проводят по открытому
полуоткрытому, полузакрытому, закрытому контурам.

Масочная общая анестезия открытым способом с помощью простых ма-
сок применяется редко, поскольку при ней невозможны точная дозировка анес-
гетика, применение газообразных средств, трудно предупредить развитие ги-
поксемии, гиперкапнии и осложнений в связи с аспирацией слизи, рвотных
масс.

Аппаратный способ масочной общей анестезии позволяет дозировать ин-



галяционный анестетик, применять кислород, газообразные наркотические ве-
щества, химический поглотитель углекислоты, использовать различные кошуры
уменьшать влаго- и теплоотдачу (при реверсивной системе), проводить вспомо-
гательную вентиляцию легких (см. главу 9).

Особенности техники масочной общей анескмии и клиническое течение
во многом определяются фармакодинамикой применяемых средств Ингатяци-
онные анестетики в зависимости от физического состояния разделяют на две
группы жидкие и  газообразные.

12.1 Общая анестезия жидкими ингаляционными анестетиками

В эту группу препаратов входят зфир хлороформ, фторотан, метоксифлу-
ран этран, трихлорэтилен.

Эфир. Диэтловый эфир относится к алифатическому ряду. Представляет
собой бесцветную прозрачную жидкость с точкой кипения 35°С. Под влиянием
света и воздуха он разлагается на токсичные альдегиды и пероксиды, поэтому
должен храниться в темной, герметически закупоренной посуде. Он легко вос-
пламеняется пары его в смеси с воздухом и кислородом взрывоопасны. При ис-
парении 1 мл жидкого эфира образует 230 мл пара.

Эфир имеет высокую наркотическую активность. Положительным свой-
ством препарата является широта терапевтического действия при концентрации
02—04 г/л развивается стадия аналгезии а при 1,8—2 г/л наступает пере дози-
ровка. Он дает выраженный наркотический, анальгетический и миорелакси-
рующии эффект оказывает стимулирующее влияние на симпатико адреналовую
систему, в умеренных концентрациях увеличивает производительность сердца,
при повышенных уменьшает минутный объем сердца за счет прямого депрес-
сивного действия на миокард. Усиление активности симпатико-адреналовой
системы сопровождается повышением артериального давления, гипергликеми-
ей.

Под влиянием эфира увеличивается секреция слюнных и бронхиальных
желез снижается тонус мускулатуры бронхов, происходит раздражение слизи-
стых оболочек дыхательных путей сопровождающееся кашлем, ларингоспаз-
мом, реже бронхоспазмом. Препарат раздражает также слизистые оболочки же-
лудка, кишечника, что нередко вызывает тошноту, рвоту в послеоперационном
периоде. Угнетение перистатьтики под влиянием эфира способствует развитию
пареза. Имеются наблюдения, свидетельствующие об изменении волемических
показателей, сопровождающихся уменьшением объема плазмы, сгущением кро-
ви, снижением диуреза на фоне увеличения секреции антидиуретического гор-
мона. При глубоком уровне общей анестезии отмечаются признаки функцио-
нальных нарушений печени, угнетения сократительной способности матки.

Методика масочной эфирной общей анестезии открытым капельным
способом. Больного фиксируют на операционном столе с помощью широких
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лямок (на середине бедер) Перед наложением маски кожу вокруг рта и носа
смазывают вазелином для предупреждения ожога эфиром и предохранения ко-
жи от раздражения. Если используют кислород, то вазелин из-за опасности
взрыва не применяют, а смазывают кожу мазью на глицериновой основе. Голо-
ву и глаза плотно закрывают полотенцем. На марлевую часть маски (Эсмарха-
Шиммельбуша) наливают несколько капель эфира и постепенно маску накла-
дывают на лицо, после чего эфир добавляют каплями со скоростью вначале
20—30 капель в мин, а при появлении признаков возбуждения — 60—80 капель
в мин. Для поддержания анестезии достаточно частоту капель уменьшить до
10—20 в мин. Во время анестезии необходимо тщательно следить за состоянием
больного обеспечив свободную проходимость дыхательных путей (правильная
фиксация нижней челюсти введение воздуховода и т.д.)

Методика эфирной масочной общей анестезии аппарaтным способом.
Перед началом анестезии аппарат несколько раз «продувают» кислородом, за-
полняют эфирницу из проверенной только что открытой склянки с эфиром. На
лицо больного накладывают маску, закрепляют ее специальными лямками и
дают возможность подышать кислородом и привыкнуть к дыханию через маску.
Скорость подачи кислорода должна быть не менее 1 л/мин. Эфир подключают
постепенно начиная с 1 об % и, увеличивая дозу до 10—12 об %, а у некоторых
больных и до 16—18 об %. Наркотический сон наступает через 12—20 мин, а в
дальнейшем для поддержания необходимой глубины наркоза дозу эфира посте-
пенно снижают до 2—4 об %, регулируя его подачу в зависимости от адекват-
ности клинических и энцефалографических признаков. По окончании операции
эфир постепенно отключают и переводят больного на дыхание воздухом, обо-
гащенным кислородом. Выбор контора проводят индивидуально.

Клиническая и электроэнцефалографическая картина эфирной общей
анестезии. При введении в организм наркотических веществ установлена зако-
номерная стадийность в клинической картине общей анестезии, которая наибо-
лее четко проявляется при масочной общей анестезии эфиром. Поэтому в прак-
тической анестезиологии методически удобно начать стадии общей анестезии,
типичные ответные реакции ЦНС дыхания кровообращения на примере сравни-
тельно безопасного при соблюдении необходимых правил ингаляционного ане-
стетика — эфира.

Из предложенных классификаций клинического течения эфирной общей
анестезии наиболее широкое распространение получила классификация Гведе-
ла.

В нашей стране эта классификация несколько видоизменена И.С. Жоро-
вым (1959), который предложил выделить вместо агональной стадии стадию
пробуждения. Схема течения эфирной общей анестезии по Гведелу представле-
на на рис. 12.1.

Первая стадия — стадия аналгезии начинается с момента вдыхания паров
эфира и продолжается в среднем 3—8 мин после чего настает потеря сознания.



Концентрация эфира во вдыхаемом воздухе составляет при этом 1—2 об % а в
крови колеблется в пределах 0,18—0,3 г/л. Для этой и стадии характерно посте-
пенное затемнение сознания вначале происходит потеря ориентации, больные
неправильно отвечают на вопросы, речь становится бессвязной состояние полу-
дремотным. Кожа лица гиперемирована, зрачки исходной величины или не-
сколько расширены, активно реагируют на свет. Дыхание и пульс учащены, не-
равномерны, артериальное давление несколько повышено Тактильная, темпера-
турная чувствительность и рефлексы сохранены болевая чувствительность рез-
ко ослаблена, что позволяет в этой стадии выполнять кратковременные хирур-
гические вмешательства и манипуляции (рауш наркоз).

В этой стадии предложено различать три фазы по Артузио (1954): первую
— начало усыпления, когда еще не наступила полная аналгезия и амнезия, вто-
рую — полная аналгезия и частичная амнезия, третью – развитие полной анал-
гезии и полной амнезии. Продолжительность стадии аналгезии вартирует в за-
висимости от общего состояния больною его возраста, премедикации и в сред-
нем составляет 6—8 мин.

Вторая стадия — стадия возбуждения начинается сpaзу же после потери
сознания и продолжается 1—5 мин что зависимости от индивидулных особен-
ностей больного, а также квалификации анестезиолога. Концентрацию эфира во
вдыхаемой смеси увеличивают в среднем до 10—12 об %, а в крови он состав-
ляет 0,3—0,8 г/л. Клиническая картина характеризуется речевым и двигатель-
ным возбуждением. Кожные покровы резко гиперемированы, вети сомкнуты,
зрачки расширены, реакция на свет сохранена, отмечаются слезотечение, не-
произвольные плавательные движения глазных яблок. Мышцы, особенно жева-
тельные резко напряжены (тризм), кашлевой, рвотный рефлексы усилены,
пульс, дыхание учащены, аритмичны, артериальное давление повышено. Из-за
гипервентиляции и гипокапнии нередко наблюдается угнетение дыхания, воз-
никающая гиперадреналэмимия может вызывать фибрилляцию желудочков
сердца. Иногда в этгой стадии отмечается не произвольное мочеиспускание, до-
вольно часто рвота. После кратковременного прекращения подачи эфира и лик-
видации осложнений, если позволяет состояние больного, продолжают насы-
щение организма эфиром.
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Рис. 12.1 Схема течения эфирного наркоза но Гведелу.

Третья стадия — хирургическая (стадия «наркозного сна») — наступает
через 12—20 мин после начала общей анестезии, когда по мере насыщения ор-
ганизма эфиром происходит углубление торможения в коре головного мозга и
подкорковых структурах. Концентрация эфира во вдыхаемой смеси в начале
развития хирургической стадии составляет 4 -8 об.% и постепенно снижается
для поддержания анестезии до 2—4 об.%; в крови она колеблется от 0,9 до 1,2



г/л. Клинически на фоне глубокого сна отмечаются потеря всех видов чувстви-
тельности, расслабление мышц, угнетение рефлексов, урежение дыхания, уг-
лубление его. Пульс замедляется, артериальное давление несколько снижается.
Кожные покровы бледно-розовые, сухие. Очень важным в этой стадии является
состояние зрачка, сигнализирующее о пробуждении больного (расширение
зрачка с живой реакцией на свет) или о передозировке наркотического вещества
(расширение зрачка, отсутствие реакции на свет). Для контроля глубины общей
анестезии и предотвращения передозировки в хирургической стадии Gvedel
предложил различать четыре уровня.

Первый уровень хирургической стадии (III1) — уровень движения глаз-
ных яблок — характеризуется тем, что на фоне спокойного сна еще сохраняют-
ся мышечный тонус, гортанно-глоточные рефлексы. Дыхание ровное, несколько
учащенное, пульс также учащен, артериальное давление на исходном уровне.
Глазные яблоки совершают медленные кругообразные движения, зрачки равно-
мерно сужены, живо реагируют на свет, роговичный рефлекс сохранен. Поверх-
ностные рефлексы (кожные) исчезают.

Второй уровень (III2) — уровень роговичного рефлекса. Глазные яблоки
фиксированы, роговичный рефлекс исчезает, зрачки сужены или слегка расши-
рены, реакция на свет сохранена. Гортанный и глоточный рефлексы отсутству-
ют, тонус мышц значительно снижен, дыхание ровное, замедленное, пульс и ар-
териальное давление — на исходном уровне, слизистые оболочки влажные,
кожные покровы розовые.

Третий уровень (III3) — уровень расширения зрачка. В стадии III3 появля-
ются признаки токсического влияния эфира — зрачок расширяется вследствие
паралича гладкой мускулатуры радужной оболочки, реакция на свет резко осла-
бевает, появляется сухость роговицы. Кожные покровы становятся бледными,
резко снижается тонус мышц (сохранен только тонус сфинктеров). Реберное
дыхание постепенно ослабевает, преобладает диафрагмальное, тахипноэ до 30 в
минуту, вдох несколько короче выдоха, пульс учащается, артериальное давле-
ние на исходном уровне или снижено.

Четвертый уровень (III4) — уровень диафрагмального дыхания — не дол-
жен допускаться в клинической практике, поскольку является признаком пере-
дозировки и предвестником летального исхода. Для него характерны резкое
расширение зрачков, отсутствие реакции на свет, тусклая, сухая роговица, пол-
ный паралич дыхательных межреберных мышц; сохранено только диафраг-
мальное дыхание — поверхностное, аритмичное. Кожные покровы бледные с
цианотичным оттенком, пульс нитевидный, учащенный, артериальное давление
на предельно низких цифрах, возникает паралич сфинктеров. Если не прекра-
тить подачу наркотического средства, то происходит дальнейшее угнетение ды-
хания и кровообращения (паралич дыхательного и сосудодвигательного цен-
тров) и развивается атональная стадия с клиническими признаками остановки
дыхания и сердечной деятельности. В течение операции глубина общей анесте-
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зии не должна превышать уровня III1— III2, и лишь на короткое время допусти-
мо ее углубление до III3.

Четвертая стадия — стадия пробуждения — наступает после отключения
эфира и характеризуется постепенным восстановлением рефлексов, тонуса
мышц, чувствительности, сознания, в обратном порядке отображая стадии об-
щей анестезии. Следует подчеркнуть, что в стадии пробуждения обычно не бы-
вает такого сильного возбуждения, которое отмечается в период насыщения при
введении в наркотический сон. Пробуждение происходит медленно и, в зависи-
мости от индивидуальных особенностей больного, длительности и глубины об-
щей анестезии, продолжается от нескольких минут до нескольких часов. В ста-
дии пробуждения сохраняется анальгетический эффект.

Оценка глубины общей анестезии является одной из важных проблем
анестезиологии. Более точно и объективно, по сравнению с клинической карти-
ной, установить глубину общей анестезии позволяет электроэнцефалография. В
настоящее время доказано, что изменения биотоков мозга отражают клиниче-
ские стадии общей анестезии и коррелируют с уровнем анестетика в крови
[Ефуни С.Н., 1961]. Большое практическое значение имеет тот факт, что изме-
нения ЭЭГ наступают на несколько минут раньше, чем клинические проявле-
ния. Это позволяет анестезиологу вовремя предупредить возможную передози-
ровку анестетика.

С.Н. Ефуни (1961) различает пять электроэнцефалографических стадий,
отражающих определенные клинические стадии общей анестезии по Гведелу.

Стадия гиперактивности характеризуется небольшим увеличением элек-
трического потенциала биотоков мозга и значительным учащением ритма (до
20— 40 Гц).

При сопоставлении с клинической картиной показано, что стадия элек-
трической гиперактивности является объективным отражением стадий аналге-
зии и возбуждения.

Следующая стадия — стадия смешанных волн — на ЭЭГ представлена в
виде кривой, состоящей из частых ритмов (20—40 Гц), на фоне которых регист-
рируются медленные волны типа В-волн (4—7 Гц) со значительно увеличенным
электрическим потенциалом. Медленные волны появляются через различные
промежутки времени; величина их электрического потенциала непостоянна.
Клинически стадии смешанных волн соответствует первый уровень хирургиче-
ской стадии общей анестезии.

Третья стадия — стадия однородных волн — на ЭЭГ проявляется кривой
с большим электрическим потенциалом и состоит из однородных медленных
волн типа б-ритма (1—3 Гц) с ритмически возникающими одинаковыми по
форме и величине колебаниями. Эти волны появляются одновременно в обоих
полушариях, отражают синхронизацию электрической активности мозга, харак-
терную для второго уровня хирургической стадии.

При дальнейшем углублении общей анестезии развивается четвертая ста-



дия — стадия немых электрических волн, при которой кривая имеет вид одно-
родных 6-волн, на фоне которых возникают участки с резко сниженными по-
тенциалами биотоков, нередко с полным угасанием на этих отрезках электриче-
ской активности мозга. Сопоставление с клиническими проявлениями общей
анестезии показало, что эта электроэнцефалографическая стадия соответствует
третьему и четвертому уровням хирургической стадии.

Пятая стадия — стадия полного угасания биотоков мозга — отражает
дальнейшее углубление общей анестезии до критического уровня (агональная
стадия по Гведелу). Для нее характерно угнетение электрической активности
мозга, о чем свидетельствует отсутствие электрических потенциалов, в связи с
чем регистрируется изоэлектрическая линия. Параллельное изучение клиниче-
ской картины показало, что такой вид ЭЭГ отмечается при остановке дыхания.

Таким образом, электроэнцефалографический контроль позволяет свое-
временно изменять подачу ингаляционного анестетика для стабилизации тече-
ния общей анестезии.

Опасности и осложнения. При масочной эфирной общей анестезии ос-
ложнения могут наблюдаться как во время всего периода анестезии, так и после
операции, когда прекращена подача ингаляционного анестетика. Они зависят от
состояния больного, травматичности операции, глубины общей анестезии, при-
мененного дыхательного контура, квалификации анестезиолога.

В стадии аналгезии часто возникает ларингоспазм, реже бронхоспазм из-
за раздражающего действия эфира. Возможна даже остановка сердца вследствие
ваго-вагального рефлекса.

В стадии возбуждения опасны асфиксия (аспирация рвотных масс), заку-
порка дыхательных путей слизью, травматизация периферических нервов ко-
нечное гей (при неправильной фиксации больного в момент возбуждения).

В хирургической стадии (III2—III3) могут возникнуть нарушения дыхания
при западении языка, расслаблении мышц мягкого неба. Углубление общей
анестезии приводит к передозировке – угнетению дыхательного и сосудодвига-
тельного центров.

В стадии пробуждения опасна рвота. Даже небольшое количество с одер-
жимого желудка вызывает аспирацию, поскольку кашлевой рефлекс восстанав-
ливается позже рвотного. В раннем послеоперационном периоде после эфирной
общей анестезии отмечается тошнота, нередко возникают трахеобронхит, ла-
рингит, парез кишечника, угнетение функции почек, печени, нарушение КОС
(метаболический ацидоз), гипергликемия.

В профилактике осложнений имеет значение правильный выбор общего
анестетика с учетом противопоказаний к эфиру — заболеваний легких, бронхи-
та, гипертиреоза, диабета, нарушений функции печени, почек, сердечной недос-
таточности, миастении.

В комплекс премедикации необходимо включать препараты ваголитиче-
ского, антигистаминного, седативного действия. Особое внимание должно быгь
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уделено очищению желудочно-кишечного тракта перед общей анестезией.
При лечении осложнений в зависимости от их характера проводят мани-

пуляции по устранению обструкции дыхательных путей, бронхоскопию, вспо-
могательную вентиляцию легких или ИВЛ, применяют средства, стимулирую-
щие дыхание, сердечную деятельность, переливание крови, кровезаменителей и
др. Большая опасность при использовании эфира возникает в связи с возможно-
стью взрыва эфирокислородной смеси. Поэтому важно строго соблюдать необ-
ходимые правила техники безопасности (заземление аппаратов), исключить
применение диатермии, любых искрящих аппаратов, предупредить образование
статического электричества, обеспечить эффективную вентиляцию в операци-
онной.

Хлороформ (трихлорметан) — бесцветная прозрачная жидкость со слад-
коватым запахом. Температура кипения 59,5—62 °С. Под действием света и
воздуха разлагается и образует галогенсодержащие кислоты и фосген. Для угне-
тения этой реакции к нему добавляют этиловый спирт в количестве от 0,6 до
1%. Хранят в темных флаконах в прохладном месте. Пары хлороформа не вос-
пламеняются и не взрываются. По своему наркотическому действию хлороформ
в 4—5 раз сильнее эфира, однако широта его терапевтического действия мала, в
связи с чем возможна быстрая передозировка: при 1,2—1,5 об.% наступаем об-
щая анестезия, а при 1,6 об.% может наступить остановка сердца вследствие
токсического влияния на миокард. Несмотря на ряд ценных качеств (большая
наркотическая мощность, минимальное раздражающее действие на слизистые
оболочки дыхательных путей, взрывобезопасность), хлороформ не получил ши-
рокого распространения из-за высокой токсичности.

Хлороформ вызывает повышение тонуса парасимпатического отдела ве-
гетативной нервной системы, что проявляется урежением пульса, угнетением
атрио-вентрикулярной проводимости, возникновением желудочковых экстра-
систол. При углублении общей анестезии хлороформом происходит угнетение
сосудо-двигательного, а затем и дыхательного центров, снижается тонус сосу-
дов, укорачивается рефрактерный период и повышается возбудимость миокар-
да, падает сердечный выброс, снижается систолическое и в меньшей степени
диастолическое давление, кровь депонируется в периферических сосудах, на-
рушается тканевый метаболизм. В хирургической стадии общей анестезии хло-
роформ вызывает выраженное расслабление мышц, умеренное расслабление
мускулауры бронхов, повышение секреции бронхиальных желез, но значитель-
но меньше по сравнению с эфиром. Одним из отрицательных качеств хлоро-
форма является его гепатотоксичность, что проявляется образованием цен-
тральных некрозов в клетках печени, признаками печеночной недостаточности,
истощением запасов гликогена. В результате токсического влияния на почки
возникают явления угнетения функции клеток почечных канальпев, после опе-
рации отмечаются олигурия, альбуминурия Хлороформ тормозит продукцию
инсулина, снижает тонус матки, способен проникать через плаценту и оказы-



вать токсическое влияние на плод. Выводится из организма хлороформ легкими
и только небольшое количество его разрушается и выводится почками.

Из-за высокой растворимости хлороформа в крови введение в анестезию
происходит медленно, но быстрее, чем при общей анестезии эфиром. Стадия
возбуждения наблюдается главным образом у физически крепких больных. Ря-
дом авторов доказано, что уменьшить токсическое влияния хлороформа на ор-
ганизм можно путем совершенствования методики его применения [Смольни-
ков В.П., Агапов Ю.Я., 1970].

Условиями безопасности и уменьшения токсичности общей анестезии
хлороформом являются возможность подачи достаточного количества кислоро-
да во вдыхаемой смеси, точность дозировки, расположение испарителя вне кру-
га циркуляции газов.

Общая анестезия хлороформом может быть проведена открытым капель-
ным способом с помощью простой маски, а также наркозным аппаратом при
полуоткрытом, полузакрытом и закрытом контуре.

Методика масочной общей анестезии х л о р о ф о р м о м. Открытый
капельный способ с помощью простой маски для наркоза хлороформом в на-
стоящее время практически не применяют. Аппаратный способ масочной общей
анестезии хлороформом без комбинации с другими общими анестетиками ис-
пользуется чрезвычайно редко. Для точной дозировки хлороформа применяют
специальный испаритель «Хлоротек», включающийся вне круга циркуляции га-
зов. Он создает на выходе стабильную, не зависящую от изменений температу-
ры окружающей среды концентрацию хлороформа от 0,005 до 0,02 л/л.

При введении в анестезию больному дают возможность привыкнуть к за-
паху хлороформа, а затем постепенно увеличивают его концентрацию от 0,5 до
2—4 об.%. Первая стадия общей анестезии (аналгезии) наступает уже при вды-
хании 0,5—0,7 об.%, вторая стадия (возбуждения) — при 0,7—1 об.% и редко
бывает выражена, третья стадия (хирургическая) наступает через 5—7 мин от
начала подачи общего анестетика и развивается при 2—4 об.%. Для поддержа-
ния общей анестезии на стадии III2—III3 достаточно концентрацию хлороформа
регулировать в пределах 0,5—1,5 об.%. Пробуждение наступает через 10—15
мин после отключения хлороформа и зависит от индивидуальных особенностей
организма, продолжительности и глубины общей анестезии. При правильной
дозировке и сочетании хлороформа с кислородом существенных нарушений
функции дыхания не отмечается. Уменьшить отрицательный эффект можно пу-
тем комбинации хлороформа с эфиром, закисью азота и другими анестетиками.

Опасности и осложнения. Несмотря на положительные свойства (бы-
строе введение в анестезию без неприятных ощущений, выраженный наркоти-
ческий эффект, достаточное расслабление мышц, взрывобезопасность), хлоро-
форм не применяется из-за возможных осложнений и опасностей. Главные из
них — высокая токсичность, малая терапевтическая широта действия, способ-
ность вызывать сенсибилизацию сердца к катехоламинам, прямое депрессивное
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действие на миокард, угнетение сосудодвигательного и дыхательного центров,
нарушение функции паренхиматозных органов, особенно печени и почек, тош-
нота, рвота в послеоперационном периоде. Попытки уменьшить отрицательное
действие хлороформа на организм с помощью различных методик и комбина-
ций не увенчались успехом, в настоящее время этот общий анестетик представ-
ляет лишь академический интерес.

Фторотан (галотан, флюотан, наркотан) — сильнодействущий галогенсо-
держащий анестетик, который в 4—5 раз сильнее эфира и в 50 раз сильнее заки-
си азота. Он представляет собой прозрачную, бесцветную жидкость со сладко-
ватым запахом. Температура кипения 50,2°С. Разлагается под действием света,
хранится в темных флаконах со стабилизатором (до 0,01% тимола), натронной
известью не разрушается. Давление паров над жидкостью при температуре 20°С
составляет 3,2 кПа (241 мм рт. ст.). Пары фторотана не воспламеняются и не
взрываются в смеси не только с воздухом, кислородом, закисью азота, но и с
эфиром (до 13%).

Фторотан вызывает быстрое, без неприятных ощущений наступление об-
щей анестезии и быстрое пробуждение, не раздражает слизистые оболочки ды-
хательных путей, угнетает секрецию слюнных и бронхиальных желез, гортан-
ные и глоточные рефлексы, оказывает бронхорасширяющее, ганглиоблокирую-
щее действие, умеренно расслабляет поперечнополосатую мускулатуру, благо-
даря чему уменьшается доза миорелаксантов. Отсутствие раздражающего дей-
ствия на дыхательную систему, способность предупреждать возникновение ла-
ринго- и бронхоспазма, большая наркотическая мощность, позволяющая дос-
тигнуть необходимой глубины общей анестезии при высокой концентрации ки-
слорода во вдыхаемой смеси — все это дало возможность расширить показания
к применению фторотана у больных с заболеваниями легких (бронхиальная ас-
тма, эмфизема, бронхиты и др.) При глубокой и длительной общей анестезии
фторотан может вызвать угнетение дыхания вследствие непосредственного дей-
ствия на дыхательный центр, а также расслабления дыхательной мускулатуры.

Особого внимания заслуживает действие фторотана на сердечно-
сосудистую систему, что важно учитывать при выборе этого препарата для про-
ведения анестезии у больных с патофизиологическими изменениями в системе
кровообращения. Доказано прямое депрессивное влияние фторотана на сокра-
тительную функцию миокарда, сопровождающееся уменьшением сердечного
выброса. Он вызывает снижение артериального давления, нарушает ритм сер-
дечной деятельности, повышает чувствительность сердца к катехоламинам. По
данным большинства авторов, урежение частоты сердечных сокращений зави-
сит от повышения тонуса блуждающего нерва под влиянием фторотана, от за-
медления предсердно-желудочковой проводимости; желудочковые экстрасис-
толы нередко бывают следствием гипоксии, гиперкапнии, гиперадреналинемии
[Маневич А.3. и др., 1984].

В снижении артериального давления играют роль вазоплегия как резуль-



тат ганглиоблокирующего действия препарата, уменьшение сердечного выброса
и угнетение сосудодвигательного центра. Вазоплегия ослабляет нормальную
компенсаторную реакцию сосудов на кровопотерю, поэтому у больных с крово-
течением фторотан может вызвать резкую гипотонию. Под влиянием фторотана
развивается тенденция к повышению венозного давления, что объясняют де-
прессивным влиянием на миокард [Зильбер А.П., 1984]. Он обладает свойством
потенцировать гипотензивный эффект тубокурарина, ганглиоблокирующих,
нейроплегических препаратов (производных фенотиазина). По данным некото-
рых авторов [Фрид И.А., 1972], фторотан не оказывает отрицательного влияния
на иммунную систему, поэтому рекомендуется для поддержания анестезии у
онкологических больных, а также при высокой степени операционного риска.

Фторотан вызывает угнетение функции печени и почек, однако большин-
ство исследователей не обнаружили прямого гепатотоксического и нефротокси-
ческого эффекта. Предполагают, что изменения функции печени и почек зави-
сят от нарушения кровотока с последующими метаболическими сдвигами в пе-
чени, уменьшением диуреза. Уровень глюкозы в крови при общей анестезии
фторотаном существенно не меняется. Фторотан снижает тонус мускулатуры
матки, может вызвать угнетение дыхания и сердечной деятельности плода, по-
скольку легко проникает через плацентарный барьер.

Фторотан выделяется из организма в основном (80—85%) через легкие, а
15—20% его метаболизируется до трихлоруксусной кислоты и бромистого во-
дорода и выводится почками.

Методика масочной общей анестезии фторотаном. Масочный способ
анестезии фторотаном применяют при кратковременных операциях и манипу-
ляциях, у больных с сопутствующей бронхиальной астмой, артериальной гипер-
тонией, для усиления действия закиси азота, при необходимости использовать
взрывобезопасные препараты (рентгенологическое исследование и т.д.).

Фторотан имеет низкий коэффициент растворимости в крови, поэтому в
начале ингаляции парциальное давление его в альвеолярном воздухе быстро на-
растает, что создает опасность передозировки. Во избежание последней важно
учитывать условия, влияющие на концентрацию фторотана при выходе из испа-
рителя: количество газа, проходящее через испаритель, скорость газового пото-
ка, разность температур в испарителе и окружающей среде. Специальные испа-
рители («Флюотек», «Фторотек» и др.) обеспечивают точную и стабильную до-
зировку препарата независимо от температуры окружающей среды, количества
анестетика в испарителе и продолжительности анестезии. Их располагают вне
круга циркуляции газовой смеси.

Масочную общую анестезию фторотаном проводят следующим образом.
Вначале больному дают вдыхать кислород через маску наркозного аппарата и
постепенно подключают фторотан, повышая его концентрацию в течение 2—3
мин до 2—3,5 об.%. Обычно потеря сознания наступает через 3—4 мин, боль-
ной засыпает без неприятных ощущений. По мере углубления общей анестезии
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концентрацию фторотана уменьшают до 1—1,5 об.% и поддерживают в преде-
лах 0,5—1,5 об.% в зависимости от индивидуальных особенностей больного.
Пробуждение наступает быстро, через несколько минут после отключения фто-
ротана. По окончании операции несколько увеличивают поток кислорода для
более быстрой элиминации фторотана и устранения гиперкапнии, возможной
при однокомпонентной общей анестезии.

Клиническая картина фторотановой общей анестезии. Клиническое
течение масочной фторотановой общей анестезии значительно отличается от
эфирной и определяется особенностями поглощения, распределения и выделе-
ния препарата.

Принято различать три стадии: начальную, переходную (возбуждение) и
хирургическую [Маневич А.В., 1966].

Наиболее типичными клиническими признаками, характеризующими те-
чение и глубину общей анестезии фторотаном, являются уровень артериального
давления и частота пульса. По мере углубления общей анестезии прогрессирует
гипотония и нарастает тенденция к брадикардии.

Первая стадия (начальная) развивается в течение 1—2 мин и характеризу-
ется постепенной потерей сознания, учащением дыхания, пульса, умеренным
снижением артериального давления (на 5—10 мм рт. ст.); зрачки несколько
расширены, реакция на свет сохранена, иногда появляется медленный нистагм.
Аналгезии в период до полной потери сознания не отмечается.

Вторая стадия (переходная, возбуждения) не имеет четких клинических
проявлений и практически отсутствует. Иногда она проявляется признаками
возбуждения в виде задержки дыхания, беспокойства, кратковременных движе-
ний конечностями. Дыхание несколько учащается, пульс урежается, артериаль-
ное давление снижается на 20—30 мм рт. ст. Зрачки постепенно суживаются,
реакция на свел сохранена. Продолжительность этой стадии не более 40-60 с,
рвота бывает крайне редко. Через 2—3 мин с момента начала ингаляции фторо-
тана при концентрации от 2,5 до 4 об.% наступают полная потеря сознания и
следующая стадия.

Третьи стадия (хирургическая) развивается через 3—5 мин после начала
ингаляции фторотана. В зависимости от глубины общей анестезии А.З. Маневич
(1960) различает в этой стадии три уровня, которые дифференцируются по со-
стоянию глазных рефлексов, мышечного тонуса, показателям пульса, артери-
ального давления, дыхания.

Для первого уровня характерны прекращение движения глазных яблок,
исчезновение конъюнктивальных рефлексов, сужение зрачков с сохранением
реакции на свет. Отмечается расслабление жевательных мышц, затем мышц
верхних и нижних конечностей при сохраненном тонусе брюшной стенки.
Пульс учащен, иногда появляется аритмия, артериальное давление имеет тен-
денцию к снижению, глубина дыхания уменьшается.

При втором уровне зрачок сужен, но реакция на свет уже не определяется,



наступает значительное расслабление мускулатуры, за исключением мышц
верхнего отдела живота, пульс замедляется, артериальное давление снижается,
дыхание становится поверхностным, учащенным, увеличиваются экскурсии
диафрагмы, появляются признаки гиперкапнии.

При третьем уровне происходит дальнейшее углубление общей анестезии,
сопровождающееся расширением зрачков, отсутствием его реакции на свет, вы-
сыханием склер. Мышечная релаксация резко выражена, что приводит к угне-
тению дыхания, появляется брадикардия, артериальное давление прогрессивно
снижается. Кожные покровы остаются розовыми, сухими, теплыми, что свиде-
тельствует об улучшении периферического кровообращения, хотя кровоток во
внутренних органах, как доказано большинством исследователей, ухудшается.
На третьем уровне возникает реальная угроза передозировки, угнетения дыха-
ния и кровообращения, поэтому проводить длительную общую анестезию при
данной глубине не рекомендуется.

Пробуждение после прекращения подачи фторотана наступает через 3— 8
мин. Наркозная депрессия при кратковременных операциях исчезает через 5—
10 мин, при продолжительных — через 30 мин. Пробуждение редко сопровож-
дается тошнотой, рвотой, возбуждением. Чаще отмечаются дрожь, озноб.

Для электроэнцефалографической картины фторотановой общей анесте-
зии характерно появление быстрой низковольтной активности с амплитудой
15— 20 мкВ в начале ингаляции фторотана. По мере нарастания его концентра-
ции в крови увеличивается биоэлектрическая активность медленных волн высо-
кого вольтажа (до 300 мкВ) при исчезновении быстрых низковольтных ритмов.

Опасности и осложнения. Одной из отрицательных сторон масочной
общей анестезии фторотаном является возможность быстрого развития передо-
зировки.

Особенно опасны депрессивное влияние фторотана на сердце, угнетение
сократительной способности миокарда, сопровождающееся падением сердечно-
го выброса, гипотонией. Причиной артериальной гипотонии является также
уменьшение периферического сосудистого сопротивления вследствие ганглио-
нарной блокады и угнетения вазомоторного центра, торможения активности
симиатико-адреналовой системы.

Важно учитывать тот факт, что фторотан повышает чувствительность
сердца к катехоламинам, поэтому опасно применять адреномиметические сред-
ства при развитии артериальной гипотензии. Общая анестезия фторотаном не-
редко сопровождается желудочковыми экстрасистолами, возникающими, по
мнению некоторых авторов, в связи с гипоксией, гиперкапнией, гиперадренали-
немией в большей степени, чем со специфическими свойствами самого препа-
рата. Применение фторотана противопоказано при выраженной сердечной, ад-
ренокортикальной недостаточности, гиповолемии, заболеваниях печени и по-
чек, поскольку нарушение кровотока в этих органах в условиях фторотановой
общей анестезии отрицательно влияет на их функции.
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В последние годы для предупреждения осложнений фторотан комбини-
руют c другими общими анестетиками, что позволяет снижать его концентра-
цию во вдыхаемой смеси для поддержания общей анестезии до 0,5—1 об.%

Общая анестезия азеотропной смесью (фторотан + эфир). Азеотроп-
ная смесь (2 части фторотана и 1 часть эфира) по своим свойствам, особенно по
влиянию на сердечно-сосудистую систему, значительно отличается от фторота-
на и эфира. Преимуществом ее является менее выраженное неблагоприятное
действие на сократительную функцию миокарда, уменьшение сенсибилизации
сердца к катехоламинам. При использовании азеотропной смеси реже наблю-
даются аритмии, меньше снижается уровень артериального давления, не угнета-
ется дыхание. Анальгетический эффект достаточно выражен, хотя введение в
анестезию медленнее, чем при фторотановой общей анестезии, чаще отмечают-
ся возбуждение, рвота. Азеотропная смесь не взрывоопасна, кипит при темпера-
туре 51,5 °С.

Для ингаляции азеотропной смеси применяют специально откалиброван-
ный испаритель, который располагают вне круга циркуляции. Для индукции
подают 3—4 об.% азеотропной смеси. Потеря сознания наступает через 5—8
мин, а хирургическая стадия через 10—15 мин. Стадия возбуждения менее вы-
ражена, чем при эфирной общей анестезии, и встречается лишь в 30% наблюде-
ний. Для поддержания хирургической стадии достаточно 1,5—2,5 об.% азео-
тропной смеси. Для клинического течения хирургической стадии наиболее ти-
пичны следующие признаки. Кожные покровы розовые, сухие, теплые. Зрачки
сужены, с выраженной реакцией на свет, конъюнктивы влажные. Пульс учащен
на 3—4 в минуту. Аритмия в виде единичных экстрасистол наблюдается редко.
Артериальное давление остается на исходном уровне, отличается стабильно-
стью даже на травматичных этапах операции и при кровопотере, что объясняет-
ся стимулирующим действием эфира на симпатическую нервную систему. Ве-
нозное давление несколько повышается, но остается стабильным. Дыхание
учащено на 4—5 в минуту, ритмичное, трахеобронхиальное дерево в течение
всей операции остается сухим. ЭКГ без существенных изменений. По сравне-
нию с фторотановой анестезией пробуждение замедленное — через 15—20 мин
после отключения смеси. В ближайшем послеоперационном периоде часто от-
мечаются тошнота и рвота. Из-за ряда недостатков, указанных выше, азеотроп-
ная смесь не нашла широкого применения.

Фторотан в смеси с закисью азота. Сочетание фторотана с закисью азо-
та позволяет в значительной степени нивелировать отрицательные свойства ка-
ждого из этих средств. При смешанной общей анестезии установлены эффект
потенцирования, достаточная ее управляемость, минимальное число осложне-
ний. Масочную общую анестезию смесью фторотана и закиси азота успешно
применяют при малых операциях, не требующих мышечной релаксации, при
манипуляциях, перевязках у обожженных, в амбулаторной практике.

Методика смешанной общей анестезии фторотаном и закисью азота. Вна-



чале больной дышит кислородом через маску наркозного аппарата. Поток ки-
слорода поддерживают на уровне 5—8 л/мин для «вымывания» из легких ней-
трального азота и предупреждения явлений гипоксии. Через 5 мин поток кисло-
рода уменьшают до 1,5—2 л/мин и постепенно подключают закись азота, чтобы
процентное соотношение ее с кислородом составляло 60:40 или 50:50. Одно-
временно подключают фторотан (1—1,5 об.%). Общая анестезия наступает че-
рез 1,5—3 мин с момента подачи фторотана, после чего дозу его снижают до
0,5—1 об.%.

Течение общей анестезии при комбинации фторотана и закиси азота от-
личается стабильными показателями гемодинамики. Пульс остается на исход-
ном уровне или замедлен на 2—4 удара в минуту, редко развивается аритмия в
виде единичных экстрасистол. Артериальное давление умеренно снижено (на
5—10 мм рт. ст.) и держится на этом уровне в течение операции.

Электроэнцефалографически при общей анестезии смесью закиси азота и
кислорода 3:1 + 1 об.% фторотана регистрируются изменения, характерные для
стадии медленных ритмов в отличие от стадии оптимального ритма, наблюдае-
мой при той же концентрации закиси азота без фторотана [Маневич А.3., 1966].

На ЭКГ типичный синусовый ритм, брадикардия. При исследовании КОС
и газов крови не обнаружено тенденции к гипоксемии в отличие от моноанесте-
зии фторотаном; менее выражены сдвиги в сторону метаболического ацидоза.

Стадия возбуждения практически отсутствует. Иногда во время индукции
в качение 20—30 с отмечается напряжение конечностей, жевательных мышц. В
конце общей анестезии можно наблюдать признаки дыхательного ацидоза, если
операция продолжалась более 40 мин. Пробуждение быстрое — через 5—10
мин. Тошнота, рвота наблюдаются крайне редко, дрожь, озноб — несколько
чаще.

Метоксифлуран (пентран, ингалан) — галогенсодержащий анестетик —
представляет собой бесцветную летучую жидкость со специфическим запахом.
Его смесь (4 об.%) с воздухом при температуре 60°С воспламеняется. Дозы,
применяемые в клинической практике, при комнатной температуре в сочетании
с кислородом, воздухом, закисью азота не взрывоопасны и не воспламеняются.

Метоксифлуран обладает мощным анальгетическим эффектом с мини-
мальным токсическим влиянием на организм, способностью стабилизировать
ритм сердца и гемодинамику, снижать чувствительность сердца к адреналину.
Он совместим с другими фармакологическими средствами, применяемыми в
анестезиологии, не вызывает раздражения слизистых оболочек дыхательных
путей, не оказывает отрицательного воздействия на легочную ткань, уменьшает
рефлекторную возбудимость гортани, подавляет кашлевой рефлекс, обладает
бронхолитическими свойствами. При глубокой и продолжительной анестезии
он вызывает снижение артериального давления за счет угенетения сократитель-
ной способности миокарда, снижения сердечного выброса, сосудорасширяюще-
го эффекта. При этом одновременно могут отмечаться угнетение дыхания,
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уменьшение вентиляции легких за счет ДО. Имеются данные о токсическом
влиянии метоксифлурана на почки (отрицательное действие продуктов распада
— фторидов и щавелевой кислоты), а также обратимом угнетающем действии
на функцию печени без четкого гепатотоксического эффекта.

Методика масочной общей анестезии метоксифлураном. Метоксиф-
луран, благодаря выраженному анальгетическому эффекту, поучил распростра-
нение для аутоаналгезии, осуществляемой с помощью специального ручного
испарителя. Больной вдыхает пары анестетика, концентрация которых состав-
ляет от 0,3 до 0,8 об.%; при этом возникает аналгезия с сохранением сознания.
Углубление общей анестезии и развитие наркотического сна сопровождаются
расслаблением мышц, больной не удерживает испаритель и вдыхание паров ме-
токсифлурана прекращается. При пробуждении и восприятии поли ингаляцию
возобновляют.

Для продолжительной масочной общей анестезии применяют специаль-
ный испаритель «Пентек», который располагают вне круга циркуляции. Внача-
ле больной дышит кислородом через маску наркозного аппарата, затем подклю-
чают Метоксифлуран, начиная с 0,5 об.% и постепенно в течение 2—5 мин уве-
личивая концентрацию до 2 об.%. Сон наступает через 5—10 мин после ингаля-
ции 2 об.%, а необходимая глубина — через 15—20 мин. Для поддержания об-
щей анестезии доза составляет 0,8—1 об. %, пробуждение происходит медленно
— через 40—60 мин после прекращения подачи метоксифлурана. Полностью
наркозная депрессия исчезает через 2—3 ч. Медленное развитие состояния об-
щей анестезии и длительное пробуждение объясняются высоким коэффициен-
том разтворимости кровь/газ.

Клиническое течение общей анестезии метоксифлураном. Общая ане-
стезия метоксифлураном имеет общие клинические признаки с фторотановой
общей анестезией (в основном показатели артериального давления, пульса, ды-
хания, последовательности угнетения рефлексов и расслабления мышц). Разли-
чают три стадии, выраженность и продолжительность которых отличаются от
таковых при ингаляции фторотана.

Первая стадия (аналгезии) развивается через 3—7 мин после ингаляции
0,5—0,8 об.% метоксифлурана. Анальгетический эффект более выражен и более
продолжителен по сравнению с таковым фторотана. Сон наступает на 8— 10-й
минуте без неприятных ощущений, без раздражения дыхательных путей. Для
углубления общей анестезии концентрацию препарата увеличивают до 1-2
об.%.

Вторая стадия (возбуждения) выражена отчетливо и продолжается от 2 до
5 мин. Характеризуется умеренным повышением артериального давления, уча-
щением пульса, дыхания, сужением зрачков с сохранением реакции на свет.
Отмечается напряжение мышц, иногда рвота.

Третья стадия (хирургическая) наступает значительно медленнее по срав-
нению с анестезией фторотаном, происходит полное расслабление мышц, арте-



риальное давление снижается на 10—30%, уменьшаются сердечный выброс,
ЦВД (в среднем на 15%), периферическое сопротивление сосудов и ДО, отмеча-
ется выраженный бронхолитический эффект. Даже при значительном углубле-
нии общей анестезии зрачки остаются суженными, реакция их на свет посте-
пенно ослабевает. Расширение зрачка — опасный признак передозировки. Под
влиянием метоксифлурана происходит децентрализация кровообращения,
уменьшается объемный кровоток мозга, печени, легких. При исследовании по-
глотительно-выделительной функции печени выявлено замедление накопления
препарата (бенгальский розовый) и коллоидного золота.

Пробуждение происходит медленно соответственно времени элиминации,
поэтому следует выключать испаритель за 15—20 мин до окончания операции.
Необходимо учитывать, что метоксифлуран поглощается резиной шлангов нар-
козных аппаратов и даже при отключении испарителя некоторое время может
поступать в дыхательные пути больного из шлангов.

Опасности и осложнения. В повышенных дозах метоксифлуран вызыва-
ет опасные осложнения в связи с угнетением миокарда, функции дыхания. Кли-
нические симптомы передозировки часто трудно своевременно диагностиро-
вать. Продолжительная индукция и элиминация анестетика, возможность ток-
сического влияния на печень и почки, неблагоприятное действие на персонал
операционной (головная боль, повышенная утомляемость) ограничивают пока-
зания к моноанестезии метоксифлураном. Ее применяют иногда для обезболи-
вания родов, уменьшения болевого синдрома при травмах, в послеоперацион-
ном периоде, при различных манипуляцих и перевязках.

Этран (энфлюран) — фторированный эфир — дает мощный наркотиче-
ский эффект, благодаря низкому коэффициенту растворимости кровь/газ (1,9)
вызывает быструю индукцию и быстрое пробуждение. Он стабилизирует пока-
затели гемодинамики, не вызывает нарушений сердечного ритма, не угнетает
дыхания, оказывает выраженное миорелаксирующее действие, лишен гепато-
токсических и нефротоксических свойств.

Методика общей анестезии аналогична таковой при использовании ме-
токсифлурана. Испаритель располагают вне круга циркуляции. Вначале концен-
трация этрана составляет 2—8 об.%, после наступления наркотического сна не-
обходимый уровень анестезии поддерживают при ингаляции 2—5 об.%. Под
влиянием этрана артериальное давление вначале снижается на 10—20 мм рт. ст.
за счет уменьшения сердечного выброса и снижения периферического сопро-
тивления, пульс учащается, аритмия наблюдается редко, дыхание ровное, не-
сколько уменьшается ДО без признаков гипоксемии и гиперкапнии. Пробужде-
ние наступает быстро, аналгезии в ближайшем послеоперационном периоде не
отмечается. Масочный метод общей анестезии этраном может быть применен
при кратковременных операциях и манипуляциях. Иногда его используют для
индукции в качестве единственного анестетика или в сочетании с закисью азо-
та.
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Трихлорэтилен (трилен, ротилан) — бесцветная жидкость с точкой ки-
пения 86—88° С, в химическом отношении малостойкая, быстро разлагается на
свету и в присутствии влаги. При контакте с натронной известью трихлорэтилен
образует ядовитое вещество дихлорацетилен (фосген), поэтому его нельзя при-
менять при закрытом и полузакрытом контурах (с включенным поглотителем
углекислоты). Наркотическая мощность препарата в 5—10 раз выше, чем эфира.
Он выводится из организма главным образом через легкие (85%); 15% метабо-
лизируется в печени и выводится почками. Трихлорэтилен имеет малую тера-
певтическую широту действия, концентрация 0,25—0,35 об.% вызывает аналге-
зию, а при 1 об.% наступает потеря сознания. Наиболее широкое применение
трихлорэтилен находит при кратковременных операциях и манипуляциях, обез-
боливании родов, в стоматологической практике.

Положительным свойством трихлорэтилена является выраженная аналь-
ге-тическая способность, при поверхностной анестезии он не раздражает слизи-
стые оболочки дыхательных путей, угнетает гортанные рефлексы, стимулирует
блуждающий нерв. При углублении наркоза отмечаются тахипноэ, уменьшение
ДО, нередко гипоксемия. Влияние на сердечно-сосудистую систему зависит от
концентрации анестетика во вдыхаемой смеси и глубины общей анестезии. При
больших концентрациях Трихлорэтилен повышает чувствительность сердца к
адреналину (сенсибилизирует миокард к катехоламинам), в результате чего воз-
никают нарушения сердечного ритма — желудочковая тахикардия, экстрасис-
толия, мерцательная аритмия. В возникновении нарушений ритма сердца играет
роль и стимуляция блуждающего нерва, особенно на фоне гиперкапнии и гипе-
радреналинемии.

Методика масочной общей анестезии трихлорэтиленом. Трихлорэти-
лен получил широкое распространение как ингаляционный препарат для анал-
гезии. Для продолжительных операций в стадии глубокого наркотического сна
он не применяется из-за малой терапевтической широты действия и указанных
выше недостатков.

Обычно Трихлорэтилен используют для аналгезии с помощью специаль-
ных испарителей («Трилан» и др.). Больной начинает глубоко дышать через
мундштук испарителя. При ингаляции 0,1—1,5 об.% через 1—2 мин без непри-
ятных ощущений возникает достаточно выраженная аналгезия, которую под-
держивают при концентрации анестетика 0,2—0,5 об.%. При концентрации
свыше 1,5 об.% происходит потеря сознания, а при 3—4 об.% развивается хи-
рургическая стадия, во время которой может быстро наступить передозировка с
угнетением кровообращения и дыхания. При поверхностной кратковременной
общей анестезии пробуждение наступает в течение 1—2 мин после отключения
испарителя, при продолжительной анестезии оно замедлено до 30 мин. Важно
учитывать, что пары трихлорэтилена могут оставаться в аппарате несколько ча-
сов и даже суток, поэтому после окончания анестезии требуется тщательная об-
работка аппаратуры. Одним из преимуществ грихлорэтилена является его и



взрывобезопасность.
Опасности и осложнения. Применение высоких концентраций трихлорэ-

тилена может вызвать ряд осложнений, обусловленных кардиотоксичностью,
что проявляется нарушениями ритма сердечной деятельности, иногда угнетени-
ем дыхания. Трихлорэтилен противопоказан больным с сопутствующими забо-
леваниями сердца, печени, почек.

12.2. Анестезия газообразными анестетиками

Специфическими особенностями газообразных анестетиков являются ми-
нимальное токсическое воздействие на организм и способность выделяться в
неизмененном виде.

Закись азота — наименее токсичный общий анестетик. Представляет со-
бой бесцветный газ с характерным запахом и сладковатым вкусом. Плотность
его 1,53, молекулярная масса 441, температура кипения 89°С. Из 1 кг жидкой
закиси азота образуется 500 л газа. Большим преимуществом закиси азота явля-
ется невоспламеняемость; в смеси с эфиром, циклопропаном, хлорэтилом она
поддерживает горение.

Закись азота — наиболее распространенный ингаляционный анестетик.
Положительными свойствами ее являются быстрое введение в анестезию и бы-
строе пробуждение, отсутствие токсического влияния на паренхиматозные ор-
ганы, раздражающего действия на слизистые оболочки дыхательных путей. Она
не вызывает гиперсекреции, взрывобезопасна. Вместе с тем закись азота имеет
существенные недостатки, ограничивающие ее применение в виде моноанесте-
тика: не создает необходимой глубины общей анестезии, что не позволяет ис-
пользовать ее при травматичных операциях; при углублении общей анестезии
(до 80 % закиси азота в газонаркотической смеси) возникают гипоксемия, кар-
диодепрессивный эффект. Закись азота недостаточно угнетает рефлекторную
возбудимость и не обеспечивает миорелаксации, необходимой при оперативных
вмешательствах на органах брюшной полости, конечностях.

Масочную общую анестезию закисью азота применяют редко, в основном
для эффекта аналгезии при кратковременных операциях, манипуляциях и пере-
вязках.

Закись азота в концентрации не выше 80% практически не оказывает от-
рицательного влияния на организм. Лишь иногда отмечаются удлинение време-
ни свертывания крови, увеличение числа лимфоцитов и полиморфноядерных
клеток с возвращением к норме через 24 ч.

Методика масочной общей анестезии закисью азота. Масочную об-
щую анестезию закисью азота проводят с помощью любого наркозного аппара-
та, снабженного дозиметрами для кислорода и закиси азота. В течение 3 мин
через маску, плотно фиксированную к лицу для предупреждения смешивания
газонаркотической смеси с атмосферным воздухом, больному дают дышать
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чистым кислородом при полуоткрытом контуре с целью дегидрогенации и бо-
лее быстрого введения в анестезию, затем постепенно подключают анестетик
(70—80% закиси азота и 20—30% кислорода) при газотоке 8—12 л/мин. Стадия
аналгезии развивается через 2—3 мин после начала подачи закиси азота, про-
буждение наступает через 3—5 мин после прекращения ингаляции анестетика.

Клиническая картина общей анестезии закисью азота. В клиническом
течении общей анестезии закисью азота различают стадии, которые напомина-
ют таковые при эфирной общей анестезии. Вместе с тем они имеют отличи-
тельные особенности, обусловленные малой наркотической мощностью препа-
рата и его физико-химическими свойствами. Глубина общей анестезии закисью
азота без комбинации с другими средствами не превышает стадии III1 по клас-
сификации Гведела.

Первая стадия (аналгезия) развивается через 2—3 мин после начала инга-
ляции закиси азота при концентрации ее 50% (соответственно кислорода 50—
40%). В этой стадии наблюдается легкая эйфория при затуманенном сознании,
нередко сопровождающаяся смехом («веселящий газ»), сновидениями. Болевая
чувствительность исчезает при сохранении восприятий слуховых, зрительных и
тактильных раздражений. Кожные покровы розовые, пульс и дыхание несколь-
ко учащены, артериальное давление повышено на 10—15 мм рт. ст. Зрачки рас-
ширены, живо реагируют на свет.

Вторая стадия (возбуждения) наступает через 4—5 мин с момента ингаля-
ции закиси азота при увеличении ее концентрации до 65—75%. Она бывает
кратковременна (1—2 мин), наблюдается главным образом у физически креп-
ких субъектов, у лиц, злоупотребляющих алкоголем, у больных с лабильной
психикой, иногда у детей. Кожные покровы гиперемированы, пульс, дыхание
учащены, артериальное давление повышено. Зрачки расширены, реакция на
свет сохранена. Отмечаются двигательное и речевое возбуждение, судорожные
сокращения мышц, редко кашель, позывы на рвоту.

Третья стадия (хирургического сна —III1) возникает через 5 мин после
начала общей анестезии при концентрации закиси азота 75—80%. Кожные по-
кровы становятся бледными с сероватым оттенком, пульс, дыхание, артериаль-
ное давление возвращаются к исходному уровню. Зрачки сужены, реагируют на
свет. Корнеальные рефлексы сохранены, ослабления тонуса мускулатуры не от-
мечается.

При концентрации закиси азота свыше 80% появляются признаки передо-
зировки — цианоз кожных покровов и слизистых оболочек, падение артериаль-
ного давления, учащение пульса, угнетение дыхания, судорожные подергивания
мышц, иногда рвота.

Пробуждение наступает через 3—5 мин после прекращения подачи заки-
си азота.

Закись азота широко используют как анальгетический компонент в соче-
тании с ингаляционными и неингаляционными общими анестетиками, препара-



тами для нейролептаналгезии, атаралгезии. Некоторые авторы [Петровский
Б.В., Ефуни С.Н., 1961] предложили методику «лечебного наркоза», основан-
ную на анальгетическом эффекте закиси азота. Ингаляции закиси азота с кисло-
родом (40—60 и 60—40% соответственно) получили распространение в клини-
ческой практике для устранения болевого синдрома в послеоперационном пе-
риоде, при шоковых состояниях и т.д.

Глубину общей анестезии закисью азота можно контролировать с помо-
щью ЭЭГ. В начале анестезии регистрируются а-ритмы низкой амплитуды без
изменения частоты. При углублении анестезии и потере сознания наблюдаются
активность медленных волн и повышение амплитуды до 40—70 мкВ.

Опасности и осложнения. При углублении общей анестезии вследствие
повышения концентрации закиси азота возникает опасность развития гипоксии.
При травматичных операциях из-за неадекватности анестезии могут развиться
нарушения функции дыхания, сердечно-сосудистой системы (аритмии). Спа-
стические реакции сосудов приводят к повышению общего периферического
сопротивления. После прекращения подачи закиси азота в конце операции мо-
жет развиться диффузионная гипоксемия, так как закись азота определенное
время продолжает поступать из крови в легкие (согласно законам диффузии).
Для предупреждения этого осложнения прекращать подачу кислорода и перево-
дить больного на дыхание атмосферным воздухом можно только через 4—5 мин
после отключения закиси азота.

Таким образом, моноанестезия закисью азота показана при малотравма-
тичных операциях, манипуляциях, сопутствующих нарушениях функции лег-
ких, печени и почек.

Циклопропан (триметилен) — бесцветный горючий газ с температурой
кипения 34,5 °С. При комнатной температуре и давлении 500 кПа (5 атм) пере-
ходит в жидкое состояние Один объем жидкого циклопропана дает 376 объемов
газа. Препарат дает мощный наркотический эффект (в 7—10 раз сильнее закиси
азота). В отличие от последней может быть использован в смеси с высокими
концентрациями кислорода. Выделяется циклопропан через легкие в неизме-
ненном виде. Положительными свойствами препарата являются: 1) высокая
наркотическая активность, позволяющая обеспечить достаточную оксигенацию;
2) отсутствие раздражающего влияния на слизистые оболочки дыхательных пу-
тей; 3) минимальное токсическое влияние на паренхиматозные органы; 4) ши-
рота терапевтического воздействия; 5) быстрое наступление состояния общей
анестезии и быстрое пробуждение; 6) способность вызывать миорелаксацию.

Методика масочной общей анестезии циклопропаном. Общую анесте-
зию циклопропаном проводят с помощью аппаратов, снабженных дозиметрами
для кислорода и циклопропана. Обычно используют закрытый или полузакры-
тый контуры во избежание потерь анестетика и загрязнения окружающей среды
(взрывоопасность!). Маску плотно фиксируют на лице больного. Несколько ми-
нут он дышит кислородом, затем постепенно подключают циклопропан, начи-
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ная с 3—5% и увеличивая его подачу до 15—20% (600—700 мл в 2 л кислорода)
в течение 1 мин. Сон наступает спокойно, без неприятных ощущений через 2—4
мин после начала ингаляции при содержании циклопропана в смеси 7—9%. При
10—15% развивается хирургическая стадия (III1). Для поддержания более глу-
бокого уровня анестезии (III2) концентрацию увеличивают до 10—15%. При за-
крытом контуре и малом газотоке (около 1 л) в закрытой системе концентрация
циклопропана возрастает примерно на 5%, так как из-за низкой поглощаемости
определенное количество газа возвращается в аппарат. Пробуждение происхо-
дит через 5—8 мин после прекращения подачи циклопропана. Для предупреж-
дения неблагоприятных влияний циклопропана разработана методика, преду-
сматривающая применение циклопропана в смеси с инертным газом гелием
[Долина О.А., Гостищева С.С., 1972].

Методика применения циклопропана с г е л и е м. При циклопропановом
наркозе гелий включают в наркотическую смесь с целью:

1) снизить взрывоопасность смеси с циклопропаном вследствие большой
удельной теплоемкости и высокой теплопроводности гелия;

2) избежать неблагоприятного действия на организм гипероксии, отрица-
тельные стороны которой могут проявляться при анестезии циклопропаном;

3) уменьшить высокую диффузионную способность циклопропана и пре-
дотвратить тем самым возможность развития ателектазов;

4) снизить сопротивление дыханию, что особенно важно у больных пожи-
лого возраста.

Премедикацию проводят индивидуально. Она существенно не отличается
от таковой при других видах общей анестезии. Вводная анестезия проводится
ингаляцией циклопропана от 3—5 до 15—20%, далее для поддержания общей
анестезии подключают смесь, состоящую из 10—15% циклопропана, 40% ки-
слорода и 45—50% гелия. Подача гелия — через дозиметр для закиси азота в
соответствии с пересчетом. Необходимо подчеркнуть, что в начале общей ане-
стезии, в периоде насыщения подают большую концентрацию анестетика (15%),
а затем постепенно снижают ее до 7—8%. Это имеет большое значение в устра-
нении отрицательного влияния циклопропана на сердечно-сосудистую систему.
Данная методика позволяет расширить показания к применению циклопропана
у больных пожилого возраста, особенно во время операций, не требующих ис-
пользования мышечных релаксантов. С помощью данной методики удалось из-
бежать развития «циклопропанового шока» в 98,6% наблюдений [Гостищева
С.С., 1972].

Клиническая картина общей анестезии циклопропаном. При масочной
общей анестезии циклопропаном через 5—7 мин наступает хирургическая ста-
дия. Стадии аналгезии и возбуждения кратковременны. Иногда возбуждение
бывает длительным. Хирургическая стадия характеризуется умеренной гипере-
мией кожных покровов, учащениеим пульса на 10—15 в минуту, учащением



дыхания со сниженным ДО, некоторым повышением артериального давления.
Зрачки сужены, реакция на свет сохранена, живая. Выражена релаксация мышц.

При контроле ЭЭГ вначале регистрируются быстрые ритмы (а-, бета-), ко-
торые по мере углубления общей анестезии сменяются медленными ритмами с
высоким вольтажем.

Однако циклопропан вызывает ряд неблагоприятных реакций. Под его
влиянием резко повышается возбудимость сердечной мышцы из-за сенсибили-
зации к катехоламинам, что сопровождается аритмиями вплоть до фибрилляции
желудочков, опасность которой резко возрастает на фоне гиперкапнии. Анесте-
тик угнетает легочную вентиляцию, вызывает бронхиолоспазм, приводит к раз-
витию дыхательного ацидоза.

При поверхностных уровнях общей анестезии сердечный выброс увели-
чивается, при углублении ее уменьшается. Имеются данные о снижении крово-
тока в печени и почках во время общей анестезии циклопропаном, о повышении
уровня глюкозы в крови.

Опасности и осложнения. Циклопропан не находит широкого примене-
ния в качестве моноанестетика, так как может вызвать ряд тяжелых осложне-
ний: аритмии, спастические реакции гортани и бронхов, угнетение дыхания,
«циклопропановый шок» (посленаркозная гипотензия), тошноту, рвоту в начале
анестезии и при пробуждении, снижение печеночного и почечного кровотока.
Значительными недостатками являются взрывоопасность и высокая стоимость
препарата.

Преимущества перед моноанестезией имеет комбинация циклопропана с
закисью азота (смесь Шейна — Ашмана), при которой кислород поступает со
скоростью 2 л/мин (58,9%), закись азота — 1 л/мин (29,4%) и циклопропан— 0,4
л/мин (11,7%). Взрывоопасность этой смеси меньше.

Циклопропан противопоказан при заболеваниях сердца, сопровождаю-
щихся аритмиями, тиреотоксикозе, феохромоцитоме.
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Глава 13

ЭНДОТРАХЕАЛЬНЫЙ МЕТОД ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ

Требованиям современной многокомпонентной анестезии наиболее отве-
чает эндотрахеальный метод. При использовании его анестезия осуществляется
путем применения различных фармакологических средств, оказывающих строго
направленное, селективное и взаимно потенцирующее действие.

Впервые эндотрахеальный метод анестезии эфиром применил в экспери-
менте в 1847 г. Н.И. Пирогов. Интубацию трахеи через трахеотомическое от-
верстие осуществил в 1858 г. Д. Сноу при наркотизации животных. В 1871 г. Ф.
Тренделенбург применил этот же метод в клинике. В 1878 г. Ч. Макивен осуще-
ствил мануальную оротрахеальную интубацию в клинике. Первый ларингоскоп
для облегчения интубации трахеи и ларингологической практики изобрел в
1855 г. М. Гарсиа.

Однако в дальнейшем эндотрахеальный метод анестезии широкого рас-
пространения не получил. Лишь в 20-х годах в связи с появлением совершенной
аппаратуры для газового наркоза и бурным развитием хирургии усилиями Р.
Уотерса и Р. Макинтоша эндотрахеальный метод анестезии стал внедряться в
широкую клиническую практику. Особо следует отметить событие, происшед-
шее 23 января 1942 г., когда канадские анестезиологи Г. Гриффит и Э. Джонсон
в Монреале впервые применили для эндотрахеальной анестезии мышечный ре-
лаксант с коммерческим названием «интокострин» (синтезирован О. Холэдеем).
Это является выдающимся событием в истории анестезиологии.

В настоящее время эндотрахеальный метод анестезии является основным
в большинстве разделов хирургии.

Широкое распространение эндотрахеальной общей анестезии связано со
следующими ее преимуществами:

1) обеспечением свободной проходимости дыхательных путей независимо
от операционного положения больного, возможностью систематической аспи-
рации слизистого отделяемого бронхов и патологического секрета из дыхатель-
ных путей, надежной изоляцией желудочно-кишечного тракта больного от ды-
хательных путей, что предупреждает в ходе анестезии и операции аспирацию с
развитием тяжелых повреждений дыхательных путей агрессивным желудочным
содержимым (например, синдром Мендельсона);

2) оптимальными условиями для проведения ИВЛ, уменьшением мертво-
го пространства, что обеспечивает при стабильной гемодинамике адекватный
газообмен, транспорт кислорода и его утилизацию органами и тканями больно-
го;

3) применением мышечных релаксантов, позволяющим оперировать
больного в условиях полного обездвиживания и поверхностной анестезии, что в
большинстве случаев исключает токсический эффект некоторых анестетиков.
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К недостаткам эндотрахеального метода общей анестезии можно отнести
его относительную сложность. Однако, учитывая, что эндотрахеальную анесте-
зию проводят, как правило, опытные специалисты, вряд ли целесообразно счи-
тать это недостатком.

Показания к эндотрахеальной общей анестезии. Современная много-
компонентная комбинированная эндотрахеальная анестезия показана при круп-
ных оперативных вмешательствах, сопровождающихся нарушением внешнего
дыхания, кровообращения и требующих активного управления анестезиологом
жизненно важными функциями организма оперируемого.

Эндотрахеальная общая анестезия показана в следующих случаях:
1) при операциях, в том числе непродолжительных, когда весьма пробле-

матично или невозможно обеспечить свободную проходимость дыхательных
путей;

2) больным с так называемым полным желудком, когда постоянно суще-
ствует возможность регургитации и аспирации;

3) большинству больных, оперируемых на органах брюшной полости;
4) больным, подвергающимся внутригрудным вмешательствам, сопрово-

ждающимся одно- или двусторонним операционным пневмотораксом;
5) при оперативных вмешательствах, при которых затруднен контроль

свободной проходимости дыхательных путей из-за положения на операционном
столе (положение Фовлера, Тренделенбурга, Оверхолта и др.);

6) в случаях, когда в процессе операции возникла необходимость в при-
менении мышечных релаксантов и ИВЛ с перемежающимся положительным
давлением, поскольку ручная вентиляция через маску наркозного аппарата за-
труднена и может вызвать попадание газонаркотической смеси в желудок, что в
большинстве случаев приводит к регургитации и аспирации;

7) при операциях на голове, лицевом скелете, шее:
а) интраназальные операции, операции на синусах, глотке, при ко-

торых дыхательные пути больного должны быть надежно защищены от
попадания в них инородного материала, тканей, крови, секрета,

б) больших и продолжительных стоматологических манипуляциях в
полости рта,

в) интракраниальных операциях,
г) операциях на среднем и внутреннем ухе,
д) офтальмологических операциях, е) операциях на щитовидной же-

лезе;
8) при большинстве операций с использованием микрохирургической

техники (особенно длительных);
9) при операциях у больных, склонных к ларингоспазму (длительные цис-

тоскопические исследования и манипуляции, геморроидэктомия и др.);
10) при большинстве операций в педиатрической анестезиологии.



Что касается абсолютных противопоказаний к эндотрахеальной общей
анестезии, то их нет.

Относительные противопоказания к эндотрахеальной анестезии и оротра-
хеальной интубации могут быть связаны с особенностями строения лицевого
скелета и шеи (ограниченная подвижность нижней челюсти, короткая малопод-
вижная шея, смещенная назад нижняя челюсть, образующая тупой угол, выдви-
нутые вперед крупные верхние резцы в сочетании с крупной верхней челюстью,
длинное, с высокой дугой верхнее небо в сочетании с узким ртом, анкилоз шей-
ных межпозвоночных суставов).

Если невозможно произвести интубацию трахеи обычным способом, то в
хорошо оснащенных клиниках прибегают к помощи стекловолокнистого гаст-
роскопа и фиброскопа, которые используют в качестве своеобразного провод-
ника для эндотрахеальной трубки.

Интубация трахеи может быть затруднена при стенозирующих заболева-
ниях гортани или трахеи, рубцовых процессах в глотке, гортани, трахее [Латто
И.П., Роузен М., 1989]. В этих случаях накануне операции (как правило, в шей-
но-челюстно-лицевой области) анестезиолог ставит вопрос о целесообразности
наложения трахеостомической канюли в плановом порядке.

Кроме того, необходимо помнить, что у больных с аневризмой дуги аорты
эндотрахеальная интубация может привести к повреждению стенки трахеи и
разрыву аневризмы. При остром ларингите травма трахеи может ухудшить со-
стояние больного и усилить отек, однако в некоторых случаях интубация трахеи
является манипуляцией, спасающей жизнь. При открытой форме легочного ту-
беркулеза травма трахеи может вызвать диссеминацию специфического процес-
са и туберкулезный ларингит.

13.1. Интубация трахеи

Оборудование для интубации трахеи. Оротрахеальная или назотрахе-
альная интубация — относительно сложная манипуляция, ограниченная 20—30
с, требует специальной подготовки и оборудования.

Обычно набор для интубации трахеи состоит из:
1) ротоносовых масок нескольких размеров;
2) S-образных воздуховодов (воздуховод Сафара);
3) набора термопластических одноразовых эндотрахеальных трубок с надувны-
ми манжетками или без них;
4) коннектора для соединения эндотрахеальной трубки с адаптером наркозного
аппарата;
5) щипцов Мэджилла для облегчения интубации трахеи через носовой ход;
6) ларингоскоп с набором прямых (типа Мэджилла, Флэгга) и кривых (типа Ма-
кинтоша) клинков;
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7) шприца для раздувания манжетки эндотрахеальной трубки;
8) пульверизатора с 2% раствором лидокаина (ксилотокс, ксилокаин, лиг-
нокаин) для местной анестезии надгортанника, голосовых связок и трахеи;
9) материала (лейкопластырь или марлевая тесемка) для фиксации эндотрахе-
альной трубки;
10) электровакуумного аппарата с набором стерильных катетеров для отсасыва-
ния;
11) дикаиновой, лидокаиновой или преднизолоновой мази для смазывания эн-
дотрахеальных трубок;
12) современного наркозного аппарата, способного осуществить бесперебойную
подачу кислородно-закисной или кислородно-воздушной смеси;
13) анестетиков, анальгетиков, атарактиков, нейролептиков, мышечных релак-
сантов для вводной анестезии.

Техника интубации трахеи. Для освоения эндотрахеальной общей ане-
стезии большое значение имеет владение техникой интубации трахеи, требую-
щей знания особенностей анатомического строения лицевого скелета, верхних
дыхательных путей и практического опыта в обращении с инструментами для
прямой ларингоскопии и принадлежностями для оротрахеальной или назотра-
хеальной интубации.

Существуют два способа интубации трахеи: 1) Оротрахеальная интубация
под контролем прямой ларингоскопии или вслепую; 2) назотрахеальная интуба-
ция под контролем прямой ларингоскопии или вслепую. Оротрахеальная инту-
бация под контролем прямой ларингоскопии является в большинстве случаев
способом выбора. Назотрахеальная интубация применяется главным образом в
челюстно-лицевой хирургии и при проведении послеоперационной ИВЛ.

Успешное выполнение интубации трахеи возможно при соблюдении обя-
зательных условий (исключая случаи, когда больной находится в бессознатель-
ном состоянии): 1) выключения сознания больного; 2) снижения глоточных и
гортанных рефлексов (местная анестезия); 3) обездвиживания больного, релак-
сации жевательных и шейных мышц введением мышечных релаксантов в дозе,
вызывающей апноэ; 4) правильной укладки больного во время манипуляции
(классическое положение Джексона, улучшенное положение Джексона)

Методика общей анестезии при интубации трахеи описана в главе 11.
При оротрахеальной интубации с помощью прямой ларингоскопии могут

быть использованы два положения:
1) классическое положение Джексона (затылочная часть головы располо-

жена на плоскости операционного стола, голова запрокинута назад, нижняя че-
люсть выдвинута вперед); образуется прямая линия от верхних резцов по оси
гортани и трахеи;

2) улучшенное положение Джексона, когда голова приподнята при помо-
щи плоской подушки или круга из марли.

Выполняя прямую ларингоскопию, анестезиолог вводит клинок ларинго-



скопа по средней линии, оттесняя им язык влево и вверх. Ни в коем случае
нельзя использовать клинок ларингоскопа как рычаг. При несоблюдении этого
правила возможна травматическая экстракция передних верхних резцов. По ме-
ре продвижения прямого клинка ларингоскопа конец его подводят под надгор-
танник, а затем отжимают последний кверху и приподнимают вместе с корнем
языка. Таким образом, свободный край надгортанника захватывают снизу и от-
жимают клинком ларингоскопа кверху. При использовании изогнутого клинка
ларингоскопа конец его подводят не под надгортанник, а лишь к основанию его,
чтобы он оставался ниже клинка. Затем ларингоскопом производят движение
вперед и вверх. После этих манипуляций открываются голосовая щель и вход в
трахею. Правой рукой под контролем зрения вводят эндотрахеальную трубку в
голосовую щель и продвигают ее до исчезновения за тлосовыми связками на-
дувной манжетки. Техника интубации трахеи через рот по пальцу показана на
рис. 13.1.

Рис. 13.1. Интубация трахеи через рот по пальцу [Михельсон В.А., 1985].

Рис. 13.2. Интубация трахеи через нос под контролем ларингоскопии [Михель-
сон В.А., 1985].

О правильности положения эндотрахеальной трубки свидетельствуют: 1)
равномерные экскурсии грудной клетки, синхронные с работой респиратора и
мешка для ручной вентиляции; 2) аускультации легких, дыхательные шумы,
равномерные справа и слева (при глубоком продвижении эндотрахеальная
трубка чаще всего попадает в правый главный бронх, поэтому необходимо под-
тянуть трубку до уровня, когда дыхательные шумы станут равномерно прово-
диться справа и слева). После того как анестезиолог убедился в правильном по-
ложении эндотрахеальной трубки, последнюю надежно фиксируют.

В плане профилактики реакции вегетативной, нервной, сердечно-
сосудистой и дыхательной (кашель) систем в момент интубации трахеи весьма
эффективно орошение голосовых связок и гортани растворами местных анесте-
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тиков. Опрыскивание растворами местных анестетиков следует производить
после подведения клинка ларингоскопа к основанию надгортанника, когда от-
крывается вход в гортань. В качестве местных анестетиков можно использовать
2% раствор лидокаина в общей дозе 5—7 мл. У детей младшего возраста лучше
применять 1% раствор лидокаина из расчета 1—1,5 мл на 10 кг массы тела.

Грубой ошибкой является интубация пищевода эндотрахеальной трубкой,
форсированные попытки вентиляции приводят к инсуффляции газовой смеси в
желудок, что проявляется характерными звуками, вздутием желудка в эпигаст-
ральной области, цианозом в результате гипоксии. Необходимо извлечь трубку
из желудка, провести гипероксигенацию больного через маску наркозного ап-
парата и вновь попытаться интубировать трахею стерильной трубкой.

Назотрахеальную интубацию желательно проводить под контролем пря-
мой ларингоскопии. Тщательно подбирают по размеру эндотрахеальную труб-
ку, вводят ее через наружный носовой ход (манипуляцию следует выполнять
осторожно во избежание травмы слизистой оболочки носа, травматической аде-
нэктомии и тонзиллэктомии), затем под контролем прямой ларингоскопии под-
вигают трубку максимально близко в голосовой щели, дистальный конец труб-
ки захватывают браншами щипцов Мейджила и проводят в трахею (рис. 13.2).

Осложнения, связанные с интубацией трахеи. Возникающие при инту-
бации трахеи осложнения можно разделить на:

1) осложнения, вязанные с грубыми травматичными манипуляциями
(травматическая экстракция клинком ларингоскопа передних резцов с возмож-
ной аспирацией и обструкцией дыхательных путей костным отломком и кро-
вью, вывих нижней челюсти, травма слизистой оболочки рото- и гортаноглотки,
повреждение голосовых связок и подскладочного пространства эндотрахеаль-
ной трубкой большого размера;

2) осложнения, вызванные ошибочным введением эндотрахеальной труб-
ки в пищевод, массивной инсуффляцией газовой смеси в желудок, развитием
гипоксии с гиперкапнией и реальной опасностью регургитации с последующей
аспирацией желудочного содержимого [Frink E. JL, Patti-son В. D., 1989].

Профилактика регургитации заключается в предоперационной деком-
прессии желудка. В момент вводной анестезии зонд целесообразно удалить.
Больному, если позволяет его состояние, придают умеренное положение Фау-
лера. Перед введением сукцинилхолина целесообразно провести прекурариза-
цию тест-дозой недеполяризующего миорелаксанта, чтобы исключить мышеч-
ные фасцикуляции, неизменно возникающие при применении миорелаксантов
деполяризующего действия. После быстрой инъекции деполяризующего миоре-
лаксанта помощник анестезиолога сдавливает пищевод нажатием на перстне-
видный хрящ сверху вниз (прием Селлика).

Если регургитация все-таки произошла, то принимают все доступные ме-
ры по удалению желудочного содержимого из полости глотки и трахеи (через
эндотрахеальную трубку) вплоть до трахеобронхоскопии с бронхиальным ла-



важем теплым 4% раствором натрия гидрокарбоната и введения интрабронхи-
ально бронходилататоров (эуфиллин в дозе 2—3 мг/кг), антибиотиков, глюко-
кортикоидных гормонов в больших дозах (преднизолон — 3—5 мг/кг, гидро-
кортизон — 10 мг/кг). Те же лекарственные средства в ударных дозах вводят
парентерально.

Развитию аспирационного пневмонита (синдром Мендельсона) препятст-
вуют предоперационное назначение 10—15 мл магния трисиликата и внутри-
венное введение 200—300 мг циметидина (блокатор Н2-гистаминергических ре-
цепторов), которые снижают базальную желудочную секрецию и повышают рН
желудочного сока. При рН выше 3,0 тяжелый аспирационный пневмонит не
возникает [Wilson M. E. et al., 1988].

13.2. Мышечные релаксанты

Широкому применению эндотрахеального метода анестезии в огромной
степени способствовало внедрение в анестезиологическую практику мышечных
релаксантов.

Физиология нервно-мышечной передачи. Нервно-мышечная передача
происходит в два взаимосвязанных этапа: на уровне аксона и на уровне постси-
наптической мембраны или концевой пластинки, имеющей холинорецепторы. В
окончаниях аксона происходят последовательные процессы. Осуществляется
синтез ацетилхолина из ацетата с образованием АцКоА до обмена группы аце-
татов на холин под воздействием фермента холинацетилазы. В синаптических
пузырьках содержатся кванты ацетилхолина, причем те пузырьки, которые рас-
полагаются ближе к синаптической мембране, по-видимому, составляют функ-
циональный запас квантов ацетилхолина. В остальных пузырьках находится ре-
зервный запас ацетилхолина. Двигательный импульс приводит к разрушению
пузырьков и высвобождению ацетилхолина. Последний в течение нескольких
миллисекунд проникает через синаптическое пространство и соединяется с ре-
цепторными липопротеинами постсинаптической мембраны.

Постсинаптическая мембрана, находясь в состоянии покоя, поляризуется
благодаря присутствию Na+ снаружи и К+ внутри. Это равновесие имеет назва-
ние «потенциал покоя». Разность потенциалов в покое составляет 90 мВ. Кван-
ты ацетилхолина, связываясь с холинорецепторами концевой пластины, изме-
няют проницаемость мембраны: Na+ активно проникает в клетку, а К+ выходит
из нее. В результате этого мембрана деполяризуется и потенциал покоя превра-
щается в потенциал действия концевой пластинки двигательного (моторного)
нерва. Происходит сокращение мышц. При достижении порога 30 мВ возникает
мышечное расслабление вследствие деполяризации.

Гидролиз ацетилхолина происходит в течение 2—3 мс под воздействием
ацетилхолинэстеразы. При этом образуются холин и уксусная кислота. Тем са-
мым высвобождается рецептор, и следующие кванты ацетилхолина, воздейст-
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вуя на холинорецептор, могут вызвать мышечное сокращение.
Транспорт Na+ и К+ идет в обратном направлении по отношению к кле-

точной мембране, наступает реполяризация, потенциал мембраны достигает ве-
личины 90 мВ. Ресинтез ацетилхолина в окончании моторного нерва завершает
весь цикл.

Итак, нервно-мышечная передача является результатом последовательной
смены деполяризации и реполяризации концевой пластины двигательного (мо-
торного) нерва.

Механизм действия мышечных релаксантов. Исследования физиоло-
гии нервно-мышечной проводимости и фармакологии нервно-мышечных блока-
торов в последнее десятилетие показали, что природа блокады проводимости
при введении релаксантов принципиально не различается. Блокада концевой
пластинки связана с уменьшением числа холинорецепторов вследствие связы-
вания их мышечным релаксантом [Франсуа Ж. и др., 1984].

Однако если в первом случае после введения релаксантов однофазного
действия (тубокурарин, панкуроний и др.) происходит оккупация холинорецеп-
торов концевой пластинки крупными молекулами мышечного блокатора, то при
применении мышечных релаксантов двухфазного действия в первой фазе про-
исходит стойкая деполяризация, что клинически проявляется генерализованны-
ми мышечными фасцикуляциями, а во второй холинорецепторы концевой пла-
стинки на время становятся нечувствительными к освобождающимся квантам
ацетилхолина, причем электромиографически характер нервно-мышечной бло-
кады совершенно идентичен.

В связи с этим, видимо, целесообразно мышечные релаксанты, имеющие
клиническое значение в анестезиологии, делить на: 1) мышечные релаксанты
двухфазного действия, вызывающие так называемый десенситивный блок (ди-
тилин и др.); 2) мышечные релаксанты однофазного действия, вызывающие
конкурентный блок (тубокурарин, панкуроний, пипекуроний, векуроний и др.).

В 1967 г. были опубликованы первые экспериментальные и клинические
данные о нервно-мышечном блокаторе аминостероидной группы панкурониума
бромиде (павулон). Этот препарат имеет стероидную структуру, но не обладает
гормональной активностью, по своему химическому строению близок к естест-
венным метаболитам человеческого организма. Токсичность его ничтожна, от-
сутствует сколько-нибудь выраженное влияние на гемодинамику. Он не вызы-
вает освобождения гистамина. Введенный в дозе 0,1 мг/кг, он позволяет через
1,5—2 мин при хороших условиях выполнить эндотрахеальную интубацию.

Из препаратов этой группы заслуживает внимания относительно новый
препарат пипекуроний (ардуан), который является более мощным блокатором с
менее продолжительным действием, чем панкуроний.

Новейшие препараты этой группы (атракурий, векуроний, дуадор и др.) в
большинстве случаев позволяют отказаться от применения мышечных релак-
сантов двухфазного типа действия [Спорни Л. и др., 1989; Mills H.К., Martyn A.



Y., 1988].
Клинические различия мышечных релаксантов двух- и однофазного

типа действия.
Мышечные релаксанты двухфазного действия:
1. Вызывают генерализованные мышечные фасцикуляции при внутривенном
введении, которые можно предупредить прекураризацией тубокурарином или
другим недеполяризующим миорелаксантом или уменьшить предварительным
внутривенным введением лидокаина в дозе 2 мг/кг и (или) диазепама в дозе
0,3—0,4 мг/кг [Kennetzahl et al., 1980].
2. Действие этих релаксантов усиливается при назначении антихолинэстераз-
ных препаратов, гипотермии и респираторном алкалозе (гипервентиляция).
3. Действие ослабевает при применении релаксантов однофазного типа дейст-
вия, эфира, фторотана и респираторного ацидоза.
4. Одиночные и тетанические электрические импульсы вызывают снижение от-
вета (пессимум-увядание), затем после одиночных тетанических стимулов уве-
личивается амплитуда ответа (посттетаническое облегчение).
5. Продолжительность действия уменьшается внезапно по мере снижения кон-
центрации в плазме.

Мышечные релаксанты однофазного действия:
1. Не вызывают мышечных фасцикуляции.
2. Действие их ослабляется при введении антихолинэстеразных препаратов (не-
остигмин, прозерин в дозе 0,03—0,05 мг/кг внутривенно), мышечных релаксан-
тов типа дитилина (кроме случаев злокачественной миастении), адреналина,
ацетилхолина, под воздействием тетанической стимуляции.
3. Нервно-мышечная блокада усиливается при повторном введении, анестезии
эфиром, фторотаном, энфлюраном, гипотермии (30 °С).
4. Одиночная и тетаническая электростимуляция приводит к постепенному
снижению амплитуды ответа. После залпа тетанических стимулов усиливается
ответ на одиночный импульс (посттетаническое облегчение).

Краткая характеристика нервно-мышечных блокаторов, нашедших
наиболее широкое применение в клинической анестезиологии. Тубокура-
рин-хлорид (тубарин). Действие препарата на двигательную концевую пластин-
ку моторного нерва заключается в предупреждении абсорбции ацетилхолина
холинорецепторами. Тубокурарин-хлорид быстро концентрируется в мышеч-
ных рецепюрных полях. Миоплегия начинается с мышц глаз и век, затем рас-
пространяется на мимическую и жевательную мускулатур), переходит на мыш-
цы гортани, глотки, конечностей, живота, диафрагмы. Исчезновение миоплегии
происходит в обратном порядке. После введения тубокурарин-хлорида 0,3—0,5
мг/кг восстанавливается мышечная сила спустя 15 40 мин. В клинических дозах
тубокурарин-хлорид не проникает через гематоэнцефалический барьер, куму-
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лируется.
Тубарин оказывает легкое ганглиолитическое действие, что проявляется

умеренной артериальной гипотензией, усиливающейся под действием фторота-
на, при ганглионарном симпатическом блоке, тахикардии. Артериальная гипо-
тензия и тахикардия усугубляются высвобождением гистамина. Описаны еди-
ничные случаи аллергического циркуляторного коллапса, ларинго- и бронхос-
пазма. Тубокурарин-хлорид является довольно безопасным мышечным релак-
сантом.

Экскреция тубокурарин-хлорида осуществляется в почках, которые выде-
ляют 40% неизмененного препарата. Оставшаяся часть его после реабсорбции в
почечных канальцах ионизируется и связывается у-глобулиновой фракцией
белков плазмы.

Тубокурарин-хлорид выпускается в ампулах по 1,5 мл, в которых содер-
жится 15 мг препарата.

Панкуроний (павулон) является бис-четвертичным аминостероидом.
Гормональной активностью не обладает. Синтезирован Саважем и Чьюиттом в
1964 г. Не высвобождает гистамин. Проникает через плацентарный барьер. Ге-
матоэнцефалический барьер для него непроницаем. Почками выводится 30%,
желчью — 25% препарата; 40—45% метаболизируется в печени; 13% метаболи-
тов имеют курареподобные свойства.

Существенного влияния на гемодинамику и миокард препарат не оказы-
вает. Нетоксичен для паренхиматозных органов. У больных циррозом печени
возможно продленное апноэ в послеоперационном периоде. Гипотермия про-
лонгирует действие павулона. При злокачественной гиперпирексии препарат
безопасен. Ацидоз и алкалоз не влияют на продолжительность его действия.
Антидотами являются антихолинэстеразные препараты (прозерин в дозе 0,03—
0,05 мг/кг). При дозе павулона 0,055 мг/кг продолжительность действия 20—30
мин. Максимальная однократная доза 0,1 мг/кг.

Павулон выпускается в ампулах по 2 мл 0,2% раствора (4 мг в ампуле).

Дитилин (сукцинилхолин-хлорид, листенон и др.) белый кристалличе-
ский порошок, легко растворимый в воде. Раствор дитилина нестабилен. Препа-
рат быстро теряет активность, особенно в щелочной и теплой воде. Не проника-
ет через плацентарный барьер. Выводится почками. У больных с злокачествен-
ной миастенией тотальная миоплегия, вызванная введением дитилина, может
быть устранена эдрофонием и прозерином. В целом препарат безопасен.

К побочным эффектам следует отнести: 1) мышечные фасцикуляции по-
сле первого внутривенного введения (легко устраняются прекураризацией); 2)
мышечную боль (следствие фасцикуляции); 3) транзиторную гиперкалиемию с
брадикардией и даже внезапной остановкой кровообращения, гиперкреатин-
фосфатемию. Явления, перечисленные в п. 1—3, связаны с прямым повреж-
дающим эффектом суксинилхолина на клеточные мембраны, 4) развитие злока-



чественной гиперпирексии на введение дигилина у людей с генетическим де-
фектом и предрасположенностью к гипертермии; 5) повышение внутриглазного
давления.

Мышечные фасцикуляции можно устроить путем прекураризации туба-
рином в дозе 3-5 мг.

Клиническое применение антихолинэстеразных препаратов. При ис-
пользовании антихолинэстеразных препаратов надо учитывать следующее.
1. Мускариноподобное действие, проявляющееся брадикардией, можно преду-
предить предварительным назначением атропина в дозе 0,3—0,5 мг. Введение
прозерина и атропина в одном шприце безопасно. При минимальных признаках
саливации атропин должен быть введен за 1—2 мин до прозерина.
2. Неостигмин-резистентная кураризация может наблюдаться при метаболиче-
ском и респираторном ацидозе, электролитных нарушениях, относительной пе-
редозировке релаксанта.
3. Вследствие своего антагонизма с плазменной холинэстеразой прозерин про-
лонгирует действие дитилина.
4. Медикаментозная декураризация должна осуществляться только после вос-
становления элементов спонтанного дыхания (умеренная гиперкапния, нор-
мальное Ра02).

Признаки адекватной декураризации:
1) живая реакция больного на эндотрахеальную трубку;
2) возможность по команде открыть и закрыть глаза;
3) способность напрячь жевательную мускулатуру, приподнять голову

над столом;
4) реверсия нормальной мышечной активности после электрической сти-

муляции периферического нерва.

Признаки остаточной кураризации:
1) периодические судорожные подергивания трахеи;
2) паралич межреберной мускулатуры;
3) отсутствие реакции на эндотрахеальную трубку;
4) птоз век;
5) общее беспокойство, толчкообразные движения;
6) периодическая неадекватная реакция на электрическое раздражение пе-

риферического нерва.

Смерть больного при проведении медикаментозной декураризации может
наступить в результате:

1) сердечной недостаточности;
2) холинергического эффекта прозерина в виде желудочковой фибрилля-

ции;
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3) дизритмии, вызванной атропином, особенно на фоне гиперкапнии.

Рекураризация — опасное осложнение в раннем послеоперационном пе-
риоде. Чаще всего рекураризация возникает у больных, особо чувствительных
даже к небольшим дозам мышечных релаксантов однофазного действия. Тера-
пия рекураризации заключается в: 1) проведении ИВЛ кислородом для купиро-
вания гипоксемии и респираторного ацидоза; 2) стимуляции диуреза; 3) коррек-
ции гипотермии, метаболического ацидоза, гипокалиемии, гипонатриемии и ги-
поволемии.

Продленное апноэ после применения мышечных релаксантов. При-
чины продленного апноэ после применения однофазных релаксантов: 1) мета-
болический ацидоз, который может быть одной из главных причин неостигмин-
резистентной кураризации. Сопровождается гиповентиляцией, гипотензией и
церебральной депрессией; 2) миастения и миастенический синдром; 3) сниже-
ние содержания калия, одним из проявлений которого может быть центральная
депрессия мозговых центров дыхания и кровообращения. Необходимы монито-
ринг ЭКГ, определение дефицита калия; 4) гипонатриемия; 5) антибиотики,
аминогликозиды, линкомицин, полимиксин. Продленный блок может быть свя-
зан с дефицитом магния и кальция; 6) почечная недостаточность; 7) низкая тем-
пература тела; 8) относительная передозировка релаксанта.

Причины продленного апноэ после применения релаксантов двухфазного
действия:
1) атипичная плазменная холинэстераза. Патология, наследуемая по гомо-
зиготному и гетерозиготному типам. Дибукаиновое число у гомозигот 25— 40
(в норме 70—80), у гетерозигот 50—60. Около 25% больных с дитилиновым ап-
ноэ имеют нормальную плазменную холинэстеразу;
2) дегидратация и электролитный дисбаланс, приводящий к развитию второй
фазы блока в ранней стадии;
3) низкий уровень плазменной холинэстеразы в крови (дибукаиновое число 25)
при болезнях печени, острой анемии, вторичном канцероматозе, голодании,
электролитном дисбалансе, применении аминоэфиров (новокаин), амино-
амидов (лидокаин), фенотиазинов (аминазин);
4) действие продуктов распада (сукцинил-монохолин).

Наиболее эффективной терапией данного состояния является трансфузия
свежей донорской крови.

Продленное апноэ, вызванное мышечными релаксантами этой группы,
можно купировать с помощью антихолинэстеразных препаратов (прозерин в до-
зе 0,003—0,05 мг/кг) и эдрофония.

Другие причины продленного апноэ:



1) центральная депрессия дыхательного центра наркотическими анальгетиками,
барбитуратами, фторотаном и др.;
2) гипокапния (гипервентиляция);
3) гиперкапния — продолжительная гиповентиляция, альвеолярная гипо-
вентиляция;
4) депрессия рефлекса Геринга — Брейера в результате длительной аппаратной
вентиляции;
5) повреждение ЦНС в результате острого повышения внутричерепного давле-
ния;
6) метаболический ацидоз.

Терапия продленного апноэ: 1) ИВЛ с перемежающимся положительным
давлением смесью N2O и О2 (2:1); 2) стимуляция нерва для определения цен-
тральной или периферической природы апноэ; 3) применение прозерина и атро-
пина; 4) переливание свежей донорской крови; 5) переливание свежезаморо-
женной плазмы или официнального раствора холинэстеразы; 6) переливание
консервированной крови.
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Глава 14

НЕИНГАЛЯЦИОННЫЕ МЕТОДЫ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ

Понятие «неингаляционные методы общей анестезии» объединяем те ме-
тоды, при которых воздействие общего анестетика на организм осуществляется
не через дыхательные пути, а другими способами. На современном этапе разви-
тия анестезиологии необходимо признать условность термина «неингаляцион-
ная анестезия», который появился в эпоху господства ингаляционного наркоза и
применялся по отношению ко всем тем более редким вариантам общей анесте-
зии, при которых общий анестетик вводился в организм иным, чем ингаляцион-
ный, способом. Традиционно под другими способами принято понимать внут-
ривенный (наиболее распространенный), а также ректальный, внутримышечный
и пероральный. Успешно применяемые в настоящее время наряду с медикамен-
тозными немедикаментозные электростимуляционные методы анестезии – цен-
тральная электростимуляционная анестезия, электроиглоаналгезия (регионар-
ная) также относятся к неингаляционным методам общей анестезии. Нарастаю-
щей тенденцией в анестезиологии последнего десятилетия является все более
широкое распространение различных видов неингаляционной анестезии, вытес-
няющих традиционные ингаляционные. Эта тенденция обусловливается как
практическими соображениями снижения токсичности наркоза для пациента и
персонала операционных, так и важной теоретической предпосылкой — дости-
жением эффективной и безопасной для больного общей анестезии путем соче-
танного применения различных ее компонентов с избирательным действием
(аналгезия, подавление сознания, гипорефлексия, вегетативная стабилизация,
миорелаксация). Для обеспечения необходимых компонентов общей анестезии
предложены и продолжают внедряться новые средства неингаляционной ане-
стезии, пришедшие на смену более токсичным «поливалентным» ингаляцион-
ным анестетикам.

Класс неингаляционных средств общей анестезии по количеству объеди-
няемых им групп фармакологических агентов значительно превосходит класс
ингаляционных анестетиков: наркотические (гипнотические), анальгетические,
психотропные (транквилизаторы, нейролептики) средства.

Есть все основания предполагать, что в ближайшие годы перечисленные
группы неингаляционных средств общей анестезии пополнятся новыми препа-
ратами, непосредственно не относящимися к общим анестетикам, но обладаю-
щими способностью повышать эффективность защиты организма от операци-
онного стресса за счет потенцирования эффекта общих анестетиков и дезакти-
вации тканевых медиаторов боли. В этом отношении перспективны, например,
центральные адренопозитивные средства, ингибиторы кининов, простагланди-
нов и других тканевых факторов боли.

Наиболее распространенным среди неингаляционных методов общей ане-



стезии остается внутривенный благодаря простоте, удобству дозирования и
управления анестезией.

14.1. Внутривенная общая анестезия

Внутривенная общая анестезия достигается путем введения общего ане-
стетика в венозное кровяное русло, откуда происходят проникновение его в
ЦНС и распределение по органам и тканям с последующим развитием харак-
терных для каждого фармакологического агента центральных и периферических
проявлений общей анестезии. Используемые для внутривенной анестезии сред-
ства многочисленны и принадлежат к различным фармакологическим группам.

В современной анестезиологии практически не существует ситуаций, ко-
гда какое-либо средство общей анестезии (в том числе внутривенной) применя-
лось бы в чистом виде (моноанестезия). В большинстве случаев для достижения
полноценной внутривенной анестезии применяется комбинация различных об-
щих анестетиков (чаще всего гипнотик и анальгетик), однако даже там, где для
общей анестезии применяется единственный агент, например пропанидид при
кратковременных хирургических или эндоскопических манипуляциях, вряд ли
правомочно говорить о моноанестезии, так как ей обязательно предшествует
премедикация, при которой как минимум используют анальгетик (промедол) и
ваголитик (атропин), а нередко и психотропные и ангигистаминные препараты.
Премедикация, включающая нейротропные вещества, оказывает существенное
влияние на основной и побочные эффекты общего анестетика (см. ниже) и по-
тому фактически является компонентом общей анестезии, учет которого необ-
ходим при оценке эффекта вводимого на этом фоне общего анестетика.

В этом разделе приводится характеристика внутривенных наркотических
средств, общей характерной чертой которых является глобальное дезоргани-
зующее действие на ЦНС с развитием потери сознания и снижения реакций на
внешние раздражители. Другие средства внутривенной общей анестезии с изби-
рательным диапазоном центрального действия (наркотические анальгетики,
транквилизаторы, нейролептики) рассматриваются в разделе, посвященном спе-
циальным методам комбинированной общей анестезии.

Впервые мысль о введении лекарственных веществ непосредственно в
кровяное русло была высказана еще в XVII в. Ч. Вреном, который вводил внут-
ривенно собакам раствор опия. Однако началом эпохи внутривенной анестезии
следует, по-видимому, считать 1857 г., когда Н.И. Пирогов впервые внутривен-
но ввел человеку эфир с целью достижения наркоза. В последующие десятиле-
тия этот способ анестезии был забыт из-за отсутствия безопасных и эффектив-
ных фармакологических средств.

Внедрение внутривенной анестезии в клинику в начале 1900-х годов свя-
зано с именем Н.П. Кравкова, использовавшего для этой цели гедонал. Главным
рубежом, повлиявшим на весь ход развития анестезиологии, явились 30-е годы
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XX в.: был синтезирован и впервые применен для внутривенной анестезии бар-
битуровый препарат короткого действия эвипан-натрий [Weese H., Scharpff W.,
1932]. С тех пор внутривенный наркоз получил широкое распространение в ане-
стезиологии. Примерно в течение двух десятилетий барбитураты считались
единственным средством внутривенной анестезии. Клиническая фармакология
барбитуратов подробно освещена как в зарубежной, так и в отечественной ли-
тературе.

В силу своих преимуществ (простота и удобство применения, доступ-
ность, легкая управляемость анестезией) барбитураты, как и 40 лет назад, ши-
роко используются, но по мере накопления опыта выявились серьезные недос-
татки, ограничивающие их применение у многих больных и послужившие сти-
мулом к изысканию новых, более совершенных небарбитуровых средств внут-
ривенной анестезии. За полвека, прошедшие со времени открытия барбитура-
тов, анестезиология обогатилась многими средствами внутривенной общей ане-
стезии разнообразной химической природы и с разным спектром свойств. Среди
них препараты короткого и длительного действия, разной степени токсичности
и выраженности анестетического эффекта.

Несмотря на разнообразие свойств, средства внутривенной анестезии, как
и ингаляционной, объединены одной общей закономерностью: главным и не-
пременным проявлением их действия служит выключение сознания, в основе
которого лежит обратимая функциональная блокада диффузной активирующей
системы — ретикулярной формации среднего мозга, а подавление реакции на
внешние раздражители, т.е. развитие общей анестезии как таковой происходит
вторично, нередко на фоне глубокой общей наркотической депресси ЦНС. Ис-
ключением из этого ряда является кетамин, мощное анальгетическое действие
которого проявляется при частично или полностью сохраненном сознании.
Нейрофизиологические механизмы действия этого общего местетика своеоб-
разны (см. ниже) и не позволяют поставить его в один ряд с другими препара-
тами.

Многие из некогда популярных внутривенных общих анестетиков в на-
стоящ ее время утратили свое практическое значение и вытеснены новыми, бо-
лее совершенными. Это относится, например, к наркотическим препаратам так
называемого метаболического ряда (т.е. близким по химической структуре не-
которым веществам человеческого организма): геминеврину, имеющему слиш-
ком слабые анестетические свойства, и виадрилу, применение которого было
ограничено вследствие раздражающего влияния его на сосудистую стенку и не-
редкого развития посленаркозных флебитов. Другие существующие два-три де-
сятилетия внутривенные общие анестетики, прошедшие этап интенсивного
клинического изучения, имеют ограниченные показания к применению (пропа-
нидид, натрия оксибутират). Наконец, ряд препаратов последнего поколения
(альтезин, кетамин, этомидат) находятся в стадии широкого клинического при-
менения и клинико-экспериментальных исследований. Поиск новых препаратов



этого типа продолжается, но не столь интенсивно, как прежде, поскольку в по-
следние 20 лет усилия химиков, фармакологов и клиницистов в значительной
степени переключены на создание и внедрение в практику внутривенных ане-
стетиков с селективными свойствами (анальгетики, транквилизаторы, нейро-
лептики). Вместе с тем внутривенные наркотические препараты по-прежнему
имеют широкое применение в анестезиологии как для вводной анестезии, так и
для самостоятельного обезболивания при ряде оперативных вмешательств и ди-
агностических исследований.

Общая анестезия барбитуратами. Среди существующих средств общей
анестезии барбитураты наиболее прочно сохраняют свое место в практической
анестезиологии на протяжении вот уже полувека, являясь типичными предста-
вителями наркотических веществ. Несмотря на создание за этот период многих
сотен производных барбитуровой кислоты, не выявлено их существенных пре-
имуществ перед старыми, классическими представителями этого ряда — тио-
пентал-натрием и гексеналом, которые продолжают широко применяться как в
отечественной, так и в зарубежной анестезиологии.

Физико-химические свойства и фармакокинетика. Гексенал (натрия эви-
пан) представляет собой натриевую соль барбитуровой кислоты, а тиопентал-
натрий (пентотал) — натриевую соль тиобарбитуровой кислоты. Оба препарата
легко образуют нестойкие водные растворы с резко щелочной реакцией (рН бо-
лее 10,0), которые должны быть использованы в течение 1 ч с момента приго-
товления. Целесообразно медленное введение слабо концентрированных (1—
2%) растворов обоих препаратов для получения менее выраженного наркотиче-
ского действия, без нарушения жизненно важных функций. Начальная доза бар-
битуратов колеблется от 3 до 10 мг/кг в зависимости от физического состояния,
возраста больного и характера преднаркозной подготовки. Длительность нарко-
тического сна не превышает 20 мин. В связи с небольшой широтой терапевти-
ческого действия и значительной кумулятивной способностью барбитуратов ра-
зовая доза их не должна превышать 1 г.

В развитии эффекта барбитуратов, особенно тиопентал-натрия, большое
значение имеет фактор связывания их с белками плазмы, так как только свобод-
ная (несвязанная) часть препарата оказывает активное действие, включаясь в
распределение между жидкими средами организма, в том числе мозга. Состоя-
ние белкового обмена, в частности уровень белка в крови, может непосредст-
венно влиять на глубину и длительность барбитуровой общей анестезии, увели-
чивающиеся в условиях гипопротеинемии. Связь барбитуратов с белками
уменьшается и, следовательно, действие их усиливается в условиях ацидоза и
ослабляется при алкалозе (гипервентиляция). Следующей фазой распределения
барбитуратов в организме является накопление их в жировых депо, происходя-
щее в течение нескольких часов с момента введения однократной дозы. Из жи-
ровых депо они постепенно поступают в кровь, а затем в печень для инактива-
ции. Таким образом, процессы распределения и дезактивации барбитуратов в
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организме продолжаются много часов после окончания общей анестезии. Опас-
ность кумуляции при введении повторных доз сохраняется более суток даже
при полноценной функции печени. Расщепление барбитуратов в печеночных
микросомах идет с торможением «печеночного дыхания». Этот процесс нару-
шается при снижении интенсивности углеводного обмена в печени. Улучшению
его способствует преднаркозное введение растворов глюкозы. Продукты рас-
щепления барбитуратов выводятся почками.

Методика общей анестезии. Барбитураты применяются главным обра-
зом для вводной и кратковременной анестезии при инструментальных эндоско-
пических исследованиях. Для длительной общей анестезии их применение не
показано и даже опасно из-за слабых анестетических свойств и описанных вы-
ше фармакокинетических особенностей. Для премедикации перед барбитуровой
анестезией целесообразно использовать комбинацию транквилизатора (для уст-
ранения эмоционального стресса), ваголитика (для смягчения присущего барби-
туратам, особенно тиопентал-натрию, холинергического действия) и анальгети-
ка (для усиления недостаточного анальгетического эффекта барбитуратов). Дос-
тупной и действенной является премедикация диазепамом (0,14 мг/кг), проме-
долом (0,3 мг/кг) и атропином (0,01 мг/кг) за 40 мин до начала анестезии. Вклю-
чение в премедикацию нейролептика дроперидола может способствовать усу-
гублению депрессии кровообращения в период индукции барбитуратами. Все
компоненты указанной выше премедикации обладают потенцирующими свой-
ствами в отношении наркотических веществ и облегчают введение больного в
состояние общей анестезии. Индукционная доза барбитуратов, как правило, не
превышает 5 мг/кг, у больных старческого возраста — 3 мг/кг, что снижает ве-
роятность депрессии кровообращения. Свежеприготовленный 1—2% раствор
тиопентал-натрия или гексенала медленно вводят в вену (каждые 100 мг в тече-
ние 30—60 с) под контролем состояния больного. Клиническая и электроэнце-
фалографическая картина общей анестезии. Первые клинические проявления
наступают спустя 1—2 мин от начала введения наркотика и характеризуются
снятием психического напряжения, легким головокружением, ощущением опь-
янения, иногда эйфорией и речевым возбуждением, которые в сочетании с рас-
ширением зрачков и появлением на ЭЭГ высокоамплитудной быстрой активно-
сти (рис. 14.1) отражают начало стадии возбуждения ЦНС. При медленном вве-
дении наркотика на фоне премедикации в этой стадии никогда не возникает
двигательных проявлений. Спустя еще минуту наступает помутнение, а затем
потеря сознания, которой на ЭЭГ соответствует стадия высокоамплитудных
смешанных волн (4—20 Гц), нередко с группами так называемых барбитуровых
веретен (14 Гц). Выключение сознания не означает развития стабильной общей
анестезии. В этот момент отмечаются чрезмерно живые роговичные и зрачко-
вые рефлексы, децентрация глазных яблок и усиление двигательной реакции на
болевые раздражители.

Клиническая симптоматика гиперрефлексии в сочетании с повышением



интенсивности биоэлектрических процессов головного мозга и увеличением
амплитуды неспецифического компонента вызванных потенциалов на все виды
раздражителей соответствуют кульминации стадии возбуждения, во время ко-
торой нельзя начинать какие-либо манипуляции, в частности интубацию трахеи,
так как могут возникнуть патологические рефлексы: артериальная гипертензия,
тахикардия, аритмии сердца, ларинго- и бронхоспазм. Дальнейшее введение
анестетика приводит к стабилизации общей анестезии со снижением выражен-
ности указанных выше рефлексов, сужением зрачков, центральным расположе-
нием глазных яблок на фоне замедления ритмов ЭЭГ до 2—3 Гц. Только после
достижения этого этапа можно прекратить введение общего анестетика и пе-
рейти к выполнению интубации трахеи или других манипуляций.

Bместе с тем даже при соблюдении данною условия выполнение интуба-
ции трахеи после предварительного введения миорелаксанта неизбежно сопро-
вождается симпатомиметической реакцией кровообращения: повышением арте-
риального давления и частоты сердечных сокращений, иногда нарушениями
ритма сердца. Такая реакция сохраняется и при углублении барбитуровой ане-
стезии до IV—V стадии изменений ЭЭГ, характеризующихся постепенным па-
дением амплитуды биопотенциалов вплоть до изоэлектрической линии и со-
пряженных с нарастающей депрессией кровообращения и дыхания. Это указы-
вает на слабый уровень анестезии и арефлексии при использовании барбитура-
тов в чистом виде, что подтверждают данные экспериментальных исследова-
ний: барбитураты не только не уменьшают специфические ответы (соматосен-
сорные вызванные потенциалы) в ответ на внешние раздражители, но способст-
вуют их выявлению на фоне общего подавления спонтанной электрической ак-
тивности мозга при глубокой анестезии. Многие авторы относят барбитураты к
разряду не наркотиков, а «гипнотиков», вызывающих только состояние глубо-
кого сна, в основе которого лежит депрессия коры и ретикулярной формации
среднего мозга [Дарбинян Т.М., Головчинский В.В., 1972).

medwedi.ru



Рис. 14.1. Электроэнцефалографические стадии барбитурового наркоза.
I стадия электрической гиперам явности, II стадия высокоамплитудных сме-
шанных волн, III стадия преобладания высокоамплитудной (150—200 мкВ) А
активности частотой 3 Гц, IV стадия чередования участков падения амплитуды
ЭЭГ длительностью 1—2 с и вспышек волн, имеющих частоту Ь К) Гц и ампли-
туду 50 100 мкВ, V и VI стадии прогрессирующею падения амплитуды биопо-
тенциалов до 50 и 20 мкВ и увеличения периодов «немых зон» более чем до 5 и
10 с.

В связи с этим применение барбитуратов в чистом виде, особенно у боль-
ных с сердечно-сосудистой патологией, нецелесообразно. Эффективность ане-
стезии и арефлексии может быть достигнута при сочетании барбитуратов с фен-



танилом 2—5 мкг/кг. Необходимую для индукции дозу анестетика при этом
уменьшают примерно вдвое [Parker E.О., Ross A.L., 1982].

Изучение нейрофизиологических и нейрохимических механизмов барби-
туровой общей анестезии, несмотря на полувековой период существования бар-
битуратов, не закончено. Есть предположение, что в ЦНС существуют специ-
фические рецепторы связывания барбитуратов (так же, как в отношении аналь-
гетиков и других нейротропных средств), ответственные за реализацию их седа-
тивного, гипнотического и анестетического действия [Mark L.С. et al., 1982].

Влияние на организм. В действии барбитуратов на ЦНС важное клиниче-
ское значение имеют депрессия дыхательного и сосудодвигательного центров, а
также повышение активности центров парасимпатической нервной системы.
Барбитураты приводят к значительному снижению активности обменных про-
цессов в клетках мозга и вследствие этого к уменьшению мозгового кровотока,
что используется как лечебный фактор при постреанимационной патологии
мозга. Действие барбитуратов на функцию дыхания определяется центральной
депрессией дыхания, пропорциональной глубине общей анестезии и повышени-
ем тонуса бронхиальной мускулатуры, имеющим ваготоническую природу. По-
следнее редко выявляется клинически, но при недостаточной атропинизации и
глубине анестезии у ваготоников и больных бронхиальной астмой может спо-
собствовать развитию бронхоспазма при введении интубационной трубки или
эндоскопа в дыхательные пути. Действие на кровообращение заключается в
значительно выраженной депрессии миокарда [Гологорский В.А. и др., 1979] и
умеренной вазодилатации центрального происхождения, результатом которых
являются снижение артериального давления, ударного объема сердца и компен-
саторное увеличение частоты сердечных сокращений.

По данным Т.М. Дарбиняна (1984), у больных ишемической болезнью
сердца кардиодепрессорный эффект барбитуратов (даже в 1% растворе) резко
выражен. Он сопровождается падением ударного индекса с последующей по-
стинтубационной гипердинамической реакцией кровообращения, что свиде-
тельствует о непригодности барбитуратов для этого контингента больных.

Действие барбитуратов на непораженные печень и почки носит характер
преходящего функционального ограничения. Однако, учитывая, что эти парен-
химатозные органы осуществляют дезактивацию и экскрецию барбитуратов,
применять последние при исходно нарушенной функции печени или почек не-
целесообразно.

Показания. Барбитураты используют для вводной и общей анестезии, при
эндоскопических исследованиях, как компонент постреанимационной реабили-
тации функций ЦНС.

Противопоказания: сердечно-сосудистая, печеночная, почечная недоста-
точность, тяжелая бронхиальная астма. Абсолютным противопоказанием явля-
ется острая интермиттирующая порфирия, так как барбитураты повышают син-
тез порфиринов, что может повлечь за собой смертельный исход.
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Общая анестезия пропанидидом. Пропанидид (эпонтол фирмы «Baier»,
ФРГ; сомбревин фирмы «Гедеон Рихтер», ВНР) небарбитуровый анесстетик
ультракороткого действия. Применяется в анестезиологии с 1964 г.

Физико-химические свойства и фармакокинетикa.  Пропанидид пред-
ставляет собой пропиловый эфир фенолуксусной кислоты. Выпускается в ампу-
лах по 10 мл и представляет собой вязкий маслянистый раствор желтовато-
белого цвета, приготовленный с использованием специального растворителя
кремофора, так как в воде субстанция препарата нерастворима. В ампуле со-
держится 500 мг препарата. Пропанидид занимает особое место среди наркоти-
ческих агентов благодаря своему ультракороткому эффекту (3—6 мин). В пече-
ни и крови быстро происходит его ферментативное расщепление до наркотиче-
ски неактивных метаболитов. Через 25 мин с момента введения препарат пере-
стает определяться в крови. Как и барбитураты, пропанидид частично связыва-
ется белками плазмы, наркотическое же действие оказывает свободная часть
препарата, поэтому необходимая наркотическая доза его снижается при гипо-
протеинемии. Продукты ферментативного расщепления пропанидида выделя-
ются с мочой в течение 2 ч.

Методика общей анестезии. Для премедикации за 30—40 мин до общей
анестезии чаще всего используют промедол и атропин в общепринятых дозах в
сочетании с антигистаминным средством (димедрол или дипразин в дозе 0,7—
0,8 мг/кг) для профилактики реакций, связанных с высвобождением эндогенно-
го гистамина (см. ниже). Для индукции или кратковременной анестезии при эн-
доскопических исследованиях или хирургических вмешательствах (вскрытие
абсцессов, выскабливание полости матки и др.) пропанидид применяют в дозе
6—10 мг/кг, у пожилых и ослабленных больных — 3—4 мг/кг. Для более плав-
ного развития общей анестезии и смягчения присущих препарату побочных эф-
фектов время введения должно составлять не менее 30 с. При этом продолжи-
тельность общей анестезии равна 3—5 мин. Увеличения ее можно достичь по-
вторным применением наркотика либо комбинацией его с другими общими
анестетиками.

Удобна методика введения в одном шприце хорошо совместимых раство-
ров пропанидида и натрия оксибутирата. Вводят по 1 ампуле каждого препара-
та. При этом доза первого из них составляет 8—10 мг/кг, второго — 20—40
мг/кг. Это позволяет увеличить продолжительность общей анестезии до 6—8
мин и смягчить побочные вегетативные эффекты пропанидида.

Широкое применение для целей вводной анестезии имеет метод Дарбиня-
на. Первоначально вводят фентанил в дозе 4—5 мкг/кг (0,1 мл/кг), а затем про-
панидид (5 мг/кг) в сочетании с 10 мл 10% раствора кальция хлорида или каль-
ция глюконата. Вводная анестезия по этой методике характеризуется отсутстви-
ем свойственных пропанидиду в чистом виде тахикардии, гипервентиляции, а
также реакции сердечно-сосудистой системы в ответ на интубацию трахеи, но
сопровождается резко выраженной депрессией дыхания, часто апноэ. При ввод-



ной анестезии это не опасно, так как совпадает с периодом введения мышечного
релаксанта и последующим выполнением интубации трахеи. В случаях прове-
дения общей анестезии при кратковременных амбулаторных вмешательствах с
самостоятельным дыханием больных этот метод использовать нецелесообразно,
так как почти всегда необходима ИВЛ.

Существуют методы длительного поддержания общей анестезии на осно-
ве капельной инфузии пропанидида в сочетании с ингаляцией закиси азота
[Dixneuf В. et al., 1973] и малыми дозами фентанила [Полюхов С М. и др., 1981].
При операциях длительностью несколько часов общий расход пропанидида мо-
жет достигать 20 г. Применение этих методов связано со многими побочными
явлениями (тахикардия, гипотензия, судороги, посленаркозное возбуждение,
кожные аллергические реакции и др ) и потому мало оправдано.

Клиническая и электроэнцефалографическая картина общей анесте-
зии. Общая анестезия пропанидидом отличается стремительностью развития
При использовании доз 6—10 мг/кг и средней скорости введения спустя 15—30
с от начала введении наркотика внезапно наступает (он Выключение сознания
сочетается с возникновением характерного комплекса вегетативных реакций:
резкого увеличения частоты дыхания и сердечных сокращений, расширения
зрачков до 3—4 мм в диаметре. Этот специфический для общей анестезии про-
панидидом вегетативный криз сопровождается более быстрым, чем при исполь-
зовании барбитуратов, нарастанием на ЭЭГ высокоамплитудной медленной ак-
тивности (3—6 Гц) и является клиническим выражением фазы возбуждения оп-
ределенных подкорковых структур, вероятнее всего гипоталамуса — центра ве-
гетативной регуляции [Осипова Н.А и др., 1981].

В последующие несколько секунд происходит стабилизация анестезии:
зрачки суживаются, частота сердечных сокращений приобретает тенденцию к
нормализации, легочная гипервентиляция прекращается и сменяется гиповен-
тиляцией или апноэ продолжительностью 10—30 с; артериальное давление
умеренно понижается (у пациентов старческого возраста возможна значитель-
ная гипотензия). Этой клинической симптоматике соответствует картина ЭЭГ,
аналогичная IV стадии барбитуровой анестезии (см. рис. 14.1), отражающая
дальнейшее замедление биопотенциалов с периодическим снижением их ам-
плитуды. В этой фазе общей анестезии целесообразно приступить к выполне-
нию вмешательств и манипуляций.

При использовании препарата в дозе выше 10 мг/кг анестезия может быть
доведена до более глубоких уровней, которые в сравнении с барбитуровой ане-
стезией характеризуются не только нарастанием депрессии кровообращения
(гипотензия), дыхания и биоэлектрической активности мозга с появлением зон
электрического «молчания», но и нередко симптомами мышечной гиперактив-
ности (судорожные подергивания мышц конечностей, диафрагмы по типу ико-
ты или кашля, горизонтальный нистагм). При этом в отличие от барбитуровой
анестезии V—VI стадии на ЭЭГ на фоне участков изоэлектрического «молча-
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ния» периодически возникают короткие пароксизмы остроконечной активности,
пиковые разряды и судорожные комплексы пик—волна, свидетельствующие о
распространении на кору судорожного возбуждения из подкорковых структур.

Судорожные симптомы при общей анестезии пропанидидом описаны
многими авторами, R. Von Sutterlin (1982) подтвердил эпилептоидные свойства
этого препарата специальными электроэнцефалографическими исследованиями.
По его данным, у больных эпилепсией пропанидид особенно часто провоциро-
вал судорожное возбуждение ЦНС, приводя к появлению судорожной активно-
сти на ЭЭГ в виде спайков, острых волн и комплексов пик—волна в сочетании с
клинически выраженными судорогами.

Оценивая анестетические свойства пропанидида, следует исходить из
двухфазности нейрофизиологического механизма его действия. Тотчас после
выключения сознания усиливаются реакции на внешние раздражители. При
клинико-экспериментальных исследованиях в это время установлено снижение
порогов вызванных ответов в проекционной зоне коры и ядрах таламуса, ответ-
ственных за передачу болевой импульсации [Дарбинян Т.М., Головчинский
В.Б., 1972]. Только при наступлении стабильной фазы общей анестезии разви-
вается торможение передачи болевой импульсации по таламокортикальным пу-
тям. Пропанидид принято считать более эффективным общим анестетиком, чем
барбитураты. Однако в чистом виде пропанидид не способен защитить орга-
низм от мощных болевых и рефлекторных воздействий. Результаты специаль-
ных гемодинамических исследований показывают, что только при сочетании
его с фентанилом (5 мкг/кг) можно предотвратить артериальную гипертензию и
тахикардию, возникающие в ответ на интубацию трахеи [Дарбинян Т.М., Хаш-
ман Т.А., 1982]

Необходимо подчеркнуть, что главными чертами общей анестезии пропа-
нидидом являются ее кратковременность и быстрое постнаркозное восстанов-
ление всех функций ЦНС. Данные специальных исследований [Бажанов Н.Н.,
Ганина С.С., 1979; Татарский М.Л., Плотников В.В., 1979; Камышов Я.М., 1981,
1985, и др.] свидетельствуют о быстром, в течение нескольких минут, восста-
новлении психомоторных функций и биоэлектрической активности мозга, что
делает пропанидид незаменимым для обезболивания в амбулаторной практике.
По мнению большинства исследователей, срок пребывания больного в лечеб-
ном учреждении после общей анестезии может быть ограничен 1 ч, а затем без
всякого риска его можно отпустить домой.

Действие на организм. Описанные выше быстро преходящие, но значи-
тельные изменения дыхания и кровообращения, возникающие под влиянием
пропанидида, обусловлены начальным подкорковым активирующим действием
препарата и сменяются последующей умеренной депрессией этих функций.
Практическое значение кратковременной гипервентиляции и последующей ги-
повентиляции невелико, так как они не отражаются на состоянии газообмена.
Действие пропанидида на кровообращение складывается из кратковременной



центральной стимуляции частоты сердечных сокращений с одновременным
снижением среднего артериального давления и сердечного индекса за счет кар-
диодепрессивного действия препарата. Многочисленными исследованиями по-
казано, что гиподинамическая реакция кровообращения при вводной анестезии
пропанидидом, как и при других видах внутривенной моноанестезии, сменяется
резкой гипердинамической реакцией (артериальная гипертензия, тахикардия,
повышение сердечного индекса) в ответ на выполнение интубации трахеи [Дар-
бинян Т.М., Хашман Т.А., 1982; Бунятян А.А. и др., 1983].

Как отмечено выше, смягчения нежелательных центральных эффектов
пропанидида можно достичь путем сочетания его с препаратами противопо-
ложного центрального действия (фентанил, натрия оксибутират). При вводной
анестезии особенно целесообразна комбинация пропанидида с фентанилом, по-
зволяющая избежать центральных вегетативных реакций, кардиодепрессии, а
также постинтубационной реакции кровообращения даже у больных гиперто-
нической болезнью. Пропанидид вызывает быстро наступающее и значительное
(на 45%) снижение мозгового кровотока с последующим восстановлением его к
10-й минуте после введения наркотика. Это создает ограничения к его примене-
нию у больных пожилого возраста с явлениями церебрального склероза.

По данным экспериментальных и клинико-биохимических исследований,
действие пропанидида на печень незначительно и при использовании обычных
наркотических доз биохимически не проявляется. В больших дозах препарат
может вызывать преходящие функциональные сдвиги (увеличение концентра-
ции билирубина в крови, угнетение окислительного и углеводного обмена пече-
ни). Существенного влияния на функцию почек пропанидид не оказывает.

В инструкциях по использованию пропанидида указаны его гемолитиче-
ские свойства и противопоказания к применению при гемолитической анемии.

Способность пропанидида высвобождать эндогенный гистамин может
быть причиной тяжелых осложнений по типу гистаминового шока с развитием
трудно купируемых артериальной гипотензии, тахикардии, бронхоспазма. Опи-
саны случаи смертельного исхода. В связи с этим целесообразно включать в
премедикацию антигистаминные средства.

Показания к применению пропанидида обусловлены спецификой его
наркотического эффекта. Его используют при кратковременных, в том числе
амбулаторных, вмешательствах, инструментальных диагностических исследо-
ваниях, а также при вводной анестезии. Особые преимущества этого препарата
в амбулатрной практике общеизвестны. Пропанидид не имеет себе равных по
быстроте посленаркозного восстановления всех функции организма.

Противопоказания: указания в анамнезе на аллергические явления,
бронхиальная астма, эпилепсия, гемолитическая анемия, недостаточность кро-
вообращения. Большой осторожности требует применение пропанидида у паци-
ентов старческого возраста.

Стероидная общая анестезия. Первым препаратом стероидного ряда,
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нашедшим применение в анестезиологии, был гидроксидион (виадрил, пресу-
рен, предион), близкий по химической структуре к гормонам коры надпочечни-
ков, но лишенный гормональной активности. После синтеза в 1955 г. виадрил
широко применялся в США, а затем в Европе и в нашей стране на протяжении
около 20 лет. Являясь препаратом метаболического ряда, он отличается мини-
мальной токсичностью и большой терапевтической широтой действия благода-
ря сходству с естественными метаболитами человеческого организма. Это обу-
словливает особые преимущества применения его у больных с нарушением
функции паренхиматозных органов, при анестезии в родах и при длительной
терапии некоторых патологических состояний (столбняк, алкогольный психоз).
Однако важным недостатком является местное раздражающее воздействие пре-
парата на ткани, нередко приводящее к развитию флебитов. Это послужило
причиной постепенного ограничения клинического использования виадрила. В
настоящее время этот вид общей анестезии представляет в основном историче-
ский интерес, несмотря на то что в нашей стране виадрил воссоздан в 1961 г. в
лабораториях ВНИХФИ под названием «предион». Медицинской промышлен-
ностью он не производится.

Альтезин (альфатезин, СТ-1341) — новый представитель наркотических
агентов стероидного ряда, синтезированный в Великобритании в начале 70-х
годов.

Физико-химические свойства и фармакокинетика. Альтезин представляет
собой смесь двух прегнандионовых дериватов: стероида I — альфаксолона и
стероида II — альфадолона, растворенных в кремофоре — 20% растворе поли-
оксиэтилированного касторового масла в воде. Стандартный раствор содержит
9 мг стероида I и 3 мг стероида II; рН его близок к нейтральному. Учитывая не-
однородный состав препарата, его принято дозировать не в миллиграммах, а в
миллилитрах на 1 кг массы тела. Препарат не обладает гормональной активно-
стью. В отличие от виадрила раздражающего влияния на эндотелий сосудов,
даже артериальных, не оказывает.

По данным фирмы «Glaxo» (Великобритания), альтезин оказывает широ-
кое терапевтическое действие. Его терапевтический индекс в 4,5 раза выше, чем
тиопентал-натрия. Он удаляется из кровотока и инактивируется печенью, не пе-
рераспределяясь в тканях, чем объясняются кратковременность его действия и
отсутствие кумуляции.

Методика анестезии. Анестезию целесообразно начинать на фоне эф-
фективной премедикации с использованием транквилизатора (нейролептика),
анальгетика и ваголитика. Вводная доза составляет 0,07—0,15 мл/кг, время вве-
дения 1—2 мин. Для анестезии во время операций и диагностических манипу-
ляций можно вводить альтезин капельно.

Клиническая и электроэнцефалографическая картина общей анесте-
зии. Выключение сознания наступает через 15—30 с от начала введения анесте-
тика при картине высокоамплитудного гиперсинхронного 6-ритма 2,5—3 Гц,



аналогичного III стадии изменений ЭЭГ при барбитуровой анестезии (см. рис.
14.1). Предшествующие две стадии — электрической гиперактивности и сме-
шанных волн чрезвычайно кратковременны и клинически не проявляются.
Спустя 20—30 с после выключения сознания наступает стабилизация анестезии:
фиксация глазных яблок в центральном положении, резкое ослабление рогович-
ного рефлекса, релаксация языкоглоточной мускулатуры, снижение артериаль-
ною давления на 10—20 мм рт. Ст.г (при стабильной частоте сердечных сокра-
щений) и депрессия дыхания (поверхностное учащенное дыхание, нередко ап-
ноэ, реже периодическое дыхание типа Чейна—Стокса). На ЭЭГ при этом реги-
стрируются медленные 6-волны частотой 1—3 Гц, чередующиеся с участками
смешанных ритмов малой амплитуды: IV стадия альтезиновой общей анестезии,
аналогичная барбитуровой.

При дозе альтезина свыше 0,1 мл/кг общая анестезия достигает более глу-
боких уровней, характеризующихся резкой депрессией дыхания, часто апноэ,
некоторым увеличением частоты сердечных сокращений, нарастанием артери-
альной гипотензии и релаксации языкоглоточной мускулатуры, углублением
депрессии биоэлектрической активности мозга до V—VI стадии. При такой
глубине анестезии возможна интубация трахеи без применения мышечных ре-
лаксантов. Примерно у трети больных наступление альтезиновой анестезии со-
провождается судорожными подергиваниями отдельных групп скелетных
мышц, редко – значительным двигательным возбуждением.

Продолжительность действия альнмина при использовании средних доз
(0,07—0,1 мл/кг) не превышает 10 мин. Предварительное применение диазепама
0,12- 0,14 мг/кг удлиняет амнемезию до 15 -18 мин.

Таким образом, по кратковременности действия альтезин больше всего
приближается к пропанидиду. По данным N North и соавт. (1973), психомотор-
ные функции после общей анестезии альтензином у 82% больных восстанавли-
ваются в среднем через 33 мин, у остальных позже. Все же в быстоте восста-
новления функциональной активности ЦНС альтезин уступает пропанидиду
[Cailiard В., 1980).

Альтезин, как и барбитураты, является слабым анестетиком, мало подав-
ляющим болевые и рефлекторные реакции в ответ на интубацию трахеи и хи-
рургические манипуляции, поэтому большинство исследователей указывают на
необходимость сочетания его при вводной анестезии с наркотическими анальге-
тиками или местной анестезией дыхательных путей, а при оперативных вмеша-
тельствах – с наркотическими анальгетиками и и ингаляционными анестетика-
ми: закисью азота, галотаном, энтраном и др. [Lanza V. et al., 1979; Caiilarcl В.,
1980. и др.] .

Действие на организм. Для общей анестезии альтезином наиболее ти-
пичны нарушения дыхания центрального типа гиповенгилнция, апноэ, рас-
стройства ритма, хотя частота и степень их значительно уменьшаются при мед-
ленном (более 1 мин) введении препарата. Во время индукции нарушения ды-
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хания существенного значения не имеют, так как сразу после выключения соз-
нания следуют введение миорелахсанта, интубация трахеи и ИВЛ. При альтези-
новой же анестезии с самостоятельным дыханием больных во время диагности-
ческих исследований и манипуляций необходимо быть готовым к обеспечению
вспомогательной или искусственной вентиляции легких.

Гемодинамические эффекты альтезина весьма умеренны и проявляются
небольшой периферической вазодилатацией, снижением артериального давле-
ния и увеличением частоты сердечных сокращений на 10—20% [Бунятян А.А. и
др , 1976] в отсутствие изменений ЭКГ и сердечного выброса. Наряду с этим
значительно снижается мозговой кровоток. Гипотензивный эффект в сочетании
с уменьшением мозгового кровотока является ограничением к применению
препарата у больных пожилого возраста с атеросклерозом сосудов головного
мозга и при гипертонической болезни.

В терапевтических дозах альтезин не оказывает токсическою воздействия
на печень и почки.

Анафилактические реакции у человека при применении альтезина не опи-
саны, хотя, как и при использовании многих других внутривенных анестетиков,
возможна легкая аллергическая реакция в виде эритемы кожи верхней полови-
ны туловища в течение нескольких минут после инъекции.

Показания к применению альтезина ограничиваются в основном ввод-
ной анестезией и мало травматичными кратковременными вмешательствами
(ангиография, выскабливание полости матки и др.). При моноанестезии альте-
зином важным условием является введение его в дозе не менее 0,1 мл/кг, а при
меньших дозах — комбинация его с закисью азота или наркотическим анальге-
тиком. Допустимо использовать альтезин и как базисный анестетик путем дли-
тельной инфузии в сочетании с наркотическими анальгетиками, закисью азота
при операциях продолжительностью несколько часов.

Противопоказания к использованию альтезина относительны Требует
осторожности применение его у больных пожилого возраста, при гипертониче-
ской болезни и церебральном атеросклерозе. При необходимости сохранения
самостоятельного дыхания больного общая анестезия альтезином не оправдана
ввиду часто возникающей депрессии дыхания. Нецелесообразно применение
препарата при печеночной недостаточности, так как инактивация его полностью
осуществляется в печени и является дополнительной нагрузкой на пораженный
орган.

Анестезия натрия оксибутиратом. Первые сообщения Н.Laborit и соавт.
о фармакологических свойствах гамма-гидроксибутирата натрия относятся к
началу 60-х годов. Они сразу привлекли внимание клиницистов, поскольку речь
шла о препарате со снотворными свойствами, потенцирующем эффект наркоти-
ческих агентов и практически не оказывающем токсического действия ввиду
химического сходства с естественным метаболитом мозговой ткани —гамма-
аминомасляной кислотой, которая является тормозным медиатором ЦНС. Впер-



вые натрия оксибутират был применен в невропатологии и психиатрии. Хоро-
шие результаты, полученные при длительной терапии некоторых психических
заболеваний, неврозов и судорожных состояний, подтвердили безвредность это-
го препарата для организма человека даже в больших дозах. С середины 60-х
годов началось применение натрия оксибутирата в анестезиологии.

Физико-химические свойства и фармакокинетика. Натрия оксибутират
представляет собой натриевую соль гамма-оксимасляной кислоты, относящую-
ся к классу оксикарбоновых кислот жирного ряда. Выпускается отечественной
промышленностью в ампулах по 10 мл 20% раствора, хорошо переносимого при
любом способе введения в организм (внутривенно, внутримышечно, ректально,
внутрь).

Являясь фактически энергетическим субстратом, натрия оксибутират
включается в метаболизм и после соответствующих преобразований выводится
преимущественно легкими в виде углекислого газа [Лабори Г., 1974]. Только
5% его в первые 8 ч после введения выделяется с мочой. При внутривенном
введении натрия оксибутирата в дозе 100 мг/кг максимальная концентрация его
в крови достигается к 15-й минуте. При приеме внутрь этот срок удлиняется до
1,5 ч. Через 24 ч препарат перестает определяться в крови [Лебеденко В.Я.,
1972].

Методика анестезии. Важным условием успешного проведения анесте-
зии натрия оксибутиратом является полноценная преднаркозная подготовка
включением психотропного, анальгетического и ваголитического компонентов
для смягчения присущих ему побочных эффектов.

Более чем двадцатилетний клинический опыт показал нецелесообразность
применения натрия оксибутирата для моноанестезии.
Для вводной и поддержания анестезии натрия оксибутират вводят в дозе 70-100
мг/кг внутривенно медленно, лучше капельно. Во избежание нежелательных
побочных эффектов (судороги, рвота) всю дозу можно развести в 50 мл изото-
нического раствора глюкозы или натрия хлорида и ввести в течение 5 мин. Со-
кратить время индукции до 1—2 мин и избежать побочных эффектов можно,
применяя натрия оксибутират в дозе 40—100 мг/кг в сочетании с барбитуратами
короткого действия (тиопентал-натрий в дозе 2—6 мг/кг) или пропанидидом (см
выше).

У физически крепких людей трудно достичь стабильной нейровегетатив-
ной защиты во время интубации трахеи и оперативного вмешательства даже
при комбинации натрия оксибутирата (в любых дозах) с другими внутривенны-
ми, ингаляционными анестетиками и наркотическими анальгетиками, что свя-
зано со своеобразными механизмами центрального действия препарата (см. ни-
же), поэтому в широкой анестезиологической практике этот вид анестезии
практически не применяется. Напротив, у пожилых и ослабленных больных,
особенно с нарушением функции паренхиматозных органов и интоксикациями,
поддержание анестезии натрия оксибутиратом в дозе 50—70 мг/(кг*ч) в сочета-

medwedi.ru



нии с закисью азота и малыми дозами фентанила — 1—2 мкг/(кг-ч) — имеет
преимущество перед всеми другими видами общей анестезии, поскольку отсут-
ствуют токсичность и депрессия кровообращения. Методики введения натрия
оксибутирата внутримышечно, ректально и внутрь описаны в соответствующих
разделах.

Клиническая и электроэнцефалографическая картина общей анесте-
зии. Наркотическое состояние развивается после длительного латентного пе-
риода (10—15 мин), тогда как изменения ЭЭГ возникают через 3—5 мин от на-
чала введения натрия оксибутирата и проявляются доминированием генерали-
зованного гиперсинхронного а-ритма — ритма спокойного бодрствования (рис.
14.2), сочетающегося с развитием седативного эффекта и психомоторного по-
коя. Это свойство натрия оксибутирата можно использовать для преднаркозной
подготовки, особенно в детской анестезиологии, вводя препарат в палате внутрь
или ректально и достигая дремотного состояния и полного устранения страха
перед операцией.

Сон наступает тогда, когда на ЭКГ начинает преобладать высокоампли-
тудная медленная активность (1—3 Гц), нередко сочетающаяся с элементами,
характерными для малого судорожного припадка, пик—волна, быстрая волна—
медленная волна (аналогично III стадии общей анестезии пропанидидом) В этом
периоде при моноанестезии натрия оксибутиратом клинически отчетливо вы-
ражены судорожные явления, нарушения ритма дыхания, возможно непроиз-
вольное мочеиспускание или дефекация. Стадия возбуждения особенно резко
выражена при быстром введении препарата и может быть сведена к минимуму
при медленном его введении По мере нарастания концентрации препарата в
крови наступает стабилизация анестезии. При этом на ЭЭГ преобладают ги-
гантские медленные волны частотой 0,5—2 Гц (по типу IV стадии при барбиту-
ровой и пропанидидовой общей анестезии), что клинически проявляется рит-
мичным глубоким дыханием, стабильным артериальным давлением и тенденци-
ей к брадикардии. Продолжительность анестезии на таком уровне составляет от
1 до 1,5 ч. Более глубокие уровни развиваются при дозах натрия оксибутирата
свыше 150 мг/кг, которые в настоящее время практически не применяются, по-
скольку даже при таких дозах общая анестезия, достаточная для выполнения
оперативною вмешательства, не достигается, а наркотическое состояние стано-
вится неуправляемым и продолжается несколько часов. Характерно, что при
резкой депрессии биоэлектрической активности мозга с зонами изоэлектриче-
ского «молчания» до 10—15 с не происходит существенного угнетения крово-
обращения и дыхания.
Таким образом, типичными чертами использования натрия оксибутирата явля-
ются начальная фаза психомоторного успокоения, последующая отчетливо вы-
раженная клинически и элекфоэнцефалографически стадия возбуждения ЦНС,
отсутствие полноценной общей анестезии и сохранение функции жизненно
важных центров ЦНС даже при глубоком наркотическом состоянии Учет этих



особенностей действий натрия оксибутирата необходим для правильного выбо-
ра показаний и методики применения препарата.

Рис. 14.2. Электроэнцефалографические стадии наркоза натрия оксибутиратом.
Рис. 14.2. Электроэнцефалографические стадии наркоза натрия оксибутиратом.
А — фаза генерализации гиперсинхронного а-ритма; I — стадия увеличения
амплитуды и замедления фоновой активности до 6—10 Гц; II — стадия паро-
ксизмов высокоамплитудных гиперсинхронных волн частотой 2,5—4 Гц с эле-
ментами судорожной активности «быстрая волна — медленная волна», III —
стадия генерализованной гиперсинхронной (150—200 мкВ) активности часто-
той 1,5—4 Гц, IV—стадия высокоамплитудных медленных волн частотой 0,5—
3 Гц с периодическим снижением амплитуды ЭЭГ до уровня изоэлектрической
линии; V — стадия «немых зон» длительностью до 5 с с короткими вспышками
медленных волн, имеющих амплитуду 30—100 мкВ, VI — стадия «немых зон»
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длительностью 10 с и более, дальнейшее уменьшение амплитуды биопотенциа-
лов до 10—30 мкВ и укорочение периодов активности до 1—2 с

Действие на организм. Присущие натрия оксибутирату свойства имеют
центральное происхождение. Механизмы центрального действия этого препара-
та наиболее полно освещены в работах М.И. Кузина и соавт. (1978), В.И. Сачко-
ва и соавт., Н.А. Осиповой (1988), W.Winters и соавт., Согласно этим клинико-
экспериментальным исследованиям, основной эффект натрия оксибутирата раз-
вивается вторично, после стадии судорожного возбуждения ЦНС, особенно яр-
ко выраженного при быстром введении препарата в чистом виде без предвари-
тельной медикаментозной подготовки. С этой фазой связаны преходящие рас-
стройства ритма дыхания и замедление ритма сердца При введении натрия ок-
сибутирата происходят стимуляция диуреза и снижение уровни калия в плазме
крови, что в сочетании с характерными изменениями деятельности сердца и ды-
хания укладывается в картину активизации определенных отделов гипоталаму-
са, являющегося центром вегетативной регуляции. Специфическими анальгети-
ческими свойствами натрия оксибутират не обладает. Более того, некоторые ис-
следователи [Беляков В.А. и др., 1978] указывают на усиление под действием
натрия оксибутирата нисходящих активизирующих влияний на сердечно-
сосудистую систему, чем объясняется развитие интраоперационной некупи-
рующейся артериальной гипертензии. Это требует комбинации натрия оксибу-
тирата с другими общими анестетиками, но и при этом условии у обычного
контингента больных трудно добиться стабилизации гемодинамических показа-
телей.

Благодаря своей метаболической природе натрия оксибутират лишен ток-
сических свойств и поэтому безопасен даже при недостаточности функций жиз-
ненно важных органов и систем, в том числе при печеночной и почечной недос-
таточности. Более того, он способен улучшать течение указанных патологиче-
ских процессов, так как обладает свойствами антигипоксанта, способствуя по-
вышению устойчивости сердца, мозга и печени к гипоксии и другим вредным
воздействиям за счет предупреждения нарушения функции ферментных систем
и повышения использования глюкозы [Михайлович В.А., 1977; Долгих В. Т.,
Меерсон Ф. 3., 1982].

Показания. Натрия оксибутират, мало пригодный для рутинной анесте-
зиологической практики, по специальным показаниям применяется в анестезио-
логии и реаниматологии. К числу таких специальных показаний в анестезиоло-
гии принадлежат всевозможные критические состояния, обусловленные недос-
таточностью функции жизненно важных органов, тяжелыми интоксикациями,
гипоксией (геморрагический шок, печеночная и почечная недостаточность, раз-
литой перитонит), требующие оперативного вмешательства. В отличие от дру-
гих общих анестетиков натрия оксибутират в этих случаях не только не являет-
ся дополнительным повреждающим фактором, но оказывает лечебное действие



и увеличивает выживаемость организма за счет повышения устойчивости к ги-
поксии и ацидозу, стабилизации кровообращения и уменьшения выраженности
гиперкалиемии. У крайне тяжело больных, находящихся в коматозном состоя-
нии, достаточно применения натрия оксибутирата (60—70 мг/кг) как единст-
венного компонента анестезиологического пособия.

В реаниматологии натрия оксибутират применяется в малых дозах (по
30— 50 мг/кг несколько раз в сутки) как средство повышения выживаемости,
восстановления функций ЦНС в постреанимационном периоде и как противо-
судорожное средство, в том числе при нефропатии беременных ввиду полной
безвредности для плода.

Общая анестезия кетамином. Клиническое применение кетамина нача-
лось с середины 60-х годов и сразу вызвало поток противоречивых публикаций.
В дальнейшем наступил период трезвой оценки и тщательного эксперименталь-
ного и клинического изучения этого ценного по основным свойствам, но «труд-
ного» для клинического использования анестетика, дающего массу центральных
побочных эффектов. В результате двадцатилетних исследований уточнены ме-
ханизмы нейрофизиологического действия кетамина, разработаны оптимальные
методы его клинического применения. В современной анестезиологии кетамин
занимает одно из ведущих мест.

Физико-химические свойства и фармакокинетика. Кетамин (С1-581,
кеталар, кетанест, кетажект, калипсол) представляет собой производное фен-
циклидина, близкое по химической структуре к галлюциногенам из ряда лизер-
гиновой кислоты. Выпускается во флаконах по 10 мл 5% раствора, стабилизи-
рованного хлорбуталом. Водные растворы кетамина стабильны при комнатной
температуре; их рН составляет 3,5 —5,5. Препарат хорошо переносим при внут-
ривенном и внутримышечном введении. В нашей стране используется преиму-
щественно калипсол фирмы «Гедеон Рихтер» (ВНР).

Кетамин обладает большой терапевтической широтой действия и ни-
чтожной токсичностью, подтвержденными при длительном применении боль-
ших доз в эксперименте и клинике у больных с ожогами. После введения кета-
мин в силу хорошей жирорастворимости быстро попадает в мозг, а оттуда уже
через 10 мин основная его часть перераспределяется в органы с хорошим крово-
снабжением. С белками крови он связывается мало. Через 2 ч препарат разру-
шается в печени с образованием нескольких метаболитов, два из которых обла-
дают каталептогенными свойствами, и в течение 2,5—4 ч выделяется с мочой и
кишечным содержимым. Бензодиазепины удлиняют действие кетамина за счет
торможения расщепления, галогеносодержащие анестетики — за счет замедле-
ния перераспределения из мозга [Larsen R., 1985].

Методика анестезии. Основной методический принцип анестезии кета-
мином — обязательная комбинация с другими фармакологическими компонен-
тами, устраняющими его побочные эффекты. Лучшим базисным агентом для
кетаминовой анестезии являются транквилизаторы бензодиазепинового ряда
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(диазепам), тормозящее действие которых направлено на возбуждаемые кета-
мином лимбические структуры мозга, ответственные за чрезмерные сердечно-
сосудистые и психомоторные побочные эффекты кетамина. Средствами профи-
лактики побочных реакций кетамина наряду с бензодиазепинами могут служить
любые общие анестетики и препараты для нейролептаналгезии, но эти агенты
значительно изменяют эффект кетамина, не позволяя в ряде случаев использо-
вать его особые преимущества.

Для премедикации обязательно использовать транквилизатор типа диазе-
нама (0,2 мг/кг), лучше в комбинации с дроперидолом (0,08 мг/кг). В большин-
стве случаев целесообразно применять атропин в общепринятой дозе, однако
при исходно повышенной возбудимости миокарда, склонности к тахикардии и
аритмиям, особенно у пожилых больных, снижение дозы атропина до 1/2—1/3
или полное его исключение из премедикации уменьшает либо полностью пре-
дотвращает кетаминовую тахикардию. Использование анальгетика в премеди-
кации не обязательно, а при анестезии с самостоятельным дыханием нецелесо-
образно из-за возможной депрессии дыхания во время анестезии.

Моноанестезия кетамином в настоящее время практически не применяет-
ся, так как даже у грудных и новорожденных детей она сопровождается симпа-
томиметическими сердечно-сосудистыми реакциями [Михельсон В.А. и др.,
1981].

Анестезию начинают с внутривенного введения диазепама (0,2—0,3
мг/кг) в течение 1 мин. В большинстве случаев через 1—2 мин это приводит к
развитию транквилизации средней или глубокой степени, после чего переходят
к введению кетамина. При слабой индивидуальной реакции больного на диазе-
пам целесообразно использовать дополнительный компонент — дроперидол
(0,10—0,12 мг/кг) и через 3—5 мин после этого приступать к введению кетами-
на.

Клинический опыт свидетельствует о значительной вариабельности инди-
видуальной реакции на кетамин, поэтому одномоментное введение традицион-
ной дозы (2 мг/кг), особенно старым пациентам, не оправдано. Первоначальная
доза 0,5 мг/кг, вводимая со скоростью 1—2 мг/с, дает возможность оценить вы-
раженность основного эффекта и уловить начальные признаки побочных сим-
птомов, после чего продолжить введение анестетика, при необходимости при-
няв дополнительные меры (увеличение дозы диазепама, дроперидола).

Поданным специальных нейрофизиологических исследований, так назы-
ваемая субанестетическая доза кетамина (0,5 мг/кг) может быть пригодна для
достижения хирургической анестезии [Kochs E. et al., 1988].

У ряда больных, особенно пожилого возраста, для выполнения внеполо-
стной операций достаточны дозы кетамина 0,8—1,0 мг/кг при гладком течении
анестезии, адекватном самостоятельном дыхании и сумеречном сознании. В
большинстве случаев оптимальная начальная доза составляет 1—1,5 мг/кг; под-
держивающие дозы (1/2—1/3 первоначальной) вводят через 15—30 мин. При



длительных операциях после начальной болюсной дозы производят непрерыв-
ную капельную инфузию 0,1% раствора кетамина в дозе 1,5—2 мг/(кг- ч), соче-
тая ее с ингаляцией смеси закиси азота и кислорода (2:1) [Гологорский В.А. и
др., 1985; Pedersen Т., 1981, и др.]. Инфузию препарата прекращают за 30-40
мин до окончания операции. При особо травматичных операциях диазепам-
кетаминовую анестезию дополняют фентанилом и дроперидолом. Таким обра-
зом, анестезия становится многокомпонентной [Бунятян А.А. и др., 1981].

При соблюдении описанных методических приемов кетаминовая анесте-
зия может быть успешно применена у любого контингента больных.

Клиническая и электроэнцефалографическая картина анестезии. В
чистом виде кетамин вызывает бессознательное или ступорозное состояние, не-
редко при открытых глазах, резкое подавление болевой чувствительности, ката-
лептический мышечный гипертонус, артериальную гипертензию, тахикардию,
гиперсаливацию, галлюцинации и делирий, т.е. имеет сходство не с традицион-
ными общими анестетиками, а с галлюциногенами типа ЛСД. Эти явления со-
провождаются своеобразной картиной генерализованного гиперсинхронного в-
ритма частотой 4—7 Гц на ЭЭГ (рис. 14.3, а, II). Такая форма электрической ак-
тивности типична для возбуждения лимбических структур мозга (гиппокамп), а
появление ее на ЭЭГ означает генерализацию этого возбуждения и распростра-
нение его на кору головного мозга. Описанная клиническая и электроэнцефало-
графическая симптоматика соответствует судорожному уровню возбуждения —
так называемому лимбическому припадку. Естественно, что такой вариант об-
щей анестезии не может быть приемлем для клиники, поэтому на практике ке-
тамин не применяют без предварительной медикаментозной блокады лимбиче-
ского комплекса бензодиазепинами. С учетом этого нами рассмотрена клиниче-
ская картина кетаминовой анестезии.

Как было показано выше, благоприятным фоном для введения кетамина
является состояние диазепамовой транквилизации. Последняя сопровождается
картиной ЭЭГ с преобладанием быстрых ритмов (14—22 Гц). Введенный в дозе
2 мг/кг в течение 1 мин кетамин обеспечивает спокойное развитие общей ане-
стезии с выключением сознания, отсутствием реакции на внешние раздражите-
ли, без судорожных, психотических и вегетативных проявлений. Вместо типич-
ного для моноанестезии кетамином в-ритма на ЭЭГ регистрируется быстрая ак-
тивность в диапазоне 25—30 Гц (рис. 14.3, б, III). Дыхание и гемодинамические
показатели остаются стабильными: гипертезия и тахикардия не развиваются, не
возникает и гипотензия, вызываемая большинством других общих анестетиков.
Примечательно, что у больных, не подготовленных атропином, кетамин не
только не проявляет симпатомиметических свойств в отношении сердечной
деятельности, но может способствовать развитию брадикардии, хорошо под-
дающейся коррекции атропином.

Действие кетамина как общего анестетика лучше всего можно оценить во
время операций при самостоятельном дыхании больных, когда дефекты нейро-
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вегетативной защиты не маскируются искусственным выключением активной
реакции больных с помощью тотальной мышечной релаксации. Принято счи-
тать, что кетамин более эффективно подавляет соматическую, чем висцераль-
ную, чувствительность. Однако накоплен большой опыт успешного применения
диазепам-кетаминовой анестезии и при внутриполостных операциях, причем по
степени защиты от операционного стресса этот вид анестезии превосходит тра-
диционные [Шедлих М., 1979; Гологорский В.А. и др., 1985]

Рис   14.3 ЭЭГ и ЭКГ при анестезии кетамином в сочетании с диазепамом.

а – внутривенное введение сначала кетамина а затем диазепама; I фон: а-ритм
частотой 9,5 Гц, частота сердечных сокращении 98 в минуту, II – при введении
кетамина в дозе 2 мг/кг преобладание В-ритма частотой 5,6-6 Гц, увеличение
частоты сердечных сокращении до 135 в минуту; III – при введении диазепама в
дозе 0,25 мг/кг переход к быстрой электроэнцефалографической активности
(20—25 Гц) и нормализация частоты сердечных сокращении; б – внутривенное
введение сначала диазепама, а затем кетамина; I — фон и ритм частотой 105 Гц
частота сердечных сокращении 75 в минуту; II — при введении диазепама в до-
зе 0,25 мг/кг преобладание электроэнцефалографической активности частотой
14-18 Гц, частота сердечных сокращении без изменении; III при введении кета-
мина в дозе 2 мг/КГ увеличение частоты биопотенциалов коры головного мозга
до 20-25 Гц, частота сердечных сокращении 85 в минуту.

Аналгезия развивается спустя 1—2 мин после внутривенного введения
кетамина и продолжается 10-20 мин, тогда как сознание может возвращаться



раньше, поэтому нередко во время операции возможен словесный контакт с
больными хотя впоследствии они об этом не помнят благодаря развивающейся
ретроградной амнезии. Кетамин можно рассматривать как истинный анальге-
тик, что является его большим преимуществом. При ослаблении аналгезии воз-
никают реакция в виде учащения дыхания, повышения артериального давления
и частоты сердечных сокращений, двигательная и словесная реакция. В течение
нескольких часов после операции в условиях кетаминовой анестезии аналгезия
сохраняется на достаточном уровне и нет необходимости в дополнительном
обезболивании. Выход из кетаминовой анестезии обычно бывает спокойным.
При нарушении оптимальной методики выход из кетаминовой анестезии может
осложниться психомоторным возбуждением, галлюцинациями, бредом.

Действие на организм. Для объяснения механизма действия кетамина на
ЦНС предложены две концепции концепция «диссоциативной анестезии»,
предложенная G. Corssen и соавт. (1968) (активация лимбических структур, обу-
словливающая побочные симптомы кетаминовой анестезии, при торможении
таламо-ретикулокортикальной системы, обеспечивающем анестезию), и кон-
цепция М.И. Кузина и соавт (1973), W Winters (1972) и др., отрицающая диссо-
циацию в действии кетамина и рассматривающая его как средство, приводящее
к возбуждению всех структур мозга, включая кору, с вторично развивающимся
снижением реактивности на болевую импульсацию. Однако бесспорным для
обеих концепций является экспериментально обоснованный факт чрезмерного
возбуждения лимбических структур, требующего устранения бензодиазепина-
ми, после чего течение кетаминовой анестезии становится стабильным, с мини-
мальным риском побочных эффектов. Анальгетическое действие кетамина как
деривата фенциклидина реализуется, вероятно, через опиатные сигма-
рецепторы [Звартау Э.Э., 1986].

Действие кетамина на кровообращение носит характер симпатотониче-
ского сердечно-сосудистого криза и проявляется резким увеличением артери-
ального давления, ЦВД, частоты сердечных сокращений, работы левого желу-
дочка, коронарного и периферического кровотока, легочного сосудистого со-
противления, потребления миокардом кислорода при одновременном снижении
ударного индекса и общего периферического сопротивления [Гологорский В.А.
и др., 1979, и др.]. Мозговой кровоток и внутричерепное давление под действи-
ем кетамина возрастают, но потребление кислорода мозгом не меняется [Larsen
R., 1985]. Наиболее вероятной причиной стимуляции кровообращения кетами-
ном является активация центральных адренергических механизмов [Larsen R.,
1985]. Все гемодинамические эффекты кетамина предотвращаются или их вы-
раженность значительно уменьшается с помощью диазепама, общих анестети-
ков, высокой эпидуральной анестезии или фентоламина.

Способность кетамина стимулировать кровообращение удачно использу-
ется у больных в состоянии шока.
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Действие кетамина на дыхание в сравнении с большинством общих ане-
стетиков минимально. На фоне диазепам-кетаминовой анестезии в установлен-
ных дозах и в отсутствие превышения скорости введения препаратов дыхание
обычно остается адекватным, мышечный тонус и защитные рефлексы верхних
дыхательных путей сохранены, поэтому вероятность аспирации при анестезии с
самостоятельным дыханием минимальна. Секреция слюны и трахеобронхиаль-
ных желез без комбинации кетамина с тормозящими ее средствами (атропин,
дроперидол, диазепам) повышена.

На функцию печени и почек кетамин не влияет, аллергических реакций не
вызывает. Он не только не повышает концентрацию гистамина в крови, но при-
водит к ее снижению, особенно у сенсибилизированных больных, и дает эффект
при экспериментальном гистаминовом шоке [Колосов М.М., 1981]. Кетамин
оказывает незначительное действие на иммунную систему организма и может
применяться у больных с первичной и вторичной недостаточностью иммунной
системы [Гадалов В.П., 1985].

Показания. Кетамин особенно показан и не имеет себе равных при ане-
стезии с сохраненным самостоятельным дыханием при внеполостных и малых
внутриполостных (аппендэктомия) операциях, малых гинекологических вмеша-
тельствах, хирургической обработке ожоговых поверхностей, для индукции
общей анестезии у больных в критическом состоянии, у неконтактных детей
(внутримышечно), является средством выбора у больных с отягощенным аллер-
гологическим анамнезом. Эффективен как средство устранения острого болево-
го синдрома (0,2—0,5 мг/кг внутривенно). Является действенным компонентом
любой комбинированной анестезии.

Противопоказания: эпилепсия, психические заболевания, феохромоци-
тома, повышение внутричерепного давления, тяжелая сердечная недостаточ-
ность, гипертоническая болезнь. При правильной методике кетаминовой анесте-
зии указанные сердечно-сосудистые заболевания не являются абсолютным про-
тивопоказанием.

Общая анестезия этомидатом. Этомидат (гипномидат), синтезирован-
ный в 1965 г , пополнил арсенал средств для кратковременной анестезии. В ане-
стезиологии применяется с начала 70-х годдов.

Физико-химические свойства и фармакокинетика. Этомидат представ-
ляет собой карбоксилированный дериват имидазола. Гипномидат выпускается в
ампулах по 10 мл раствора, стабилизированного пропиленмиколем и содержа-
щего 2 мг препарата в 1 мл. Максимальная концентрация в крови достигается
уже через 1 мин после введения, причем более половины вещества связывается
с белками плазмы. В это же время максимум препарата поступает в мозг и дру-
гие ткани с хорошим кровоснабжением. Период полураспада этомидата состав-
ляет 75 мин [Larsen R., 1985]. Он быстро расщепляется в печени до неактивных
метаболитов и в течение 24 ч выводится почками и частично кишечником. В
специальном клиническом фармакокинетическом исследовании установлена



возможность кумулирующего эффекта этомидата при длительной инфузии (на-
чальная доза 0,2 мг/кг, поддерживающая 2 мг/мин). После 60) мин инфузии дей-
ствие продолжается в течение 30 мин [Schwilden M. et al., 1981], что требует по-
следовательного снижения почасовых доз препарата при уштельной инфузион-
ной анестезии.

Методика анестезии. В связи с чрезвычайной кратковременностью дей-
ствия и отсутствием аналгезии и арефлексии этомидат целесообразно приме-
нять после полноценной премедикации, включающей психотропный, анальге-
тический и холинолитический компоненты, а в периоде индукции сочетать с
препаратами для нейролептаналгезии. С целью моноанестезии препарат практи-
чески не используют, исключая анестезиологическое пособие при кардиовер-
сии, когда требуется не полноценная общая анестезия, а лишь выключение соз-
нания.

Доза для индукции составляет в среднем 0,2 мг/кг и вводится в течение 60
с. При введении этомидата примерно в 50% случаев возникают боли по ходу
вены.

Методика индукции этомидатом в сочетании с препаратами для нейро-
лептаналгезии заключается в предварительном введении дроперидола и фента-
нила, а затем этомидата (0,2 мг/кг) и миорелаксанта, что обеспечивает общую
анестезию достаточной эффективности и длительности для выполнения интуба-
ции трахеи без существенной реакции кровообращения. Во избежание сочетан-
ного гипотензивного эффекта этомидата и дроперидола последний лучше вво-
дить после индукции, непосредственно перед началом операции. Введение фен-
танила перед этомидатом целесообразно из соображений чрезвычайно кратко-
временного гипнотического действия этомидата и для профилактики вызывае-
мых им болей при введении и миоклоний. Такой вариант индукции имеет пре-
имущество как перед классической нейролептаналгезией, так и перед комбина-
циями последней с другими внутривенными анестетиками (барбитураты, про-
панидид), благодаря отсутствию депрессии кровообращения В клинической
практике не отмечено несовместимости и непереносимости этомидата при соче-
тании его с другими широко применяемыми средствами общей анестезии (бар-
битураты, фторотан, закись азота).
Клиническая и элекгроэнцефалографическая картина общей анестезии.
Действие этомидата развивается очень быстро: выключение сознания происхо-
дит в течение минуты от начала введения препарата. Наступление сна сопрово-
ждается кратковременным расширением зрачков и нередко судорожными по-
дергиваниями мышц, которые слабо выражены или полностью отсутствуют при
введении этомидата после премедикации транквилизаторами и предварительно-
го введения препаратов для нейролептаналгезии. Указанные симптомы являют-
ся клиническими признаками стадии возбуждения. Существенных нарушений
дыхания и кровообращения не происходит. В редких случаях возможны кратко-
временное (не более 30 с) угнетение или остановка дыхания с последующим са-
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мопроизвольным восстановлением. Болевая чувствительность и рефлекторная
деятельность сохраняются, поэтому выполнение интубации трахеи и каких-либо
болезненных манипуляций при моноанестезии этомидатом недопустимо. Дли-
тельность сна при дозе этомидата 0,2 мг/кг составляет 2—3 мин, при дозе 0,3
мг/кг — 4—5 мин, при гипопротеинемии может увеличиваться. Доза 0,15 мг/кг
не всегда достаточна для выключения сознания и приводит лишь к развитию
состояния сильной слабости и утомления. Восстановление функций ЦНС после
введения этомидата наступает примерно так же быстро, как и при применении
пропанидида, но больные в течение 10 мин после пробуждения испытывают
ощущение разбитости и слабости. Спустя 1 ч после амбулаторного проведения
анестезии больные могут быть без риска отпущены из лечебного учреждения.
Динамика ЭЭГ при использовании этомидата в целом соответствует описанной
для барбитуратов.

Действие на организм. Этомидат является средством с сильным гипно-
тическим действием: он выключает сознание, практически не влияя на болевую
чувствительность. Его основой эффект связан с торможением активности рети-
кулярной формации среднего мозга и, вероятно, опосредуется через систему
гамма-аминомасляной кислоты, так как устраняется антагонистами последней
[Larsen R., 1985]. Мышечная гиперактивность, нередко развивающаяся в начале
действия этомидата, служит проявлением фазы возбуждения и связана с «рас-
тормаживанием» подкорковых структур, наступающим в результате ослабления
контролирующей функции коры головного мозга, а возможно, и с прямой сти-
муляцией диэнцефальных структур.

Действие этомидата на кровообращение минимально, что признается все-
ми исследователями как одно из основных его преимуществ. При эксперимен-
тальных и клинических исследованиях не установлено закономерных измене-
ний под влиянием этомидата сократительных свойств миокарда, работы сердца,
коронарного кровообращения, сопротивления коронарных сосудов, потребле-
ния миокардом кислорода. Благодаря этому этомидат является идеальным ком-
понентом для комбинации с препаратами для нейролептаналгезии на этапе ин-
дукции и при интубации трахеи.

Существенных нарушений дыхания этомидат не вызывает. В средних
клинических дозах он несколько снижает объем и увеличивает частоту дыха-
ния. Остановка дыхания развивается редко. У пожилых людей возможно крат-
ковременное апноэ.

Функция печени и почек не нарушается даже после многократного ис-
пользования этомидата.

Особым свойством этомидата является его способность снижать уровень
кортизола в крови за счет торможения синтеза этого гормона. In vitro этомидат
блокирует фермент 11-бета-гидроксилазу и в больших дозах десмолазу, в ре-
зультате чего наступает дозозависимое торможение синтеза кортизола, альдо-
стерона и кортикостерона [Engelhardt D. et al., 1984; Stuttmann R., Allolio В.,



1985]. Это угнетение гормонального компонента стресс-реакции продолжается
в течение нескольких часов после введения однократной дозы препарата и име-
ет место даже при высоких концентрациях АКТГ в крови, т.е. ответ на стимуля-
цию АКТГ остается блокированным. Несмотря на большой благоприятный
опыт клинического применения этомидата, это необходимо иметь в виду, осо-
бенно при проведении анестезии у больных с исходной неполноценностью
функции коры надпочечников.

Показания. Для рутинной практики этомидат в чистом виде мало приго-
ден из-за чрезвычайной кратковременности действия и полного отсутствия
анальгетического эффекта. Благодаря минимальному влиянию на кровообраще-
ние этомидат особенно показан больным в критическом состоянии и с сердеч-
ной недостаточностью, в том числе кардиохирургическим больным для вводной
анестезии и последующей длительной инфузии во время операции в сочетании
с фракционным введением фентанила Такой вариант гипноаналгезии у этого
контингента больных имеет преимущество, поскольку дает возможность полно-
стью исключить из схемы анестезии закись азота и увеличить содержание ки-
слорода во вдыхаемой смеси. Этомидат является средством выбора при прове-
дении кардиоверсии у кардиологических больных.

Противопоказания: предоперационная недостаточность функции коры
надпочечников.

14.2. Внутримышечная общая анестезия

Обязательным требованием к средствам для внутримышечной анестезии
является отсутствие их раздражающего влияния на ткани, связанного с резко
кислой или щелочной реакцией растворов, в связи с чем немногие из внутри-
венных анестетиков пригодны для этой цели. Допустимо внутримышечное
применение барбитуратов и натрия оксибутирата, хотя оно связано с умерен-
ными боевыми ощущениями. Наилучшим средством внутримышечной анесте-
зии является кетамин.

Кетамин — первый и пока единственный из существующих внутривен-
ных анестетиков, который при внутримышечном введении эффективен почти
так же, как и при внутривенном. Он не оказывает раздражающего влияния на
ткани, хорошо переносится больными и потому применяется главным образом в
детской практике.

Как и при внутривенном способе, внутримышечно кетамин следует при-
меняв в сочетании с препаратами, устраняющими его побочные сердечно-
сосудистые и психомоторные эффекты — диазепамом и (или) дроперидолом.
Допустимо применение кетамина в одном шприце с этими препаратами и атро-
пином.

Доза кетамина для внутримышечного введения зависит от цели, с которой
он применяется: для подготовки к общей анестезии и создания соответствую-
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щего базисного фона или для общей анестезии как таковой.
Премедикация на основе кетамина имеет большие преимущества у детей

и людей с повышенной психоэмоциональной возбудимостью.
Взрослым достаточно ввести кетамин в дозе 1—1,5 мг/кг в сочетании с

диазепамом (0,2 мг/кг) или дроперидолом (0,1 мг/кг). Детям требуются большие
доы: кетамина — 2,3 мг/кг, диазепама — 0,25—-0,3 мг/кг, дроперидола — 0,2
мг/кг [Михельсон В.А. и др., 1980]. Атропин в большинстве случаев использу-
ется также в общепринятой дозе. Спустя 5—7 мин после такой премедикации
больные впадают в дремотное состояние и могут быть доставлены в операцион-
ную без каких-либо эмоциональных реакций.

Фактически этот вид премедикации одновременно представляет собой
щадящий вариант индукции в палате. Последующие манипуляции по подготов-
ке к операции больные сознательно не воспринимают, а дозы общих анестети-
ков на фоне созданного базиса значительно сокращаются.

Доза кетамина для внутримышечной анестезии составляет от 4 до 6 мг/кг.
К клиническая и электроэнцефалографическая картина анестезии аналогична
описанной при внутривенной кетаминовой анестезии с той разницей, что при
внутримышечном способе, связанном с постепенным всасыванием анестетика в
кровь, анестезия и потеря сознания наступают позже (в среднем через 5 мин по-
сле инъекции) и продолжаются дольше (от 20 до 60 мин) с сохранением угнете-
ния сознания в течение 1 —1,5 ч за счет более медленной метаболизации кета-
мина, чем при непосредственном введении в кровь.

Кетамин является единственным общим анестетиком со столь выгодным
свойством быстро вызывать эффективную и безопасную для больных анестезию
при внутримышечном введении. Это обусловливает его особые преимущесчва
определенных условиях, у детей и легко возбудимых больных, при повторных
перевязках и операциях у обожженных, при массовом поражении, когда необ-
ходимо на кopoткое время произвести обезболивание у большою числа постра-
давших для транспортировки в медицинские учреждения без использования
специального оснащения и без опасности нарушения жизненно важных функ-
ций.

Натрия оксибутират может быть применен внутримышечно, хотя в от-
личие от кетамина инъекция его умеренно болезненна, тем более что приходит-
ся вводить большой объем раствора (100 мл и более).

При внутримышечном введении натрия оксибутират в дозе 120—150
мг/кг вызывает продолжающееся около 1 ч наркотическое состояние средней
глубины, недостаточной для выполнения каких-либо вмешательств и манипу-
ляций, в том числе интубации трахеи. Однако при этом развивается благопри-
ятный фон для сочетания с другими общими анестетиками и анальгетиками,
особенно у детей, пациентов старческого возраста и ослабленных.

Спокойный сон наступает через 15—20 мин после внутримышечного вве-
дения препарата, и больных без дополнительной премедикации в состоянии сна



можно доставить в операционную, где после предварительной атропинизации
продолжить анестезию. Возможно сочетание с препаратами для нейролептанал-
гезии, барбитуратами, ингаляционными анестетиками. У больных без наруше-
ния функций паренхиматозных органов может быть применена внутримышечно
комбинация натрия оксибутирата с барбитуратами. Доза натрия оксибутирата в
20% растворе составляет 100 мг/кг, барбитуратов в 10% растворе — 20 мг/кг.
Вводят препарат медленно, чтобы уменьшить болевые ощущения. При этом
достигается более полноценная анестезия, чем при использовании только на-
трия оксибутирата, допускающая спустя 15—20 мин выполнение интубации
трахеи после предварительного введения мышечного релаксанта без резкой ре-
акции кровообращения.

Меньшие дозы натрия оксибутирата (50—80 мг/кг внутримышечно) ис-
пользуются в детской анестезиологической практике для премедикации. Препа-
рат вводится в палате и вызывает спокойное дремотное состояние, позволяющее
доставить ребенка в операционную без эмоциональных реакций. В тех же дозах
натрия оксибутират может быть применен в отделениях интенсивной терапии
при психомоторном возбуждении больных на почве гипоксических состояний,
алкогольного и других видов психозов с целью смягчения этих явлений.

Другие препараты для внутримышечной общей анестезии в настоящее
время не применяются.

14.3. Пероральный и ректальный методы общей анестезии

Пероральным и ректальным методами общей анестезии практически не
пользуются ввиду сложности дозирования, невозможности учета индивидуаль-
ных условий всасывания препаратов слизистой оболочки желудка и прямой
кишки, возникновения диспепсических явлений, тошноты и рвоты. Однако
принципиальная возможность использования этих способов введения общих
анестетиков в особых случаях существует.

Натрия оксибутират может быть применен перорально у детей с паниче-
ским страхом перед любыми инъекциями и манипуляциями. Для этого порошок
препарата в дозе 150—200 мг/кг растворяют в 20—30 мл 10% раствора глюкозы
или фруктового сиропа. Спустя 20—30 мин после приема препарата внутрь на-
ступает сон, который позволяет беспрепятственно доставить ребенка в операци-
онную и создает базисный фон для дальнейшего проведения общей анестезии.
Общая анестезия при этом не достигает глубокого уровня и электроэнцефало-
графически соответствует III — IV стадии гиперсинхронных или медленных 6-
волн без тенденции к снижению амплитуды. Без сочетания с другими анестети-
ками эта глубина недостаточна для выполнения болезненных манипуляций и
вмешательств. Применение же наркотика в больших дозах (250-300 мг/кг), хотя
и вызывает более глубокую анестезию, но увеличивает вероятность рвоты и су-
дорожных реакций и делает анестезию трудно управляемой. Более удобен по-
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следующий переход на барбитуровую общую анестезию (5—6 мг/кг гексенала
или тиопентал-натрия) или ингаляцию фторотана в зависимости от показаний.

Ректальный метод общей анестезии на практике почти не применяется,
хотя можно считать установленной достаточно высокую эффективность ряда
аналгезирующих и психотропных веществ при этом способе введения. Напри-
мер, при ректальном введении всасывание морфина и концентрация его в крови
выше, чем при приеме аналогичной дозы внутрь, так как в кислой желудочной
среде абсорбция препарата нарушается [Moolenar F. et al., 1985]. Эффективность
кетамина при ректальном введении в экспериментах на животных оказалась
очень низкой [Jantzen J. P. et al., 1985].

Наибольшее распространение получил ректальный способ введения
средств премедикации, преимущества которого перед любыми инъекционными
методами заключаются в атравматичности, а перед пероральными — в более
эффективном и быстром всасывании и поступлении в кровь. Кроме того, при
ректальном введении обычно отсутствуют аллергические лекарственные реак-
ции. Созданы отечественные носители для суппозиториев, отличающиеся пол-
ной физиологической и фармакологической индифферентностью и обеспечи-
вающие, благодаря включению в них поверхностно-активных веществ, быстрое
всасывание ингредиентов слизистой оболочкой прямой кишки. Эти носители
позволяют применять комбинацию многих фармакологических агентов, в том
числе плохо совместимых.

Ректальное введение бензодиазепинов (диазепам в дозе 0,17 мг/кг, мида-
золам — 0,3—0,8 мг/кг) перед масочной анестезией или внутримышечной инъ-
екцией кетамина исключает всякие воспоминания детей о болевых ощущениях,
связанных с операцией [Czorny-Ruttem M. et al., 1986; Saint-Maurice С. et al.,
1987]. Пероральный и ректальный пути введения средств премедикации заслу-
живают широкого применения, особенно в детской практике, как атравматич-
ные и безопасные.

14.4. Электромедикаментозная общая анестезия

Электромедикаментозная общая анестезия представляет собой неингаля-
ционный метод общей анестезии, достигаемой путем сочетанного воздействия
на ЦНС электрического тока, обеспечивающего преимущественно анальгетиче-
ский компонент, и ряда нейротропных медикаментозных средств для выключе-
ния сознания, нейровегетативной стабилизации, повышения аналгетического и
нивелирования побочных эффектов электровоздействия.

Термин «электромедикаментозная анестезия» введен в 1952 г. J. Du Cailar
и в настоящее время широко используется наряду с многими другими назва-
ниями: общая электроанестезия (ЭА) [Дарбинян Т.М. и др., 1978], комбиниро-
ванная общая ЭА [Сачков В.И., 1982], трансцеребральная чрескожная электро-
стимуляция [Шлозников Б.М., 1985], чрескожная краниальная электростимуля-



ция [Stanley Th. et al., 1982]. Ранее применявшийся термин «электронаркоз» ос-
тавлен как не соответствующий сущности метода.

Неослабевающий интерес к методу ЭА объясняется рядом его преиму-
ществ перед фармакологическими методами обезболивания: отсутствием ток-
сичности и аллергизации, легкой управляемостью, экономичностью, взрывобе-
зопасностью.

История ЭА связана с постоянным поиском оптимальных форм и режи-
мов кжа для стимуляции ЦНС с целью достижения адекватного уровня анесте-
зии без побочных эффектов. Наиболее сложным оказалось преодоление таких
препятствий, стоящих на пути электростимуляции (ЭС) головного мозга, как
боль при прохождении тока в месте расположения электродов, ожоги, судорож-
ные и прессорные реакции, быстро наступающая адаптация ЦНС к действию
тока с редукцией эффекта общей анестезии.

Большой вклад в разработку проблемы ЭА внесли исследования М.И. Ку-
зина исоавт. (1966, 1985), В.И. Сачкова и соавт. (1966, 1986), Т.М. Дарбиняна и
соавт. (1980), М.Я. Авруцкого и Б.М. Шлозникова (1983—1985), П.К. Анохина
и К.В. Судакова (1969), Ю.Б. Абрамова (1971 — 1986), S. Debras и соавт. (1978),
Th. Stanley и соавт. (1982), A. Limoje и соавт. (1974—1982). Проведено всесто-
роннее экспериментальное и клиническое изучение различных форм тока — си-
нусоидального, прямоугольного импульсного, интерференционного, исследова-
но значение изменения их параметров (частота следования и длительность им-
пульсов, амплитудное значение тока). В результате исследования этих форм то-
ка установлено, что достижение состояния общей анестезии путем электрости-
муляции ЦНС без комбинации ее с медикаментозными средствами, обеспечи-
вающими выключение сознания и мышечного тонуса, невозможно в связи с со-
провождающим ее сильным болевым ощущением и развитием генерализован-
ной судорожной реакции со спастическими нарушениями дыхания и симпато-
миметическими сердечно-сосудистыми реакциями. Экспериментальные иссле-
дования центральных механизмов действия электрического тока показали, что
развивающаяся при этом аналгезия неполноценна и является следствием дезор-
ганизации болевого проведения на фоне вызываемой током активации лимбиче-
ских структур мозга и генерализации возбуждения на другие отделы ЦНС. Эта
системная реакция судорожного типа, сопровождающаяся судорогами (в отсут-
ствие тотальной кураризации) и резко выраженными вегетативными реакциями
(тахикардия, артериальная гипертензия, мидриаз), препятствует стабилизации
анестезии. Судорожное возбуждение ЦНС под действием тока выражено значи-
тельно резче, чем при использовании фармакологических наркотических
средств, и представляет собой общую неспецифическую реакцию в ответ на
влияние мощного, стрессорного агента.

Эти экспериментальные данные явились основой разработки приемлемых
для клиники комбинированных электромедикаментозных методов анестезии,
поиска оптимальных фармакологических компонентов для усиления основного
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и смягчения побочных эффектов тока.
Для обеспечения ЭС ЦНС используют аппараты импульсного (ЭС-4Т,

«Электронаркон-1») и интерференционного (НИЭП-1) тока, генерирующие два
синусоидальных тока разной частоты, интерференция которых происходит в
структурах ЦНС. Все создаваемые этими аппаратами формы и параметры тока с
широким диапазоном силы тока (от 0 до 200 мА), длительности импульса (0,5—
2 мс) и частоты следования импульсов (5—500 Гц) подвергнуты клиническому
изучению. Практически воздействие осуществляется через две пары латунных
электродов, расположенных на коже лба (катод) и в области сосцевидных отро-
стков (анод). Обязательным условием является хороший контакт электродов с
кожей во избежание ожога (применение электродной пасты, влажных прокла-
док, хорошая фиксация).

Использование ЭС ЦНС импульсными или интерференционными токами
с помощью указанной выше аппаратуры у больных на фоне премедикации и ин-
дукции внутривенными анестетиками (барбитураты, натрия оксибутират, виад-
рил, кетамин) не привело к полному устранению центральных побочных эффек-
тов тока. В связи с быстро наступавшей адаптацией ЦНС к установленному
значению силы тока требовалось постепенное ее увеличение до максимальных
значений (200 мА) либо потенцирование общими анестетиками в субнаркотиче-
ских дозах.

Наилучшие результаты при использовании импульсных и интерференци-
онных юков получены при комбинации их с транквилизатором диазепамом, об-
ладающим противосудорожными свойствами, и нейролептиком дроперидолом,
обеспечивающим вегетативную стабилизацию Этот метод, создающий «аналге
пю без наркотических средств» [Сачков В.И., 1982], предусматривает предвари-
тельное определение пороговых значений тока, вызывающих у больных слабое
ощущение покалывания. После премедикации антигистаминными и холиноли-
тическими препаратами осуществляют индукцию диазепамом (0,3—0,5 мг/кг) и
дроперидолом (0,07—0,14 мг/кг) и выполняют интубацию трахеи. Для поддер-
жания анестезии в качестве анальгетического компонента используют электро-
стимуляцию ЦНС силой тока, превышающей пороговое значение в 3—4 раза.
Потенцирование анестезии и вегетативная стабилизация достигаются за счет
фракционного введения каждые 15—20 мин диазепама и дроперидола, поддер-
живающие дозы которых индивидуально колеблются соответственно от 0,04 до
0,07 и от 0,05 до 0,1 мг/кг. Введение медикаментозных средств прекращают за
30—40 мин до конца операции во избежание посленаркозной центральной де-
прессии. Во время внутриполостных операций метод комбинированной ЭА у
большинства больных обеспечивает достаточно стабильное течение анестезии
без существенных нарушений гомеостаза.

Другое направление изучения рассматриваемых традиционных форм тока
связано с применением тока малых параметров. ЭА прямоугольными импульс-
ными малыми токами (сила тока 0,8—2 мА, частота следования импульсов от



200 до 1500 Гц) после предварительной минимальной премедикации (дипразин
в дозе 0,5—0,7 мг/кг, метацин — 0,015 мг/кг), индукции (пропанидид в дозе –
10 мг/кг, дитилин — 1,5 мг/кг) и интубации трахеи успешно применяют в соче-
тании со смесью закиси азота с кислородом (2:1) в акушерской практике при ке-
саревом сечении [Расстригин Н.Н. и др., 1981; Абубакирова А.М. и др., 1985, и
др.]. При этом гемодинамические и метаболические характеристики течения
анестезии не отличаются от полученных в контрольной группе (нейтролепта-
налгезия).

Способ электровоздействия, предложенный В.П. Лебедевым и соавт.
(1984) в результате модификации аппарата «Электросон-1» (частота 77 Гц, дли-
тельность импульса 3,5 мс, гальваническая составляющая 8—10 мА, прямо-
угольный импульсный ток 4—5 мА), с хорошими результатами используется
при разнообразных, в том числе торакальных, операциях, в комбинации с заки-
сью азота, барбитуратами, натрия оксибутиратом, эпидуральной анестезией
[Ваневскии В.Л., Гринченко С. А., 1986].

Благоприятные результаты получены при сочетании ЭС ЦНС в режиме
электросна (аппарат ЭС-4Т, сила тока индивидуально от 3,5 до 12 мА, частота
импульсов 130—150 Гц, длительность 0,2—0,5 мт, постоянная оставляющая
0,5—1 мА) с эпидуральной анестезией лидокаином в дозе 3,27 мг/(кг ч) или
тримекаином в дозе (5 мг/(кг-ч) [Сачков В.И., 1982; Ленковский Ф М., 1982]. В
отличие от эпидуральной анестезии в чистом виде при этом за счет электровоз-
действия достигается хороший седативный или снотворный эффект.

Применение метода возможно при самостоятельном дыхании больного
благодаря  отсутствию побочных эффектов тока столь малых параметров. При
внутриполостных операциях, требующих тотальной миорелаксации, эпидураль-
ную анестезию сочетают с вводной анестезией диазепамом (0,35 мг/кг), а после
интубации трахеи - ЭС мозга при силе тока 20—35 мА и при необходимости с
ингаляцией закиси азота. Преимущества комбинированного метода состоят в
сокращении расхода местного анестетика на 30—40% и более стабильных пока-
зателях гсмодинамики [Ленковский Ф М, 1982].

Основной итог двадцатилетнего клинического изучения ЭА синусоидаль-
ными импульсными и интерференционными токами разных параметров закло-
чается в том, что действие на мозг токов так называемых наркотических пара-
метров (свыше 100 мА) сопряжено с неизбежным развитием генерализованной
судорожной реакции ЦНС, устранение которой и достижение достаточного
уровня анестезии трудно осуществимы даже при комбинации с фармакологиче-
скими средствами. Вероятно, эти параметры стимуляции ЦНС являются чрез-
мерными, стрессорными. Наилучшие результаты наблюдаются при использова-
нии малых и средних параметров тока, не вызывающих судорожного возбужде-
ния ЦНС со всем комплексом резких вегетативных и моторных реакций и по-
зволяющих достигнуть определенного уровня анестезии, седативного или сно-
творного эффекта, что в сочетании с малыми дозами общих анестетиков или
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психотропных средств дает возможность выполнять оперативные вмешательст-
ва.

Все более широко применяются для ЭА токи Лиможа (A. Limoje), пред-
ставляющие собой сочетание токов высокой (80 000—100 000 Гц) и низкой (77
Гц) частоты. Преимущества этих токов перед ранее рассмотренными заключа-
ются в безболезненности воздействия на больного и отсутствии судорожных ре-
акций. Разработка биополярной формы этих токов, имеющей нулевой потенци-
ал, способствовала устранению ожогов под электродами. В нашей стране наи-
больший опыт клинического применения токов Лиможа в собственной модифи-
кации имеют М.И. Кузин, М.Я. Авруцкий и Б.М. Шлозников (1983—1985). Их
метод заключается в воздействии на ЦНС через лобно-мастоидально-
затылочные электроды сериями биполярных прямоугольных высокочастотных
(160 кГц) импульсов, следующих с частотой 77—100 Гц, с длительностью вы-
сокочастотного импульса в серии 1,2—1,5 мс и максимальным амплитудным
значением тока 500 мА. Устранение эффекта адаптации к ЭС достигается за
счет автоматического изменения каждые 10—15 с частоты следования серий
импульсов, не нарушающего основные технические характеристики параметров
ЭС.

В последние годы накоплен опыт, свидетельствующий о связи анальгети-
ческого эффекта ЭА с активацией эндогенных опиоидных систем, плотность
рецепторов которых наиболее высока в гипоталамических, лимбических облас-
тях мозга, перивентрикулярном и периакведуктальном сером веществе. Именно
эти области мозга находятся в зоне ЭС при указанном выше расположении
электродов, что приводит к их активизации и высвобождению эндогенных
опиоидных веществ, в частности бета-эндорфина, концентрация которого в
плазме и цереброспинальной жидкости возрастает в несколько раз [Шлозников
Б.М., 1985].

Методика ЭА токами Лиможа предусматривает применение ЭС при ам-
плитудном значении 250—300 мА, начиная с преднаркозного периода, так как
для достижения антиноцицептивного эффекта требуется не менее чем 30-
минутная ЭС ЦНС. Перед началом ЭС проводят многокомпонентную премеди-
кацию (транквилизатор, анальгетик, антигистаминный препарат), на фоне кото-
рой через 30 мин электростимуляции развивается хороший седативный эффект
и снижается реакция на внешние раздражители, что говорит о включении анти-
ноцицептивных эндогенных механизмов. После индукции фентанилом и пропа-
нидидом по Т.М. Дарбиняну (1970) анестезию поддерживают путем ЭС, инга-
ляции смеси закиси азота и кислорода (2:1) и фракционного введения диазепама
в дозе 0,02—0,05 мг/(кг- ч) и дроперидола 0,02—0,03 мг/(кг- ч), а при необхо-
димости фентанила. При этом достигается анестезия, достаточная для выполне-
ния абдоминальных вмешательств без применения наркотических анальгетиков.
При операциях на легких по сравнению с классической нейролептаналгезией
дозу фентанила снижают в 6—8 раз, а при операциях на сердце — в 2— 3 раза.



Продленная ЭС в ближайшем послеоперационном периоде способствует под-
держанию длительной аналгезии и резкому сокращению потребности в медика-
ментозном обезболивании.

Таким образом, разработка сложной формы электровоздействия сочета-
нием прямоугольных биполярных импульсов высокой и низкой частоты позво-
лила значительно улучшить методику ЭС благодаря устранению наиболее вы-
раженных побочных эффектов тока: судорожного возбуждения ЦНС, боли и
ожогов в месте воздействия. Тем не менее необходимо подчеркнуть, что ЭС го-
ловного мозга может быть использована только как один из компонентов со-
временной общей анестезии и в комплексе с медикаментозными средствами
психотропного, наркотического, а в ряде случаев и анальгетического действия,
в результате чего достигаются взаимное потенцирование и необходимый уро-
вень общей анестезии. Нсли исходить из эндорфинного механизма анальгетиче-
ского действия ЭС ЦНС, то становится понятным, почему достигается умерен-
ная степень аналгезии: эндогенные опиоидные вещества в состоянии обеспе-
чить лишь определенный уровень гипалгезии и не способны полностью огра-
дить организм от мощных (шоковых) воздействий, требующих дополнения ЭА
медикаментозными компонентами.

Показания. ЭА особенно показана в тех случаях, когда требуется макси-
мально ограничить применение медикаментозных средств для общей анестезии:
при нарушении функций печени и почек, интоксикациях разного рода (перито-
нит, ожог и др.), у больных старческого возраста и ослабленных. ЭА является
методом выбора при миастении, поскольку не оказывает угнетающего влияния
на нервно-мышечную проводимость, способствует быстрому восстановлению
сознания и мышечного тонуса по окончании операции.

Противопоказания к ЭС ЦНС определяются наличием у больного цереб-
ральной патологии (эпилепсия, посттравматическая и другие виды энцефалопа-
тии, нарушение мозгового кровообращения в анамнезе) и тяжелой формы ги-
пертонической болезни.

14.5. Электроакупунктурная аналгезия

Электроакупунктурная аналгезия (ЭАПА) представляет собой физический
(электрический) метод воздействия на определенные биологически активные
корпоральные и аурикулярные точки с целью достижения аналгезии в соответ-
ствующей зоне тела, подлежащей хирургическому вмешательству или устране-
нию болевого синдрома.

ЭАПА является разновидностью древнего метода классической акупунк-
туры (АП), появившегося в Китае более 4000 лет назад и широко применявше-
гося при лечении разнообразных заболеваний. Первая успешная попытка при-
менения АП для обезболивания при хирургических операциях была сделана
также в Китае в 50-х годах нашего века, а затем этот метод стал широко распро-
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страняться во многих странах, в том числе и в нашей стране. Этому способство-
вали интенсивные экспериментально-клинические исследования механизма
акупунктурной аналгезии, явившиеся основой научного понимания этого мето-
да, ранее причислявшегося к разряду оккультных, полумистических.

В рамках настоящего руководства могут быть рассмотрены только основ-
ные принципы и место этого метода в современной анестезиологии и интенсив-
ной юрапии. Специальные методические аспекты, связанные со сложной топо-
графией точек АП, объединяемых в функциональные группы двух типов — ме-
ридианы (каналы) и внемеридианные акупунктурные системы, освещены в са-
мостоятельных руководствах, многие из которых вышли в нашей стране [Таосе-
ва Д.М., 1979; Дуринян Р.А., 1982; Цибуляк В.Н., 1985; Староверов А.Т., Ба-
рашков Г.Н., 1985, и др.], а также многочисленных статьях, среди которых наи-
более значительны работы сотрудников Института рефлексотерапии РАМН.

Под меридианами понимают не имеющие анатомического субстрата «ка-
налы» связи структур ЦНС с внутренними органами и поверхностью кожи, про-
ецирующиеся в области биологически активных точек. Идентифицировано 12
парных и 2 непарных меридиана, имеющих как внутренний, так и наружный
ход, проецирующийся на поверхность кожи. Наиболее широко в рефлексоюра-
пии используются 14 каналов Все меридианы связаны между собой в единую
систему. Научного объяснения анатомической и функциональной сущности ка-
налов не существует, хотя эмпирически получены несомненные доказательства
значения биологически активных точек в лечении боли и ряда патологических
состояний, распознавании заболеваний внутренних органов, приводящих к из-
менению электрических характеристик точек. Предполагают, что каналы явля-
ются проводниками энергии, а соответствующие биологически активные точки
отражают функциональное состояние канала и позволяют эффективно воздей-
ствовать на это состояние.

Внемеридианные акупунктурные системы — это группы акупунктурных
точек, соответствующих внутренним органам и локализующихся в определен-
ных областях кожи и слизистых оболочек. Наиболее изучена и широко исполь-
зуется в практической медицине (в том числе в анестезиологии) система биоло-
гически активных точек уха, лежащая в основе аурикулорефлексотерапии.

В анестезиологическом аспекте наибольший интерес представляет воз-
можность эффективной аналгезии путем раздражения биологически активных
точек. В настоящее время можно считать доказанным, что стимуляция точек АП
приводит к активации эндогенной антиноцицептивной системы, сопровождаю-
щейся высвобождением эндогенных опиоидных пептидов (энкефалинов), сни-
жающих порог болевой чувствительности. Как и при центральной ЭА, основ-
ную роль в механизме АП играет активизация нейронов периакведуктального
серого вещества [Вирабов В.Р., 1986], приводящая к резкому возрастанию уров-
ня бета-эндорфина в плазме и цереброспинальной жидкости. Дополнительным
подтверждением эндорфинной природы АП-аналгезии является устранение ее



антагонистом опиатов налоксоном. Имеются сведения об участии в механизмах
акупунктурной и фармакологической аналгезии также других медиаторных сис-
тем: дофамин-, адрен-, холин-, ГАМК-ергических.

Интерес к применению АП-аналгезии в анестезиологии продолжает расти,
что объясняется большими преимуществами этого метода перед традиционны-
ми фармакологическими: полной безопасностью, отсутствием токсичности и
аллергизации организма человека, нормализующим воздействием на многие на-
рушенные функции. В отличие от многих методик центральной ЭА АП-
аналгезии не свойственны выраженные побочные эффекты, связанные с генера-
лизованным возбуждением ЦНС.

В анестезиологии используют преимущественно электроакупунктурное
воздействие, позволяющее освободить врача и обеспечить автоматическую дли-
тельную стимуляцию избранных точек. Статистики отечественных и зарубеж-
ных авторов по применению ЭАПА насчитывают сотни и даже тысячи наблю-
дений.

Успех ЭАПА зависит от мастерства специалиста, знания сложной топо-
графической системы биологически активных точек и соблюдения важнейших
принципов применения этого метода в анестезиологии. Практическое освоение
метода ЭАПА невозможно без подготовки в специализированном отделении
рефлексотерапии.

Методика ЭАПА предусматривает обязательную предоперационную под-
готовку. Она включает психологическую подготовку больного (разъяснение
сущности метода) и проведение мероприятий, направленных на выяснение ин-
дивидуальной чувствительности больного к АП. О чувствительности индиви-
дуума к AП-воздействию судят по наступлению так называемого эффекта
«Тхи» (появление специфических ощущений по ходу меридиана при иглоука-
лывании в соответствующие точки) или по результатам аналгезимегрии мето-
дом Сангайло с помощью прибора ИСЭ-01. В последнем случае определяется
порог болевого ощущения в ответ на электрокожную стимуляцию. При величи-
не порога более 30 Вт можно ожидать хорошего анальгетического эффекта АП.
У людей с более низкими болевыми порогами возможен плохой результат. Пре-
доперационное индивидуальное прогнозирование позволяет предотвратить не-
удачи ЭАПА и своевременно заменить ее фармакологическим обезболиванием.

Непосредственная подготовка к анестезиологическому пособию прово-
дится для устранения эмоционального стресса по общим правилам с использо-
ванием накануне операции снотворных и в день операции преимущественно
психотропных средств. По данным некоторых экспериментальных исследова-
ний, применение наркотического анальгетика перед АП нецелесообразно, так
как блокирует ее обезболивающий эффект.

В отношении выбора оптимальных точек для ЭАПА существует множест-
во мнений: блокада меридиана, стимуляция с учетом сегментарной иннервации
(в том числе паравертебральная), стимуляция аурикулярных точек в сочетании с
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корпоральными и др. На рис. 14.4 приведена оптимальная схема аурикулярных
и корпоральных точек для АП при операциях на органах грудной и брюшной
полостей, рекомендуемая В.Н. Цибуляком (1985). При любом варианте ЭАПА
наименее подвержены аналгезии кожа, апоневроз, мышцы и брюшина, что сле-
дует иметь в виду, при необходимости подкрепляя ЭАПА фармакологическими
средствами на соответствующих этапах операции.

Как и при центральной ЭА, длительная сильная стимуляция игл приводит
к адаптации и снижению анальгетического эффекта, поэтому рекомендуют пе-
риодически менять режим стимуляции [Трещинский А.И., Басманов С.Н., 1977]
или усиливать стимуляцию перед травматичными этапами операции, снижая ее
после их завершения [Цибуляк В.Н., 1985].

Для ЭАПА используют наборы игл и аппараты отечественного производ-
ства: «Рампа-2», «Электроника-Элита-4», «Элита-5».

Необходимым условием достижения достаточного анальгетического эф-
фекта к моменту начала оперативного вмешательства является предварительная
20-30-минутная стимуляция игл.

Режимы воздействия, применяемые разными исследователями, несколько
отличаются.

Рекомендуемый режим работы на аппарате «Элита-Электроника-4» [Ци-
буляк В.Н., 1985] заключается в воздействии на соответствующие точки (см.
рис. 14.4) токами силой не более 200 мкА для корпоральных точек и 50 мкА для
ахрикулярных с частотой, индивидуально подобранной для каждого больного.
Для предотвращения осложнений (электролиз игл, точечный ожог ткани) время
воздействия током положительной полярности ограничивается 1 с; длитель-
ность юйствия тока отрицательной полярности составляет 50 с. Поскольку при
ЭАПА сознание сохраняется, на этапах индукции и операции необходимо соче-
тать ее е фармакологическими средствами, выключающими сознание. Индук-
цию осуществляют диазепамом (10—20 мг) и тиопентал-натрием (100—200 мг),
после интубации трахеи и перехода на ИВЛ ЭАПА сочетают с ингаляцией сме-
си закиси азота и кислорода (2:1) и фракционным введением малых доз дропе-
ридола для вегетативной стабилизации, а при недостаточном эффекте и фента-
нила. Описанная методика обеспечивает полную анестезию без дополнительно-
го применения фентанила примерно у трети больных. У большинства остальных
больных достигается хороший или удовлетворительный эффект с сокращением
дозы анальгетика. В 8% случаев эффект отсутствует. В связи с этим автор ука-
зывает на ограниченные возможности ЭАПА в большой хирургии и необходи-
мость сочетания ее с фармакологическими компонентами.



г
Рис. 14.4 Расположение точек акупунктурного обезболивания при операциях на
сердце и магистральных сосудах (а), легких и органах средостения (б), желу-
дочно кишечном тракте (в) печени и желчевыводящих путях (г) (схема) [Цибу-
ляк В Н 1985]

Другой вариант методики [Пономаренко Т.П. и др., 1986] связан с исполь-
зованием параметров, создаваемых аппаратом «Рампа». Стимуляцию начинают
за 15-20 мин до вводной анестезии низкочастотными (2—3 Гц) импульсами ин-
дивидуально подобранной силой тока, увеличивая во время операции частоту
следования импульсов до 10-15 Гц и силу тока в 3 раза по сравнению с исход-
ной. При абдоминальных операциях используют стимуляцию АП-точек дис-
тальных отделов верхних и нижних конечностей (МС 6 и Е 36) и аурикулярных
точек (0,28 и 55) После индукции гексеналом и дитилином переходят на указан-
ный выше интраоперационный режим ЭАПА в сочетании с ингаляцией смеси
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закиси азота и кислорода (4:2 – 5:2), а за 10 мин до конца операции — на исход-
ный режим стимуляции для обеспечения продленной послеоперационной анал-
гезии. Эти авторы считают нецелесообразным сочетание ЭАПА с применением
наркотических анальгетиков, которые препятствуют выбросу эндорфинов, обу-
словливающих аналитический эффект ЭАПА, и рекомендуют для усиления ее
эффекта вводить ненаркотический анальгетик анальгин (2—4 мл 50% раствора).
Нейролептик также исключается из схемы анестезии. При использовании этого
метода эффективная анестезия достигается у 70% больных.

По данным большинства исследователей, операции в условиях ЭАПА со-
провождаются незначительно выраженной реакцией кровообращения и гипофи-
зарно-надпочечниковой системы (АКТГ, кортизол, альдостерон) на операцией
ную травму, аналогичной таковой при тех же операциях у больных контроль
ной группы (нейтролептаналгезия, атаралгезия).

В отличие от фармакологических методов анестезии ЭАПА не сопровож-
дается депрессией функций ЦНС по данным ЭЭГ которая по своим частотно
амплитудным характеристикам остается близкой к исходной [Полуянова Л.А.,
Зольников С.М., Цибуляк В.Н., 1985] Восстановление всех функций после
ЭАПА происходит в более короткие сроки, чем после фармакологической об-
щей анестезии.

Хорошие результаты дает рефлексотерапия в послеоперационном периоде
и реаниматологической практике при лечении функциональных расстройств
рефлекторной задержки мочеиспускания, кишечной непроходимости, тошноты,
рвоты, астматического статуса и др. [Староверов А.Т., Барашков Г.Н., 1985], а
также для повышения иммунной реактивности организма за счет увеличения
содержания Т и В лимфоцитов в крови [Василенко А.М., Решетняк В.К., 1983]

Таким образом, метод ЭАПА продолжает развиваться и совершенство-
ваться. Возможности его, вероятно, не исчерпаны. Дальнейшие перспективы
применения метода связаны с окончательным познанием механизмов АП аналь-
гезии и на этой основе — с раскрытием еще не выясненных возможностей этого
ценного для анестезиологии метода, лишенного многих недостатков фармако-
логического обезболивания.

Показания ЭАПА, как и ЭА особенно показана тогда, когда нежелательна
нагрузка медикаментами (функциональная неполноценность паренхиматозных
органов, интоксикации разного рода, угроза аллергических осложнений.

Противопоказания к ЭАПА возникают в случае предоперационного выяв-
ления невосприимчивости больного к АП
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Глава 15

МЕТОДЫ КОМБИНИРОВАННОЙ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ

Под комбинированным фармакологическим воздействием понимают
влияние на организм нескольких лекарственных препаратов, введенных одно-
временно или в определенной очередности и временной последовательности
[Кудрин А.Н., 1977].

Комбинации лекарственных веществ применяют с целью достижения
наиболее выраженного лечебного эффекта, воздействия на различные органы и
системы регуляции в организме, уменьшения отрицательных побочных эффек-
тов применяемых препаратов, коррекции основного лечебного эффекта. Чем
более сложна и многообразна комбинация препаратов, тем более сложные от-
ношения возникают в организме при ее использовании. Из общих закономерно-
стей наибольшее значение имеют синергизм и антагонизм.

Синергизм. Термин происходит от греческого слова synergia и означает
совместное действие. В основе этого понятия лежит одновременное действие в
одном направлении двух или нескольких препаратов, обусловливающих в итоге
более выраженный эффект по сравнению с результатом введения каждого пре-
парата в отдельности.

Синергизм проявляется в двух формах — суммировании и потенцирова-
нии эффектов. По механизму фармакологического влияния синергизм может
быть прямым, когда препараты действуют на одни и те же функциональные об-
разования в организме. Если же фармакологические средства действуют на раз-
личные структурно-функциональные образования организма, то это обозначает-
ся как косвенный механизм синергизма. Следовательно, суммирование пред-
ставляет собой такое явление, когда общий фармакологический эффект равен
сумме эффектов отдельных ингредиентов комбинации. Как правило, это наблю-
дается тогда, когда препараты действуют примерно идентично на одни и те же
клетки или рецепторные структуры (прямой синергизм).

При потенцировании (возведение в степень) общий эффект фармакологи-
ческой комбинации превышает сумму фармакологических эффектов, характер-
ных для каждого ингредиента в отдельности. Как правило, потенцирование
имеет место в том случае, если препараты, входящие в состав смеси, действуют
и одном направлении, но на разные отделы клеток и структурно-
функциональных образований в организме.

В области применения анестезиологических средств синергизм имеет то
преимущество, что позволяет получить необходимый фармакологический эф-
фект с помощью сравнительно малых доз нескольких препаратов, действующих
в одном направлении. При этом токсическое и побочное влияние комбинации
препаратов значительно уменьшается. Нередко это связано с тем, что молекулы
отдельных ингредиентов комбинации имеют различную структуру, поэтому



препараты инактивируются и выводятся из организма различными путями. В
ряде случаев преследуется четкая цель — уменьшение или устранение отрица-
тельного действия основного препарата.

Давая общее представление о таком понятии, как синергизм при действии
различных фармакологических средств, следует в общих чертах охарактеризо-
вать совершенно противоположный эффект применяемых препаратов — анта-
гонизм.

Антагонизм. В основе этого понятия лежит полное устранение или тор-
можение проявления фармакологического эффекта одного препарата с помо-
щью другого. Чаще на этом эффекте основывается лечение лекарственных ос-
ложнений и отравлений. Но нередко, особенно в анестезиологии, явление анта-
гонизма препаратов используется для корригирования или контроля эффектив-
ности основного препарата. С точки зрения общей клинической фармакологии
различают следующие виды антагонизма.

Физический антагонизм возникает при адсорбции основного препарата на
поверхности его антагониста.

Химический антагонизм характеризуется химическим взаимодействием
основного фармакологического агента и его антагониста, в результате чего об-
разуется фармакологически неактивная структура вещества. Химически дейст-
вующие антагонисты называются антидотами (противояд).

Различают прямой функциональный (физиологический) антагонизм, когда
фармакологические средства действуют на одни и те же структурные образова-
ния в организме (клетки, рецепторы), но разнонаправленно, и косвенный функ-
циональный антагонизм, при котором фармакологические средства влияют на
антагонистические физиологические системы в организме (например, один пре-
парат стимулирует симпатическую систему, другой — парасимпатическую).

Сущность еще одного вида антагонизма — конкурентного — определяет-
ся структурной схожестью препаратов, и клинический эффект зависит от степе-
ни выраженности конкуренции их за связь с химическим рецептором или зве-
ном биохимического процесса. Например, морфин имеет в своей структуре ме-
тиловый радикал (СНз), а его антагонист налоксон — аллиловый (СH2 — СН =
СH2). В остальном их структуры близки. При этом налоксон вытесняет морфин
из связи с биомолекулами нервных клеток, снижая или устраняя угнетающий
эффект морфина.

Антагонизм между фармакологическими веществами имеет довольно от-
четливую характеристику, которая зависит от способности антагониста устра-
нять эффект, вызванный агонистом.

Все сказанное об агонизме, потенцировании, суммировании и т.д. доволь-
но четко можно проследить в клинической анестезиологии, где комбинации
фармакологических средств при общей анестезии имеют доминирующее значе-
ние. При этом каждая комбинация фармакологических средств имеет в основе
довольно четкую логическую концепцию, основанную на фармакологическом
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эффекте и механизме действия применяемых препаратов. Многообразие инга-
ляционных и неингаляционных анестетиков, анальгетиков, транквилизаторов и
нейролептиков обусловливает множество комбинаций для использования в
клинической практике в сочетании с миорелаксантами или без них. Рассмотрим
наиболее распространенные методики.

15.1. Атаралгезия

Одной из разновидностей комбинированной общей анестезии является
атаралгезия. Существует комплекс методик, объединенных данным термином.
Все они акцентируют внимание на достижении с помощью седативных, тран-
квилизирующих и аналгезирующих средств состояния атараксии («обездушива-
ния») и выраженной аналгезии. Эти состояния являются основными и обяза-
тельными при анестезии. Остальные компоненты общей анестезии (угнетение
сознания, нейровегетативное торможение и миорелаксация) как бы дополняют
их в зависимости от вида, характера, длительности и травматичности оператив-
ного вмешательства. Так, угнетения сознания достигают применением гипноти-
ческих средств (чаще закиси азота) в небольших дозах, усиления нейро-
вегетативной защиты — с помощью дроперидола. Миорелаксация с помощью
деполяризующих и недеполяризующих релаксантов дополняет комплексное и
целенаправленное воздействие на организм. Степень дополнительного воздей-
ствия может варьировать в различных пределах. Появление более совершенных,
удобных и безопасных препаратов обусловило разработку многочисленных ме-
тодик атаралгезии и их модификаций. Дальнейший прогресс в области клиниче-
ской фармакологии позволит не только детализировать механизмы воздействия
фармакологических средств во время анестезии, но и значительно развить тео-
ретические концепции многокомпонентности общей анестезии.

Одной из методик атаралгезии является сочетанное применение диазепа-
ма и одного из достаточно мощных анальгетиков. Предполагается, что диазепам
обеспечивает транквилизирующий и выраженный седативный эффект. Сильный
же анальгетик препятствует возникновению реакции организма на операцион-
ный стресс. В качестве гипнотика применяют закись азота, которая, кроме того,
потенцирует эффект анальгетика.

Диазепам может применяться в комбинации с пиритрамидом (дипидолор)
или декстраморамидом (пальфиум), которые дают достаточно длительный
анальгетический эффект.

С целью премедикации за 30—40 мин до операции вводят внутримышеч-
но атропин (0,5 мг), диазепам (10 мг), пиритрамид (15 мг) или декстраморамид
(5 мг). Индукцию начинают с ингаляции смеси закиси азота и кислорода (2:1)
через маску наркозного аппарата. Затем внутривенно вводят 10—20 мг диазе-
пама и спустя 2—3 мин, медленно 15 мг дипидолора или 5 мг декстраморамида.
Оба анальгетика вызывают брадикардию и угнетение дыхания, поэтому обяза-



телен контроль за артериальным давлением, частотой пульса и частотой дыха-
ния. При угнетении дыхания начинают вспомогательную вентиляцию легких
через маску наркозного аппарата. Вводят тест-дозу тубокурарина (5 мг), затем
60—100 мг дитилина и выполняют интубацию трахеи.

В периоде поддержания анестезии продолжают ИВЛ смесью закиси азота
с кислородом (2:1). В зависимости от длительности и характера хирургического
вмешательства миорелаксацию поддерживают с помощью тубокурарина, пипе-
руния либо дробным введением дитилина. Контроль за частотой пульса и арте-
риальным давлением служит критерием степени выраженности и адекватности
аналгезии. При учащении пульса и тенденции к повышению артериального дав-
ления вводят очередную дозу пиритрамида (5—7,5 мг) или декстраморамида
(2,5—5 мг). В среднем анальгетик вводят через каждые 30—50 мин. Диазепам
добавляют по 2,5—5 мг через каждые 1,5 ч. Инъекции анальгетика прекращают
за 30—40 мин до окончания операции. При наложении последних кожных швов
прекращают подачу закиси азота. Самостоятельное дыхание постепенно восста-
навливается, если к этому времени действие миорелаксантов закончилось. При
замедленном восстановлении самостоятельного дыхания применяют антидот
морфинных анальгетиков— налоксон (0,1—0,2 мг). При восстановлении адек-
ватного самостоятельного дыхания производят экстубацию. Аналгезия сохраня-
ется в ближайшие 1,5—2 ч после операции.

При этой методике анестезии применяют морфинные анальгетики с хо-
рошо выраженным анальгетическим эффектом. Но действие их длительное, по-
этому довольно трудно избежать остаточного угнетения дыхания после оконча-
ния операции, особенно если по ходу ее план вмешательства претерпевает из-
менения или возникают осложнения. Данная методика анестезии показана при
длительных, обширных и достаточно стандартных вмешательствах, поскольку в
ближайшем послеоперационном периоде часто возникает необходимость в про-
лонгированной ИВЛ.

При использовании антидотов морфинных анальгетиков (налоксон, лор-
фан) с целью восстановления адекватного самостоятельного дыхания требуется
определенная осторожность. Прежде чем начать инъекцию налоксона, надо
быть уверенным, что угнетение дыхания не обусловливается еще и остаточным
эффектом миорелаксантов. Введение налоксона в отсутствие в организме моле-
кул морфинного анальгетика может вызвать резкое моторное возбуждение,
подъем артериального давления, тахикардию. После этого наступает парадок-
сальный эффект морфинных антидотов в виде довольно длительной депрессии
дыхания.

Одной из разновидностей методик атаралгезии является применение ком-
бинации диазепама с большими дозами фентанила. При этой методике акцент
делается на выраженную аналгезию с целью предупредить появление нейрове-
гетативной реакции на операционный стресс. Технически проведение анестезии
по данной методике имеет определенное своеобразие и требует достаточного
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практического опыта.
С целью медикаментозной подготовки больной за час до операции полу-

чает внутрь диазепам (20 мг). За 30—40 мин до начала индукции внутримы-
шечно вводят фентанил (100 мкг) и дроперидол (5 мг) с атропином (0,25—0,5
мг). Индукция отличается своеобразием, так как предусматривает проведение
местной анестезии носоглотки и верхних дыхательных путей на фоне выражен-
ной атараксии.

При дыхании больного газовой смесью закиси азота с кислородом в соот-
ношении 2:1 внутривенно медленно вводят 20 мг диазепама и 5 мг тубокурари-
на, после чего следует инфузия 0,2—0,15 мг фентанила. Спустя 2—3 мин насту-
пают заторможенность, сонливость, состояние атараксии. На фоне действия
этих препаратов, сохраняя контакт с больным, орошают корень языка, носо-
глотку и частично гортань 2% раствором лидокаина с помощью специального
мелкодисперсного распылителя. При этом необходимо учитывать следующие
моменты.

Распыление лидокаина должно быть мелкодисперсным, особенно в на-
чальной стадии орошения. Крупные капли препарата могут вызвать раздраже-
ние глотки, гортани, что ведет к появлению кашля, спазму голосовой щели. Ли-
докаин достаточно быстро всасывается через слизистую оболочку носоглотки,
но для наступления анестезии требуется определенное время. В связи с этим
орошение следует выполнять последовательно, начиная с корня языка, преры-
вая его на некоторое время, ориентируясь на постепенность наступления ане-
стезии слизистых оболочек.

Несколько раз больного просят сделать глубокий вдох, что способствует
попаданию аэрозоля лидокаина на область голосовых связок и в трахею. После
этого делают паузу (1—1,5 мин), в течение которой больной дышит через маску
наркозного аппарата газовой смесью закиси азота с кислородом (1:1). При угне-
тении дыхания начинают вспомогательную вентиляцию легких. Затем под кон-
тролем прямой ларингоскопии производят тщательное орошение гортани и
верхнего отдела трахеи. После кратковременной паузы выполняют интубацию
трахеи и начинают ИВЛ в режиме легкой гипервентиляции смесью закиси азота
с кислородом (2:1). Дополнительно перед кожным разрезом вводят внутривенно
100—200 мкг фентанила.

При поддержании анестезии продолжают ИВЛ смесью закиси азота с ки-
слородом (2:1). Анальгетический компонент анестезии поддерживают дробным
введением фентанила по 150—200 мкг в среднем через каждые 25—30 мин. При
длительных операциях через 40—60 мин дополнительно вводят 10—20 мг диа-
зепама внутривенно. Контроль за выраженностью аналгезии осуществляют,
ориентируясь на повышение частоты пульса и артериального давления.

Оптимальной аналгезии удается достигнуть в случае, если тщательно вы-
полнена местная анестезия дыхательных путей (гортани и трахеи). Особое зна-
чение это имеет при торакальных операциях, когда при тракции органов средо-



стения и трахеи происходит смещение интубационной трубки. Недостаточная
анестезия трахеи может привести к появлению сокращений диафрагмы и двига-
тельной активности больного. В таком случае следует ввести очередную дозу
анальгетика и закапать в интубационную трубку 1—2 мл 2% раствора лидокаи-
на. Миорелаксанты не применяются. Однако такая методика анестезии может
быть использована не при всех видах операций. В частности, при вмешательст-
вах на органах брюшной полости, конечностях и т.д. отсутствие выраженной
миоплегии может затруднять работу хирурга. При данной методике анестезии
следует учитывать, что основная цель введения миорелаксантов — создать оп-
тимальные условия для работы хирурга.

За 2—3 мин до наложения последних кожных швов подачу закиси азота в
дыхательную смесь прекращают и переводят больного на спонтанное дыхание.
Адекватное самостоятельное дыхание и сознание восстанавливаются довольно
быстро. Аналгезия продолжается 40—60 мин после операции. Анестезия трахеи
сохраняется довольно долго, интубационная трубка не беспокоит больного, по-
этому при необходимости можно оставить ее в трахее и перевести больного в
отделение интенсивной терапии, где продолжать ИВЛ и лечение. Остаточные
явления анестезии гортани и трахеи позволяют легко синхронизировать дыха-
ние больного с ритмом работы аппарата ИВЛ, проводить вспомогательную вен-
тиляцию легких на фоне спонтанного дыхания больного и т.д. Если признаки
дыхательной недостаточности отсутствуют, то интубационную трубку удаляют.

Фармакологами обнаружен интересный факт: ряд производных налорфи-
на (антагонист морфинных препаратов) сами также обладают анальгетическими
свойствами. Поиск в этом направлении привел к синтезу анальгетика пентазо-
цина (лексир), который примерно в равной степени служит и антагонистом
морфинных анальгетиков, и анальгетиком. Появление в клинической практике
этого препарата способствовало разработке методики анестезии, сущность ко-
торой заключается в использовании эффекта «агонист — антагонист» при по-
следовательном применении вначале фентанила, а к концу операции пентазо-
цина, который устраняет эффект наркотического анальгетика и пролонгирует
послеоперационную аналгезию за счет собственного обезболивающего эффекта
[De Castro J., Viars P., 1969]. Методика этого вида анестезии заключается в сле-
дующем.

Медикаментозная подготовка состоит в назначении диазепама 10 мг за
1 ч ю операции. За 40 мин больному вводят внутримышечно 2 мл таламонала и
0,25—0,5 мг атропина. При индукции медленно внутривенно с интервалом в 1
— 2 мин вводят 10—15 мг диазепама, тест-дозу (5 мг) тубокурарина (или 1 мг
пи-пекурония) и 0,2—0,3 мг фентанила. Далее следуют введение дитилина
(80— 100 мг), интубация и начало ИВЛ смесью закиси азота с кислородом (2:1).

Поддержание анестезии начинают с введения внутривенно перед кожным
рафезом фентанила в дозе 25 мкг/кг. Инъекцию производят медленно, в течение
2—3 мин под контролем ЭКГ и артериального давления. В дальнейшем по ходу
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хирургического вмешательства фентанил вводят дробно по 100 150 мкг, ориен-
тируясь на первые признаки учащения пульса и повышения артериального дав-
ления. ИВЛ осуществляют газовой смесью закиси азота с кислородом, миоре-
лаксацию — с помощью тубокурарина или пипекурониля. Общая доза фентани-
ла для больного с массой тела 60 кг составляет в среднем 1000— 1250 мкг/ч.

Специфичным является выведение больного из состояния общей анесте-
зии. За 10—15 мин до завершения операции больному внутривенно медленно (в
течение 2—3 мин) вводят пентазоцин в дозе 1 мг/кг. Инъекцию производят
дробно: вначале вводят половину указанной дозы, а через 4—5 мин завершают
введение рассчитанной дозы препарата. Прекращают подачу закиси азота и в
течение 5—7 последующих минут контролируют пробуждение больного и вос-
становление адекватного самостоятельного дыхания. Убедившись в восстанов-
лении спонтанного дыхания без признаков дыхательной недостаточности, осу-
ществляют экстубацию. Достаточно выраженная аналгезия сохраняется в бли-
жайшие 3— 5 ч после операции.

Сущность данной методики анестезии заключается в том, что решающее
значение придают такому компоненту общей анестезии, как аналгезия. Именно
с этой целью используют сравнительно высокие дозы фентанила. В конце опе-
рации эффекты фентанила устраняют с помощью пентазоцина. С учетом хими-
ческого строения и происхождения эти препараты можно отнести к группе ан-
тидотов морфинных анальгетиков. Отличительной особенностью их является
способность вызывать аналгезию. Таким образом, в конце операции анальгети-
ческий эффект фентанила с глубокой депрессией дыхания как бы заменяется
анальгети-ческим эффектом пентазоцина. Одновременно устраняется респира-
торная депрессия, вызванная фентанилом.

15.2. Центральная аналгезия

В основу комплекса методик анестезии, объединенных общим термином
«центральная аналгезия», положена концепция многокомпонентности общей
анестезии. Отличием является придание такому компоненту, как аналгезия, до-
минирующего значения, в то время как воспроизведение всех остальных компо-
нентов (угнетение сознания, нейровегетативное торможение, миорелаксация)
подчинено усилению антиноцицептивного эффекта больших доз центральных
анальгетиков (морфин, дипидолор, фентанил, промедол и т.д.).

С нейрофармакологической точки зрения центральная аналгезия пред-
ставляет собой такое воздействие на ЦНС, при котором фармакологически по-
давляется функциональная активность главным образом структурных образова-
ний, ответственных за проведение, интеграцию сигналов болевой рецепции и за
формирование генерализованной реакции на травматическое воздействие. При
этом за счет выраженной аналгезии выключаются или становятся менее выра-
женными соматические и вегетативные реакции на боль без наступления нарко-



тического эффекта. Однако применение центральных анальгетиков в больших
дозах, как правило, ведет к глубокому угнетению дыхания. Поэтому одним из
обязательных условий при анестезии данного вида является возможность ИВЛ
не только во время вмешательства, но и в ближайшем послеоперационном пе-
риоде.

Морфин является наиболее известным и подробно изученным препара-
том, применяемым для анестезии. Другие наркотические анальгетики значи-
тельно отличаются от него по силе и длительности эффекта [Sebel P. S., Воvil J.
Y., 1987].

В отличие от анестетиков, которые вызывают дозозависимую генерализо-
ванную депрессию ЦНС, наркотические анальгетики оказывают более избира-
тельное воздействие. У здоровых людей глубокая аналгезия и угнетение дыха-
ния без потери сознания могут быть достигнуты путем введения морфина в
сравнительно больших дозах при условии поддержания вентиляции легких на
адекватном уровне с помощью ИВЛ. Ни амнезия, ни релаксация мышц не воз-
никают. Отмечается только депрессия рефлекторной активности. Именно по-
этому считают неправильным относить данную группу препаратов к анестети-
кам. Это положение диктует необходимость сочетать введение морфина для
анестезии с другими препаратами, которые способны вызывать амнезию и угне-
тение сознания. Чаще всего для сочетанного применения используют диазепам.
Детям внутримышечно вводят кетамин (6 мг/кг).

Ориентировочная методика центральной аналгезии морфином состоит в
следующем. Индукцию начинают с внутривенного введения диазепама в дозе
0,1—0,15 мг/кг на фоне ингаляции смеси закиси азота с кислородом (1:1). После
того как появляются признаки потери сознания, дробно внутривенно вводят
морфин по 5—7 мг. Введение 5 мг диазепама можно чередовать с введением 5
мг морфина через 3—4 мин, повторяя это сочетание 3—4 раза. Возможно также
капельное введение морфина после диазепама. С этой целью морфин (3 мг/кг)
разводят в 500 мл 5% раствора глюкозы и до интубации начинают ин-фузию
этого раствора со скоростью 5—10 капель в минуту. Обычно до интубации вво-
дят 100—150 мл раствора. Затем вводят дитилин и осуществляют интубацию.
До кожного разреза вводят 1,5—2 мг/кг морфина. Оставшуюся часть раствора
вводят во время операции медленно, в течение 1 —2 ч операции для поддержа-
ния аналгезии. Методика центральной аналгезии с помощью морфина получила
распространение главным образом при операциях на сердце, у больных с тяже-
лыми формами сердечной недостаточности, низким сердечным выбросом, тя-
желыми формами ишемической болезни сердца [Bovill J. G. et al., 1984].

Следует отметить, что в сравнительно больших дозах морфин оказывает
действие, которое следует учитывать при проведении анестезии. Если морфин
используют для общей анестезии, то применение релаксантов необходимо не
только для выполнения интубации и подавления двигательной активности во
время операции. Известно, что наркотические анальгетики вызывают мышеч-
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ную ригидность, особенно если их вводят в больших дозах, сравнительно быст-
ро и на фоне ингаляции закиси азота [Freund M. et al., 1973; Qergis S. D. et al.,
1971; Sokoll M. et al., 1972]. Особенно характерна ригидность грудных мышц,
межреберных и мышц брюшного пресса, сопровождающаяся резким снижением
податливости грудной клетки, что может отражаться на гемодинамических по-
казателях. Такая ригидность устраняется с помощью небольших доз дитилина
(0,1 — 0,3 мг/кг) или недеполяризующих релаксантов. Резкую ригидность мож-
но предупредить и путем углубления депрессии ЦНС анестетиками. Это свиде-
тельствует о том, что ригидность мышц объясняется центральным эффектом
наркотических анальгетиков [Freund M. et al., 1973]

Морфин и морфинные анальгетики вызывают депрессию дыхания, реф-
лексов с дыхательных путей, тонуса и подвижности диафрагмы, что весьма вы-
годно во время операции, но требует пролонгированной ИВЛ в послеопераци-
онном периоде.

Внутривенное введение морфина в сравнительно большой дозе (1 мг/кг)
незначительно влияет на гемодинамику [Lowenstein R. et al., 1969]. Именно это
явилось основанием для широкого применения морфинной анестезии в сердеч-
ной хирургии. Однако для поддержания стабильности гемодинамики следует
учитывать ряд эффектов морфина. После введения его может наблюдаться ги-
потензия, механизм возникновения которой обусловлен появлением брадикар-
дии, освобождением гистамина и депрессией симпатической нервной системы.
Брадикардию можно корригировать с помощью атропина. Отмечено также, что
ги-потензия возникает главным образом при быстром введении морфина Доста-
тчно уменьшить скорость внутривенного введения до 5 мг/мин, чтобы выражен
носгь гипотензии в большинстве случаев стала минимальной. Повышение уров-
ня гистамина в крови и снижение симпатической активности проявляются сни-
жением венозного тонуса и депонированием крови в массивном бассейне ве-
нозного коллектора сосудистой системы. Следовательно, гипотония после вве-
дения морфина может объясняться возникновением относительной гиповоле-
мии и корригируется введением жидкости.

При центральной аналгезии можно применять и другие анальгетики. Дос-
таточно выраженная аналгезия может быть достигнута с помощью инфузии пи-
ритрамида (дипидолор) или промедола.

Пиритрамид вводят фракционно внутривенно по 0,1—0,2 мг/кг с интерва-
лом 3—5 мин. До интубации вводят 0,5—0,7 мг/кг в сочетании с 10—20 мг диа-
зепама, перед кожным разрезом — аналогичную дозу. В дальнейшем с целью
поддержания анестезии пиритрамид вводят дробно, подбирая фракционную до-
зу препарата в зависимости от этапа операции и реакции больного на препарат.
В среднем на торакальную операцию длительностью 4—6 ч требуется примерно
3 мг/кг пиритрамида. Во время операции дыхание осуществляется с использо-
ванием смеси закиси азота и кислорода (50 : 50). Сознание восстанавливается
несколько медленнее, через 30—60 мин после прекращения подачи закиси азо-



та. Еще дольше (4—6 ч) сохраняется депрессия дыхания после операции. Глу-
бокое обезболивание отмечается в среднем 10—12 ч после операции. Такой ва-
риант анестезии можно применять при обширных длительных вмешательствах,
когда в ближайшем послеоперационном периоде необходимость продленной
ИВЛ диктуется обширностью операционной травмы или тяжелым состоянием
больного.

Промедол. Аналогичным способом можно осуществить центральную
аналгезию, используя в качестве основного компонента промедол. Его вводят в
дозе 2—3 мг/кг перед тем, как делать кожный разрез. Общая доза препарата на
3—4 ч операции составляет примерно 4—5 мг/кг. В этом случае самостоятель-
ное адекватное дыхание восстанавливается несколько раньше, через 1,5— 3 ч
после окончания операции. Аналгезия сохраняется в течение 6—8 ч после опе-
рации.

Анестезию, основанную на использовании глубокой центральной аналге-
зии, нельзя в полной мере отнести к методам рутинного применения в клиниче-
ской практике. Использование ее должно четко соответствовать конкретным
клиническим ситуациям, чтобы положительные свойства центральных анальге-
тиков доминировали над рядом недостатков методик. Из преимуществ следует
отметить более глубокий и надежный анальгетический эффект с минимальными
нарушениями механизмов гомеостаза, легкое стимулирующее влияние на со-
кратимость миокарда, отсутствие гистотоксического эффекта, длительное по-
слеоперационное обезболивание. Одним из главных недостатков метода являет-
ся замедленное восстановление мышечной активности и адекватного самостоя-
тельного дыхания, что требует длительной ИВЛ легких в послеоперационном
периоде Отсюда следует, что основным противопоказанием к использованию
методик центральной аналгезии является отсутствие возможности проведения
ИВЛ в послеоперационном периоде в условиях квалифицированного, качест-
венного наблюдения и ухода за больным.

15.3. Нейролептаналгезия

Термином «нейролептаналгезия» принято обозначать метод общей внут-
ривенной анестезии, при котором основными фармакологическими препаратами
являются мощный нейролептик и сильный центральный анальгетик С термино-
логической и коммерческой точки зрения такое обозначение вполне оправдано
и, вероятно, справедливо. Однако в клинической анестезиологии более целесо-
образно обозначать этим термином состояние человека, вызываемое введением
нейролептика и сильного анальгетика. Такое толкование термина более точно,
поскольку аналогичное состояние можно вызвать, применяя различные сочета-
ния фармакологических средств. С помощью нейролептика, как правило, дро-
перидола, и анальгетика, обычно фентанила, этого состояния можно достичь
проще, безопаснее и с максимальным эффектом. Эволюция метода подтвержда-
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ет этот тезис. В настоящее время вместо нейролептика используют не менее
действенные антисеротониновые препараты, такие как ке-тансерин, бутансерин.
Сильные анальгетики (альфентанил или суфентанил) применяют в сочетании с
блокаторами тромбоксана. Появляются и новые термины (альфалепталгезия и
др.).

Если рассматривать метод нейролептаналгезии в историческом аспекте,
то следует отметить, что теоретические предпосылки его были заложены рабо-
тами Н Laborit по проблеме фармакологической протекции организма от стрес-
са. Широкому распространению метода в клинической практике мы обязаны
работам фармаколога P. Janssen и анестезиологов J De Castro и Р Mundelleer
(Бельгия).

Н. Laborit впервые поставил вопрос об изменении взглядов на общую ане-
стезию и выдвинул концепцию протекции организма от хирургического стресса,
основанную на селективном фармакологическом воздействии на отдельные кле-
точные, анатомические и эндокринные образования в организме, активность ко-
торых значительно повышается в ответ на хирургическую агрессию. Был обос-
нован и получил объяснение такой важный компонент анестезии, как нейрове-
гетативное торможение. Поиски методов селективной блокады афферентных
систем, вовлекаемых в хирургический стресс, позволили сделать вывод о пер-
спективности использования с этой целью нейролептиков из группы бутирофе-
нонов, которые обладают хорошими транквилизирующими и седативными
свойствами. Наиболее реальные перспективы практической разработки этих по-
ложений наметились после того, как в 1959 г P. Janssen синтезировал нейролеп-
тик дропери-юл и чрезвычайно мощный анальгетик фентанил, которые отлича-
лись сравнительно кратковременным эффектом. В том же году (1959) P. De Cas-
tro и Р Mundelleer впервые сообщили о применении дроперидола и фентанила в
клинике Появился новый метод общей анестезии — нейролептаналгезия, кото-
рый быстро завоевал популярность в анестезиологической практике.

Опыт применения нейролептаналгезии в клинической практике, изучение
клинической фармакологии препаратов, а также анализ литературы по этому
вопросу свидетельствуют о том, что в основе большинства выгодных в практи-
ческом отношении свойств метода лежит своеобразное влияние применяемых
препаратов, в первую очередь на высшие отделы формирования реакций орга-
низма в ответ на резкое изменение условий внешней среды. В первую очередь
следует отметить своеобразие психического состояния больного после введения
дроперидола. Оно характеризуется сравнительно быстрым наступлением полно-
го безразличия к окружающему, отсутствием двигательного беспокойства, сни-
жением выраженности вегетативных и метаболических реакций на хирургиче-
ский стресс. При этом на фоне крайне незначительных проявлений реакции ор-
ганов кровообращения и дыхания, вегетативной нервной системы, нарушений
метаболизма с больным можно поддерживать контакт. Он способен выполнять
отдельные приказания, ориентируется в окружающей обстановке и во времени,



но эмоциональное восприятие окружающего значительно снижено. Беспокойст-
во и чувство страха отсутствуют. Отсутствует критическая оценка ситуации, в
которой он находится («потеря бдительности»). Данное состояние еще обозна-
чают термином «минерализация», т.е. окаменение.

Механизм действия нейролептиков характеризуется отсутствием влияния
на синтез биогенных аминов, дофамина и серотонина. Более вероятно, что они
препятствуют поступлению аминов в резервные гранулы, что способствуем от-
носительному увеличению их разрушения моноаминоксидазой. Как централь-
ный, так и периферический эффект нейролептиков во многом зависит от влия-
ния этих препаратов на адренорецепторы, сущность которого состоит в пони-
жении проницаемости рецепторов для аминов. В результате нарушается их свя-
зывание с рецептором и ускоряется инактивирование. Центральный эффект
нейролептиков, как полагают, определяется изменением функционального со-
стояния систем нейронов, содержащих большое количество дофамина и норад-
реналина, в покрышке мозга и латеральном гипоталамусе [Dresse A., 1967].

Из нейролептиков в клинической практике находит применение главным
образом дегидробензперидол (дроперидол). Это типичный представитель груп-
пы бутирофенонов. Действие препарата начинается через 2—3 мин после внут-
ривенного введения в эффективной клинической дозе, достигает максимума че-
рез 10—12 мин, поддерживается в течение 50—60 мин и значительно ослабева-
ет через 3—4 ч. Полностью эффект дроперидола прекращается через 6—8 ч
[Janssen P., 1963; Janssen P. et al., 1963]. Дроперидол отличается исключительно
низкой токсичностью и высоким противошоковым эффектом. Значительно вы-
ражена противорвотная активность препарата.

Дроперидол вызывает умеренную адренергическую блокаду, снижая ак-
тивность главным образом а-адренорецепторов, что и определяет его гемодина-
мический эффект. При быстром введении сравнительно высоких доз препарата
(1—4 мг/кг) появляется отчетливая вазодилатация, снижается периферическое
сопротивление в большом и в меньшей степени в малом круге кровообращения.
Умеренная гипотония сопровождается преходящей тахикардией. Кроме того,
можно отметить и достаточно отчетливую противоаритмическую активность
дроперидола при эктопических аритмиях. На дыхание дроперидол не оказывает
влияния. В больших дозах он способен нарушать термобаланс в организме и
вызывать незначительную гипотермию. В клинической практике препарат ис-
пользуют в виде бесцветной жидкости, в 1 мл которой содержится 2,5 мг препа-
рата. Дроперидол можно вводить подкожно, внутримышечно и внутривенно.
Примерно 10% введенного количества его выделяется с мочой в неизмененном
виде, а остальная часть подвергается гидролизу в печени с образованием имида-
золона и выводится в течение суток [Shephard N., 1965].

Одна из существенных сторон метода нейролептаналгезии — обязатель-
ное сочетание нейролептика с сильным анальгетиком. Распространенным и
удобным по своим свойствам анальгетиком является фентанил (R-4263, субли-
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маз, фентанест, лептанал и др.) — дериват анилин-пиперидина, в котором фе-
нильное кольцо через атом азота связано с пиперидиновым ядром. В клиниче-
ской практике используют фентанила цитрат, хорошо растворимый в воде и
спирте. В 1 мл препарата содержится 50 мкг фентанила. Наиболее выгодными в
практическом отношении свойствами этого анальгетика являются высокая
анальгетическая активность и сравнительно кратковременный эффект. Он при-
мерно в 100 раз активнее морфина: продолжительность его действия в среднем
20—30 мин. Для фентанила характерны все основные эффекты морфинного
препарата: брадикардия, угнетение дыхания и кашлевого рефлекса, миоз и по-
вышение тонуса гладкой мускулатуры, активация рвотного центра и возникно-
вение ригидности поперечнополосатых мышц. Около 10% фентанила выделяет-
ся с мочой в неизмененном виде. Остальная часть введенного препарата разру-
шается в печени с образованием анилопиперидина, пропионовой и фенилуксус-
ной кислот.

В практике находит применение и официальная смесь фентанила и дропе-
ридола в соотношении 1:50, имеющая название «таламонал». В 1 мл таламонала
содержится 50 мкг фентанила и 2,5 мг дегидробензперидола. В такой смеси
анальгетический эффект фентанила усиливается, но снижается его холинерги-
ческое действие (рвота, повышение мышечного тонуса и т.п.). Классическая ме-
тодика нейролептаналгезии предусматривает использование дроперидола, фен-
танила, закиси азота, миорелаксантов и ИВЛ. Для премедикации обычно при-
меняют таламонал, учитывая массу тела больного: при 10—20 KI следует вво-
дить 0,5—1 мл, при 21—40 кг — 1 —1,5 мл, при 41—50 кг — 1,5—2 мл, при
61—80 кг —2—4 мл.
Обычно препарат инъецируют внутримышечно за 40—45 мин до операции.
Вместе с таламоналом вводят атропин (0,01 мг/кг).
Период индукции — ответственный этап анестезии, так как именно в это время
необходимо уменьшить побочные эффекты вводимых препаратов или избежать
их (нарушения дыхания, мышечная ригидность, артериальная гипотония, бра-
дикардия). Клинический опыт показывает, что степень выраженности побочных
эффектов во многом зависит от скорости введения препаратов. Достаточно
удобной, безопасной и наиболее распространенной методикой является медлен-
ное (1—2 мл/мин) одномоментное или последовательное введение каждого пре-
парата в отдельности. Чем тяжелее состояние больного, тем меньше должна
быть скорость введения. Наиболее щадящей методикой индукции является
внутривенная капельная инфузия препаратов для нейролептаналгезии в 500 мл
5% раствора глюкозы со скоростью 60 капель в минуту (табл. 15.1).

Таблица 15.1. Ориентировочные дозы дроперидола для индукции
Доза

Масса тела, кг Мг Мл
10—20 7,5—10 3—4



21—40 10—15 4 –6
41—60 15—20 6—8
61—80 20-25 8—10

Средняя доза дроперидола для индукции равна 0,25—0,5 мг/кг. Фентанил
вводят из расчета 5 мкг/кг. Введению фентанила предшествует инъекция 5—10
мг тубокурарина, который препятствует возникновению ригидности мускулату-
ры после введения основной дозы фентанила. Тубокурарин также предупрежда-
ет фиб-рилляцию мышц в связи с действием сук-цинилхолина, который обычно
добавляют в конце введения в анестезию для выполнения интубации трахеи и
перевода больного на управляемое дыхание. Индукцию осуществляют на фоне
дыхания смесью закиси азота (70%) и кислорода (30%).

При поддержании анестезии дыхание осуществляется аналогичной газо-
вой смесью. Фентанил вводят дробно по 50—100 мкг через 20—30 мин, ориен-
тируясь на частоту пульса и тенденцию к повышению артериального давления.
Миорелаксацию поддерживают введением тубокурарина в обычной дозе, учи-
тывая длительность хирургического вмешательства. За 20—30 мин до конца
операции дробное введение фентанила прекращают. При наложении последних
кожных швов прекращают подачу закиси азота и восстанавливают самостоя-
тельное дыхание. Через 3—5 мин после этого больной приходит в сознание. Пе-
редозировка фентанила может затруднить восстановление спонтанного адек-
ватного дыхания, что бывает довольно редко. В этих случаях используют анти-
доты морфинных анальгетиков (налоксон и др.).

Непосредственный посленаркозный период при нейролептаналгезии тре-
бует определенного внимания. Довольно часто после нейролептаналгезии на-
блюдается клиническая картина, характеризующаяся дрожью, мраморностью
кожных покровов, легким цианозом слизистых оболочек и ногтевых лож и зна-
чительной бледностью кожных покровов. Особенно часто такая клиническая
картина наблюдается после длительных хирургических вмешательств и обу-
словливается, вероятно, главным образом наведенной гипотермией, которая яв-
ляется следствием нарушения терморегуляции и вазоплегическим эффектом
дроперидола. У ряда больных за 2—3 ч операции температура снижается на
1,5—2 °С. Побочные явления такого рода (озноб, дрожь, гипотермия) в разной
степени выражены и при других видах анестезии, когда во время операции дли-
тельно поддерживается вазоплегический эффект. Например, довольно часто оз-
ноб может наблюдаться после фторотановой анестезии. Видимо, в этом отно-
шении нейролептаналгезия не является исключением.

Предупредить этот нежелательный эффект нейролептаналгезии можно
несколькими путями. Проводить согревание больного в период операции с по-
мощью термоматраса, на который больного укладывают перед началом анесте-
зии. В тех случаях, когда озноб и дрожь после операции выражены значительно,
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хороший результат дает введение аминазина (по 2,5—5 мг внутривенно). Одно-
временно производят согревание больного. Однако применение аминазина сни-
мет дрожь, но может углубить седативный эффект со снижением двигательной
активности, появлением тахикардии, периодическим западением языка. Препа-
рат следует вводить дробно, мелкими дозами до достижения эффекта. В данном
случае вряд ли опасна для больного выжидательная тактика: умеренное, посте-
пенное согревание на фоне применения субнаркотических доз закиси азота.

Т.М. Дарбинян (1969) указывает на возможность комбинации нейролеп-
таналгезии с местной анестезией по А.В. Вишневскому. Эту комбинацию мож-
но успешно дополнять ингаляцией паров метоксифлурана в анальгетической
дозе через портативный аппарат для аналгезии «Трингал». При сочетании с ме-
стной анестезией методика состоит в следующем. Для премедикации использу-
ют диа-зепам (10 мг), таламонал (2 мл), атропин (0,5 мг), вводя их внутримы-
шечно за 40 мин взрослому больному с массой тела 60—70 кг. В периоде ин-
дукции внутривенно на операционном столе вводят дроперидол (в среднем 0,1
мг/кг). После этого можно начать местную анестезию по методу А.В. Вишнев-
ского теплым 0,25% раствором новокаина. Перед кожным разрезом внутривен-
но вводят 50 мкг фентанила, используя это как тестирование на индивидуаль-
ную чувствительность к препарату, ориентируясь на степень возникшей бради-
кардии и угнетения дыхания. В дальнейшем каждые 6—8 мин следует вводить
0,3—0,4 мл раствора фентанила и каждые 30—40 мин 5—7,5 мг дроперидола
(2—3 мл). Последнюю инъекцию фентанила осуществляют за 30 мин до окон-
чания операции.

В отдельные наиболее травматичные или болезненные моменты с целью
усиления анальгетического эффекта можно добавлять в дыхательный контур
пары метоксифлурана (0,35—0,8 об.%). По этой методике анестезия проводится
на фоне спонтанного дыхания. Как уже указывалось, метоксифлуран можно по-
давать, используя портативный аппарат для аутоаналгезии.

Метод нейролептаналгезии, предложенной более 25 лет назад, остается
объектом внимания исследователей, клиницистов, фармакологов. Концепции,
лежащие в основе метода, вероятно, являются наиболее прогрессивными, так
как на их основе продолжается интенсивный поиск фармакологических средств
для достижения анестезии, «свободной от стресса» [De Castro J., 1985]. Эти ра-
боты ведутся по двум направлениям: 1) синтез новых средств с более надежным
уровнем контроля их фармакологического действия (в первую очередь следует
отметить поиск средств с четким периодом эффективности); 2) достижение бо-
лее надежной защиты больного во время анестезии.

Главное заключается уже не в том, чтобы найти какой-либо универсаль-
ный препарат, обеспечивающий надежную протекцию, каким являлся, напри-
мер, нейролептик дроперидол. Учитывается, что при стрессе активируется це-
лая гамма систем нейромодуляторов (гистамин, катехоламины, серотонин, про-
стагландины и т.д.), от которых зависят индивидуальная гиперактивность орга-



низма, нестабильность анестезии и необходимость применения высоких доз
анестетиков. Использование безопасных потенцированных и долгодействую-
щих препаратов из группы антигистаминных, антисеротониновых, антипростаг-
ландиновых средств, блокаторов кальциевых каналов, вероятно, позволит более
надежно защитить организм от стресса, причем не только во время операции, но
и в ближайшем послеоперационном периоде. Полагают, что именно на указан-
ном пути могут быть достигнуты существенные успехи. В последние годы эти
прогрессивные концепции анестезии вышли за рамки научных дискуссий и по-
лучили реальное подтверждение.

Синтезированы и находят практическое применение новые, более эффек-
тивные анальгетики: алфентанил, суфентанил, лофентанил, карфентанил. Они
дают более сильный анальгетический эффект, чем фентанил, но длительность
действия их различна. Например, алфентанил имеет более короткий период
действия, чем фентанил, и действие его развивается более быстро. Суфентанил
в 5—10 раз активнее фентанила и в эквивалентных дозах практически не влияет
на дыхание и сердечно-сосудистую систему. Лофентанил также является высо-
коактивным анальгетиком, но эффект его значительно дольше и сопровождает-
ся депрессией дыхания.

Все это позволяет дифференцированно подходить к выбору анальгетика
для разных видов оперативных вмешательств. В малой хирургии более выгодно
использовать алфентанил, в то время как в большой предпочтение можно отдать
суфентанилу и лофентанилу [Sanford Т. J. et al., 1986, Komatsu T. et al 1985].

Наметились перспективы использования антисеротониновых препара-
тов в сочетании с анальгетиками. Начиная с 1981 г., когда P. Janssen синте-
зировал новые сильные блокаторы рецепторов серотонина, стало возможным
обосновать и клинически использовать «альфалептальгезию» [De Castro J., An-
drieus S., 1983]. Основные из этих антисеротониновых препаратов — кетансе-
рин, пиренперон и бутансерин. Общим свойством их является выраженная в
разной степени блокада 5-НТ2-рецепторов, а1-адренорецепторов, а2- и H1-
рецепторов, а также блокада активности дофамин-рецепторов [Van Nueten J. M.
et al., 1981]. До сих пор эти препараты применяли главным образом при заболе-
ваниях сосудов и в психиатрии. Однако известно, что уровень серотонина в
крови возрастает при многих патологических состояниях, в том числе при хи-
рургических вмешательствах. С высоким уровнем серотонина при хирургиче-
ском стрессе связывают резистентность к фармакологическим препаратам, пе-
риферическую вазоконстрикцию, усиление агрегации тромбоцитов, повышение
активности и содержания в крови таких субстанций, как адреналин, норад-
реналин, гистамин, вазопрессин и т.п. [Van Nueten J. M. et al., 1982]. Именно по-
этому антисеротониновый эффект привлек внимание анестезиологов.

Антисеротониновые препараты в сочетании с анальгетиками и гипноти-
ками хорошо зарекомендовали себя при больших хирургических вмешательст-
вах. J De Castro (1985) приводит следующую схему альфалепталгезии с исполь-
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зованием бутансерина или кетансерина.
Для индукции применяют этомидат (0,3 мг/кг), фентанил (10—15 мкг/кг)

или алфентанил (40—60 мкг/кг) и панкуроний (0,06 мг/кг). Все три препарата
смешивают в одном шприце и медленно вводят внутривенно. Затем следует ин-
тубация.

На последующем этапе стабилизации внутривенно медленно вводят бу-
тансерин (0,03 мг/кг) либо кетансерин (0,4 мг/кг). Введение этих препаратов фе-
бует обязательного восполнения циркулирующего объема жидкости. Далее сле-
дует период поддержания анестезии, в течение которого путем длительной ка-
пельной инфузии вводят фентанил в дозе 0,2 мкг/(кг- мин) или алфентанил в до-
зе 1 мкг/(кг-мин), панкуроний (0,01 мг/кг), бутансерин 0,015 (мг/кг) или кетан-
серин (0,2 мг/кг) В качест ве гипнотика в газовую смесь дыхательного контypa
подают смесь закиси азота (60%) с кислородом (40%).

В заключение следует еще раз подчеркнуть актуальность и перспектив-
ность дальнейших поисков и решений проблемы «анестезии, лишенной стрес-
са» [De Castro J , 1985]

15.4. Схема различных комбинаций ингаляционных и внутривенных ане-
стетиков

Барбитураты, закись азота. Такое сочетание используют при сравни-
тельно кратковременных и малотравматичных вмешательствах и манипуляциях.
В данном случае барбитураты играют роль быстро- и короткодействующего
гипнотика, позволяющего быстро достичь выключения сознания, минуя стадию
возбуждения. Закись азота же дополняет выключение сознания анальгетиче-
ским эффектом. Однако анальгетический эффект закиси азота все же слабый,
поэтому при травматичных, болезненных и сравнительно длительных процеду-
рах в эту комбинацию добавляют дробно анальгетики (промедол, фентанил).

Премедикацию проводят, используя атропин в сочетании с различными
компонентами (дипразин, диазепам, промедол или фентанил). Индукцию осу-
ществляют путем внутривенного вливания 1—2% раствора тиопентал-натрия
или гексенала. Интубацию трахеи производят на фоне миорелаксации с помо-
щью дитилина, который вводят из расчета 1,5—2 мг/кг. Затем переходят на
ИВЛ смесью закиси азота (70%) с кислородом (30%).

Введение деполяризующих миорелаксантов перед интубацией сопровож-
дается кратковременной фазой спастического сокращения мышечных волокон.
Для профилактики этого целесообразно перед введением дитилина ввести внут-
ривенно 5—10 мг тубокурарина либо другого миорелаксанта с конкурентным
механизмом действия.

Далее по ходу анестезии периодически по показаниям вводят небольшие
дозы барбитуратов (50—100 мг), потенцируя гипнотический эффект закиси азо-
та, и анальгетики (промедол или фентанил), усиливая аналгезию. Миорелакса-



цию поддерживают дробным введением дитилина по 0,5—1 мг/кг примерно ка-
ждые 5—10 мин. К концу анестезии интервалы между введением миорелаксанта
и анальгетика увеличивают. Недостаточная аналгезия характеризуется повыше-
нием артериального давления и появлением тахикардии, после того как закан-
чивается действие очередной дозы миорелаксантов — роговичный рефлекс и
движения конечностей. Четкий контроль за начальными проявлениями указан-
ных изменений позволяет рационально соблюдать временные интервалы дроб-
ного введения препаратов, достичь гладкого течения анестезии, быстрого вос-
становления самостоятельного дыхания и сознания после окончания хирургиче-
ского вмешательства.

Барбитураты, закись азота, эфир. Такая комбинация анестетиков может
применяться при операциях небольшой и средней продолжительности. Исклю-
чением являются хирургические вмешательства, когда используется электро-
коагуляция или лазерный скальпель. Осторожность диктуется взрывоопасно-
стью паров эфира.

Для премедикации используют атропин, антигистаминные препараты
(дипразин, супрастин), анальгетик (промедол или фентанил), диазепам. Сущ-
ность такой комбинации в том, что на начальном этапе анестезии барбитураты
ускоряют наступление гипнотического эффекта закиси азота. В периоде под-
держания анестезии добавление в дыхательную смесь сравнительно небольших
концентраций паров эфира потенцирует наркотический эффект закиси азота.
Сочетание эфира с закисью азота позволяет снизить общую дозу каждого из
препаратов смеси (синергизм за счет суммирования фармакологических эффек-
тов).

Вводную анестезию начинают с введения барбитуратов на фоне ингаля-
ции через маску наркозного аппарата смеси закиси азота (70%) с кислородом
(30%) Далее следуют введение миорелаксантов, интубация трахеи и перевод
больного на ИВЛ. После этого в газовую смесь через испаритель добавляют 3- 4
об % эфира, используя полуоткрытый или полузакрытый дыхательный контур
При наступлении хирургической стадии общей анестезии дозу закиси азота
уменьшают, доводя постепенно до 50% в сочетании с кислородом (50%). Для
поддержания мышечной релаксации вводят тубокурарин, панкуронии или пипе-
куроний; при продолжительных операциях добавляют половину первоначаль-
ной дозы. Подачу эфира прекращают за 10—15 мин до окончания операции. За
2—3 мин отключают подачу закиси азота и увеличивают газоток кислорода до
8—10 л/мин.

Барбитураты, закись азота, фторотан. Этот вид комбинированной
анесмезии применяют при оперативных вмешательствах различной продолжи-
тельности По сути такая комбинация препаратов основана на синергизме за счет
суммирования фармакологических эффектов каждого из препаратов и позволяет
уменьшить общую дозу каждого из анестетиков.

Премедикацию проводят атропином; остальные ее компоненты (дипразин,
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диазепам, промедол или фентанил) применяют по показаниям. Вводную анесте-
зию осуществляют 1—2% раствором тиопентал-натрия или гексеналом. Инту-
бацию производят на фоне действия дитилина в обычной дозе. Далее следуют
подача смеси закиси азота с кислородом (2:1) и ингаляция фторотана (начальная
концентрация 0,5 об.%). Допустимые концентрации фторотана в смеси от 0,5 до
2 об.%. При постепенном увеличении концентрации его в дыхательной смеси
подачу закиси азота уменьшают до 50%. Концентрацию фторотана увеличивают
до тех пор, пока не наступит хирургическая стадия общей анестезии. Поддер-
жание анестезии осуществляют на фоне ингаляции смеси закиси азота с кисло-
родом в соотношении 1:1 или 2:1, регулируя подачу фторотана (0,5— 1,5 об.%).
Анальгетический эффект фторотана слабый, поэтому при проведении анестезии
добавляют небольшие дозы анальгетика промедола (20—30 мг) либо фентанила
(50—100 мкг). Миорелаксацию поддерживают с помощью тубокурарина или
пипекурония.

В зависимости от продолжительности операции подачу фторотана пре-
кращают за 5—10 мин до ее окончания. За 2—3 мин до конца операции отклю-
чают подачу закиси азота и увеличивают концентрацию кислорода в дыхатель-
ной смеси. Следует отметить, что фторотан повышает чувствительность мио-
карда к катехоламинам, поэтому при анестезии фторотаном не рекомендуется
использовать адреналин. Свойство фторотана снижать тонус периферических
сосудов можно использовать для проведения умеренной управляемой гипото-
нии. Снижения артериального давления можно достичь не столько увеличением
дозы фторотана, сколько сочетанным применением фторотана (0,5—1 об.%) и
ПДКВ (1 —1,5 кПа или 10—15 см вод. ст.).

Барбитураты, закись азота, трихлорэтилен. Этот вид анестезии приме-
няют чаще всего при небольших, поверхностных хирургических вмешательст-
вах. Обязательным условием является полуоткрытый контур без использования
адсорбера. Трихлорэтилен реагирует с натронной известью, образуя фосген.

В премедикацию включают атропин, антигистаминные препараты и
анальгетики. Вводную анестезию проводят с помощью барбитуратов и дитили-
на В дальнейшем при включении в газонаркотическую смесь 0,5—0,9 об.% три-
хлорэтилена поток ее должен быть увеличен до 10—12 л/мин. При этом концен-
трацию закиси азота в течение 2—3 мин уменьшают до 50—60%, увеличивая
дозу трихлорэтилена. Ингаляцию последнего прекращают за 3—5 мин до окон-
чания операции. Трихлорэтилен обладает способностью повышать чувстви-
тельность миокарда к эндогенным и экзогенным катехоламинам.

Барбитураты, закись азота, циклопропан. До недавнего времени этот
вид анестезии находил довольно широкое применение при разнообразных опе-
ративных вмешательствах. Преимущество применения циклопропана — быстро
наступающий и легко управляемый наркотический зффект. Однако циклопро-
пан чрезвычайно взрывоопасен Широкое внедрение в практику электрокоагуля-
ции сосудов в ране даже при небольших по объему вмешате.чьствах сокраппь



при менение этого анестетика до минимума Немаловажную роль в этом сыграли
и такие его недостатки, как значительное повышение чувствительности миокар-
да к эндогенным и экзогенным катехоламинам, высокая себестоимость, неудоб-
ства транспортировки взрывоопасного вещества и т.д. Однако в ряде случаев
циклопропан можно применять в качестве ингредиента в комбинированной ане-
стезии.

В премедикацию включают атропин, анальгетики, антигистаминные пре-
параты и траквилизатор. После индукции 1% раствором барбитуратов и инту-
бации на фоне миорелаксации дитилином начинают ингаляцию смеси, содер-
жащей 2 л закиси азота, 1 л кислорода и 0,4 л циклопропана в полузакрытом
контуре. Через 2—4 мин концентрацию циклопропана начинают снижать и в
течение нескольких минут доводят ее до 0,1—0,2 л/мин. Хирургическую стадию
анестезии поддерживают ингаляцией циклопропана (0,05—0,2 л/мин) и кисло-
рода (1 л/мин). Периодически используют смесь закиси азота с кислородом, до-
бавляя в нее циклопропан только на отдельных этапах операции с целью углуб-
ления наркотического эффекта. При описанной методике миорелаксацию чаще
поддерживают с помощью дробного введения дитилина. Однако с этой целью
можно применять тубокурарин или пипекуроний.

Барбитураты, закись азота, метоксифлюран. Отличительным свойст-
вом метоксифлюрана является его низкая испаряемость. Эффективность его
проявляется медленно, что обусловливает своеобразие методики его примене-
ния в качестве компонента комбинированной анестезии. Из положительных его
качеств следует отметить выраженную анальгетическую активность и широту
терапевтического действия. Ограничение применения его в клинической прак-
тике связано с тем, что требуется тщательное удаление выдыхаемых паров ане-
стетика из атмосферы операционной. Даже небольшие примеси его в воздушной
среде вызывают головную боль у персонала, участвующего в проведении ане-
стезии. Это свойственно и некоторым другим ингаляционным анестетикам, но
для метоксифлюрана более характерно. Использование фильтров и специаль-
ных систем для отведения выдыхаемых газов из операционного блока является
обязательным.

Премедикацию осуществляют атропином, анальгетиком, антигистамин-
ным препаратом, иногда траквилизатором. После индукции 1% раствором бар-
битурата и дитилина и интубации трахеи через специальный или универсаль-
ный («Анестезист-1») испаритель начинают подачу метоксифлюрана в концен-
трации, не превышающей 1,5 об.% в газовой смеси, состоящей из 60—70% за-
киси азота и 30—40% кислорода (2:1) при общем газотоке смеси 5—7 л/мин Та-
кую высокую дозу метоксифлюрана поддерживают не более 5—10 мин, затем
снижают до 0,5—0,7 об.%. Используют полузакрытый дыхательный контур.
Миоплегию поддерживают с помощью недеполяризующих миорелаксантов.
Низкая испаряемость метоксифлюрана обусловливает и замедленную элимина-
цию анестетика из организма. В связи с этим при длительных оперативных

medwedi.ru



вмешательствах подачу метоксифлюрана прекращают за 20—40 мин до оконча-
ния операции. Даже при такой тактике подачи анестетика, как правило, наблю-
даются длительный посленаркозный сон и хорошо выраженная аналгезия в
ближайшем послеоперационном периоде.

Предион (виадрил), закись азота. В данной комбинации предион ис-
пользуется как основной анестетик. Закись азота ускоряет наступление гипно-
тического эффекта, но главным образом определяет анальгетический эффект.
Другим отличительным свойством стероидного анестетика как основного ком-
понента комбинированной анестезии является применение его как препарата
для индукции и поддержания анестезии. Индукцию начинают с введения через
пластмассовый катетер в крупную вену предиона в дозе 10—20 мг/кг (10—15
мл 10% раствора или 40—60 мл 2,5% раствора). Через 5—7 мин после наступ-
ления сна производят интубацию грахеи на фоне эффекта дитилина и начинают
ИВЛ смесью закиси азота с кислородом При этом концентрация закиси азота
70% или даже 50% вполне достаточна для поддержания хирургической стадии
общей анестезии Через 1 —1,5 ч анестезии требуется повторное введение 5—7
мл 10% раствора или 20—30 мл 2,5% раствора предиона, т.е. половины перво-
начальной дозы.

Миорелаксацию поддерживают по обычной методике. Пробуждение на-
ступает через 5—15 мин после прекращения подачи закиси азота. Предион раз-
дражает сосудистую стенку, поэтому ее воспаление по типу флебита в ходе вве-
дения препарата — явление довольно частое.

Кетамин, диазепам, фентанил. Сущность этой методики состоит в ис-
пользовании кетамина в качестве гипнотика, т.е. препарата, обеспечивающего
утрату сознания. Диазепам используют как корректор гипнотического эффекта
кета-мина и в то же время как препарат, который вызывает легкое нейровегета-
тивное торможение. Анальгетик фентанил усиливает анальгетический компо-
нент данной фармакологической комбинации.

Положительным качеством данной методики анестезии является возмож-
ность проводить во время анестезии ИВЛ газовой смесью без закиси азота, т.е.
регулируя в различных пределах содержание кислорода во вдыхаемом воздухе
(кислородно-воздушная смесь).

Премедикацию осуществляют диазепамом, антигистаминными препара-
тами, анальгетиками и холинолитиками в обычных дозах. Индукцию произво-
дят путем капельной инфузии кетамина в дозе 1,25—1,5 мг/кг в течение 3—5
мин с последующим введением 10—20 мг диазепама и тест-дозы тубокурарина
(5 мг) либо пипекурония (2 мг). После утраты сознания следует инъекция 0,2—
0,3 мг фентанила и дитилина в дозе — 1,5—2 мг/кг. После интубации трахеи в
течение всего периода анестезии и операции ИВЛ проводят смесью воздуха с
40—50% кислорода. При необходимости концентрацию кислорода можно уве-
личить максимально.

Анестезию поддерживают с помощью постоянной инфузии кетамина —



1,1 —1,5 мг/(кг-ч), фентанила — 4,5—5 мкг/(кг-ч), диазепама — 0,09— 0,12
мг/(кг-ч) и тубокурарина — 0,09—0,1 мг/(кг- ч). Наиболее успешно эту смесь
применяют при использовании портативных насосных систем, позволяющих
стабилизировать скорость инфузии препаратов и при необходимости изменять
ее на том или ином этапе операции. Однако не исключается капельная внутри-
венная инфузия с точной дозировкой частоты капель.

Этомидат, диазепам, фентанил. При данной методике анестезии этоми-
дат является препаратом, обеспечивающим только гипнотический эффект (сон),
фентанил вводят, как анальгетик и диазепам, как корректор эффекта гипнотика
и анальгетика. Премедикация с помощью антигистаминных средств, транквили-
затора, холинолитика и анальгетика. Индукцию осуществляют введением по-
следовательно 10 мг диазепама, 0,2 мг фентанила и тест-дозы пипекурония или
тубокурарина Затем в течение 30 с вводят 0,2% раствор этомидата (0,1 — 0,2
мг/кг). После введения фентанила при появлении ригидности мышц грудной
клетки начинают вспомогательную вентиляцию легких с помощью маски, ис-
пользуя кислород. После потери сознания, которое наступает спустя 25 -30 с
после инъекции этомидата, следует инъекция дитилина, производят интубацию
фахеи и начинают ИВЛ с помощью смеси кислорода (40%) и воздуха Для по-
держания гипнотического эффекта в течение операции вводят путем капельной
внутривенной инфузии этомидат в средней дозе 0,005 мг/(кг- мин). Аналгезию
поддерживают с помощью дробного введения фентанила (8 мкг/кг), тотальную
миоплегию с помощью пипекурония или панкурония (0,07 мг/кг). Инфузию
раствора этомидата прекращают за 3—5 мин до окончания операции. Заключи-
тельную инъекцию фентанила производят за 15—20 мин до наложения послед-
них кожных швов.
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Глава 16

ИСКУССТВЕННАЯ ВЕНТИЛЯЦИЯ ЛЕГКИХ

Управление функциями организма как основной принцип анестезиологии
и реаниматологии нашел наиболее яркое воплощение в ИВЛ. Объясняется это,
очевидно, той строгой направленностью и впечатляющей эффективностью, с
какими анестезиологи добиваются поддержания адекватного или улучшения
недостаточного газообмена.

Многие проблемы медицины, волнующие нас сегодня, уходят своими
корнями в глубокую древность. Исторические памятники Древнего Египта по-
зволяют предполагать, что уже тогда были известны полиомиелит и, возможно,
методы поддержания газообмена при этом заболевании. Известны также случаи
применения ИВЛ в Средние века. Г. Парацельс сообщил, что он раздувал легкие
больных в состоянии асфиксии с помощью введенной через рот трубки, присое-
диненной к кожаному мешку. В 1555 Г.А. Везалий использовал тот же метод,
чтобы сохранить жизнь торакотомированным собакам, у которых изучали ана-
томию грудной клетки. В 1667 Г.Н. Гук применил в эксперименте меха для
обеспечения дыхания собаки. В середине XVIII В.В. Тассах вернул к жизни
мужчину с помощью дыхания рот в рот.

При разработке методов обезболивания вначале проблема вентиляции
легких во время анестезии не привлекала внимания. Впервые о попытке управ-
ления вентиляцией легких у человека во время наркоза сообщили A. Guedel и D.
Treweek (1934), которые описали так называемое эфирное апноэ. Авторы соче-
тали глубокий эфирный наркоз, вызывавший некоторое угнетение дыхательного
центра, с искусственной гипервентиляцией. На фоне возникавшего при этом ги-
покапнического апноэ авторы рекомендовали проводить искусственное дыха-
ние. В 1936 г. R Waters предложил называть этот метод «управляемым дыхани-
ем». Этот термин надолго вошел в анестезиологическую практику и только в
последние десятилетия был вытеснен более точным понятием «искусственная
вентиляция легких».

Интерес к ИВЛ во время анестезии вначале был обусловлен стремлением
ликвидировать те нарушения газообмена, которые неизбежно возникали при
хирургическом пневмотораксе. Затем ИВЛ получает еще большее признание в
связи с внедрением в клиническую практику мышечных релаксантов. Наконец,
стало очевидным, что ИВЛ является мощным средством профилактики и лече-
ния ряда тяжелых операционных и послеоперационных осложнений. Одновре-
менно все более активное применение ИВЛ с целью реанимации и интенсивной
терапии способствовало тому прогрессу, который достигнут в этой области в
наши дни.

Таким образом, в настоящее время четко различают две сферы примене-
ния ИВЛ — как компонента комбинированной анестезии и как один из самых
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важных способов реанимации. Методы и техника ИВЛ в общем одни и те же
независимо от того, чем вызвана необходимость замены самостоятельного ды-
хания искусственным. Тем не менее определенные различия все же существуют.
Мы рассмотрим главным образом принципы ИВЛ применительно к потребно-
сти анестезии.

Методы ИВЛ можно подразделить на четыре основных вида: 1) вдувание
газа в дыхательные пути с перемежающимся (положительно-отрицательным,
положительно-нулевым и положительно-положительным) давлением. С опреде-
ленными оговорками к этому виду можно отнести и высокочастотную ИВЛ (ВЧ
ИВЛ); 2) метод, при котором движение газа обеспечивается колебаниями поло-
жительного и отрицательного давления вокруг грудной клетки (кирасный ме-
тод); 3) метод, при котором источником перемещения газа служит движение
внутренних органов и диафрагмы при изменении положения тела по вертикаль-
ной оси (гравитационный метод); 4) редко используемый метод электрофрени-
ческого дыхания, который, как показывает само название, представляет попыт-
ку воспроизвести естественное дыхание за счет сокращений диафрагмы, вызы-
ваемых электрической стимуляцией диафрагмального нерва.

Методы ИВЛ, основанные на вдувании газа в дыхательные пути, описы-
вают в литературе под различными наименованиями, что создает терминологи-
ческую путаницу. Постараемся в них разобраться. Вентиляция с перемежаю-
щимся положительно-положительным давлением известна под названиями:
CPPV — вентиляция с постоянным положительным давлением, СРАР постоян-
ное положительное давление в дыхательных путях, СРРВ дыхание с постоян-
ным положительным давлением, PEEP (или ПДКВ) - положительное давление в
конце выдоха. Вентиляция с постоянным положительным давлением (CPPV)
подразумевает применение положительного давления в конце обеих фаз дыха-
тельною цикла как вдоха, так и выдоха. Однако давление отнюдь не остается
постоянным оно повышается во время вдоха и снижается во время выдоха, осы-
паясь положительным в конце выдоха. Иными словами, OPPV и PEEP (ПДКВ)
идентичные понятия. Термин СРАР лишь указывает, что в процессе вентиляции
в дыхательных путях сохраняемся положительное давление Поскольку никакой
иной информации он не содержит, егo использование вряд ли целесообразно
Наконец, если больной дышит спонтанно, но искусственно созданы условия,
при которых как во время вдоха, так и при выдохе поддерживают положитель-
ное давление, такое дыхание обозначают как СРРВ.

Наиболее часто во время анестезии используют ИВЛ с перемежающимся
положительно-нулевым давлением (IPPV, или ВППД), что можно определить
также как вентиляцию с нулевым (или атмосферным) давлением в конце выдоха
В англоязычной литературе этот метод иногда обозначают ZEEP, где Z — пер-
вая буква слова zero — ноль.

Наконец, вентиляцию с перемежающимся положительно-отрицательным
давлением (PNPV или ВППОД) можно рассматривать и как вентиляцию с отри-



цательным давлением в конце выдоха (в литературе иногда обозначается NEEP,
в которой N — первая буква слова negativ — отрицательный).

Понимание проблем физиологии и методики ИВЛ облегчит рассмотрение
схемы дыхательного акта, которую удобно сравнить с тем, что происходит при
спонтанном дыхании. Какова же последовательность событий при ИВЛ? За счет
сжатия дыхательного мешка или гармошки наркозного аппарата либо с помо-
щью респиратора в легкие поступает произвольный объем воздуха (дыхатель-
ный объем) под положительным давлением, созданным в начале дыхательных
путей («давление во рту»), которое должно преодолеть эластическое сопротив-
ление тканей грудной клетки и легких, неэластическое сопротивление этих тка-
ней и сопротивление движению воздуха через трахеобронхиальное дерево. По
мере растяжения легких, вызываемого поступающим воздухом, давление в аль-
веолах становится выше атмосферного на величину, отражающую зависимость
между произвольно введенным объемом и оказанным сопротивлением (эта за-
висимость характеризуется специальным понятием «податливость»). Часть вве-
денного объема воздуха заполняет мертвое пространство, другая часть достига-
ет альвеол (альвеолярный объем), где смешивается с альвеолярным воздухом
(функциональная остаточная емкость). Разница парциальных давлений газов
между альвеолами и кровью легочных капилляров способствует газообмену пу-
тем диффузии. После прекращения сжатия мешка или поступления газа из рес-
пиратора «давление во рту» снижается до некоторой положительной величины
(при ПДКВ), падает до атмосферного (при ВППД) или становится отрицатель-
ным (при ВППОД). Под влиянием эластических сил грудной клетки и легкого, а
при ВППОД также вследствие отрицательного давления последние спадаются и
дыхательный объем газа поступает наружу.

Сопоставление различных фаз дыхательного цикла при естественном и
искусственном дыхании обнаруживает ряд принципиальных различий, заслу-
живающих обсуждения.

16.1. Основные различия между спонтанным дыханием и искусственной
вентиляцией легких

Прежде всего совершенно очевидны различные источники движущейся
силы. Это обстоятельство имеет далеко идущие последствия. При спонтанном
дыхании объем вентиляции, адекватный потребностям газообмена, устанавли-
вается тонким механизмом регуляции, заложенным в дыхательном центре, ко-
торый в соответствии с запросами организма направляет деятельность дыха-
тельных мышц. Цель этой деятельности — поддержание газового гомеостаза,
т.е. необходимого и нормального уровня кислорода и углекислого газа в крови.

В отличие от этого ИВЛ предполагает внешний контроль за объемом вен-
тиляции и в конечном счете за гозообменом со стороны анестезиолога, который
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должен, образно говоря, стать «искусственным дыхательным центром» больно-
го. В этом кроется источник серьезных трудностей, на преодоление которых и
направлен рациональный выбор методики ИВЛ. В условиях анестезии на дыха-
ние, помимо газообмена, возлагается еще одна задача — насыщение мпгяишмя
и пктоление на него анестегика Вполне понятно, что, осуществляя ИВЛ, анесте-
зиолог должен помнить об этом обстоятельстве и знать зависимость между объ-
емом вентиляции и поступлением или выделением наркотизирующих веществ.

Следует также иметь в виду, что анестетики и другие фармакологические
и технические средства, применяемые в процессе анестезии, могут существенно
влиять на такие физиологические факторы, как мертвое пространство, податли-
вость и сопротивление дыхательных путей, что в свою очередь отражается на
параметрах ИВЛ.

Однако перечисленными факторами отнюдь не исчерпываются различия
между спонтанной вентиляцией и ИВЛ во время анестезии. Иной источник
движущей силы при ИВЛ определяет еще одно и, пожалуй, основное различие
— величину и направленность сдвигов давления, что играет большую роль в
возникновении нежелательных эффектов, сопровождающих замену спонтанно-
го дыхания искусственным.

Как при естественной, так и при искусственной вентиляции легких посту-
пление воздуха (или наркотической смеси) в легкие и выделение его из легких
обусловлены разницей давлений. В обычных условиях дыхательные мышцы
увеличивают размер грудной клетки, давление в легких уменьшается и в них
поступает определенный объем воздуха. Возникающая разница давлений обыч-
но невелика и достигает 0,1—0,2 кПа (1—2 см вод. ст.). Поскольку давление «во
рту» равно атмосферному, альвеолярное давление становится ниже атмосфер-
ного на указанную величину. После того как вдох заканчивается, давление в
альвеолах снова повышается до атмосферного. Во время выдоха давление в аль-
веолах вновь изменяется: оно превышает атмосферное на несколько сантимет-
ров водяного столба и снова снижается до атмосферного в конце выдоха.

Принципиально иные условия создаются при ИВЛ, в частности при
ВППД. Во время вдоха, когда в легкие поступает, допустим, 800 мл газа, при
податливости, равной 0,5 л/кПа (0,05 л/см вод. ст.), альвеолярное давление со-
ставит 1,6 к Па (16 см вод. ст.). К концу выдоха оно понизится до атмосферного.

Разница между двумя типами вентиляции закономерно отражается и на
сдвигах внутриплеврального давления. При спонтанном дыхании внутриплев-
ральное давление, равное в конце выдоха —0,5 кПа (—5 см вод. ст.), к концу
вдоха снижается до —1 кПа ( — 10 см) и вновь повышается до —0,5 кПа (—5
см вод. ст.) во время выдоха. В процессе ИВЛ (при тех же условиях) вну-
триплевральное давление растет во время вдоха от —0,5 до +0,3 кПа (от —5 до
+3 см вод. ст.), снижаясь до —0,5 кПа (—5 см вод. ст.) к концу выдоха.

Итак, в условиях спонтанной вентиляции и альвеолярное, и внутриплев-
ральное давление во время вдоха наименьшее, а во время выдоха наибольшее.



ИВЛ характеризуется обратным соотношением. Это обстоятельство создает
предпосылки для проявления побочных и вредных эффектов ИВЛ.

В обычных условиях дыхательные движения и соответствующие колеба-
ния давления в грудной клетке служат дополнительным механизмом, способст-
вующим притоку крови к сердцу и обеспечивающим необходимый сердечный
выброс (так называемая дыхательная помпа). Изменения величины и направ-
ленности сдвигов давления во время ИВЛ в большей или меньшей степени вы-
водят этот механизм из строя, что и обусловливает нежелательный циркуляр-
ный эффект.

Рассмотренные нами факты свидетельствуют о том, что спонтанное дыха-
ние исполняет две основные функции: обеспечение газообмена и роль «дыха-
тельной помпы», или вспомогательного механизма кровообращения В условиях
ИВЛ сохраняется функция поддержания газообмена, которая при проведении
анестезии одновременно обеспечивает насыщение организма анестетиком и его
выведение. Зато полностью выпадает чрезвычайно важная функция присасы-
вающего действия грудной клетки. Более того, в определенных условиях ИВЛ
способна препятствовать нормальному механизму кровообращения.

16.2. Методика искусственной вентиляции легких

Как проводить ИВЛ? Чтобы ответить на этот вопрос, необходимо прежде
всего определить те основные параметры, которые характеризуют ИВЛ. К их
числу относятся две группы факторов, к одной из которых относятся особенно-
сти дыхательной системы больного (мертвое пространство, податливость, со-
противление дыхательных путей и т.д.), а вторая включает условия, искусствен-
но создаваемые руками анестезиолога или аппаратом ИВЛ (частота дыхатель-
ных движений, объем газа, поступающего в легкие, давление, под которым по-
ступает газ, скорость газотока и т.д.). Каждый из этих факторов по-своему ва-
жен, они тесно взаимосвязаны, и изменение одного тотчас приводит к сдвигам
других. Однако, исходя из задач ИВЛ, один фактор все же следует считать наи-
более важным, определяющим все остальные. Это объем вентиляции, решаю-
щее значение которого понятно, если учесть, что в конечном счете в отсутствие
нарушений функций легких и сердечно-сосудистой системы газообмен зависит
только от величины объема газа, поступающего в легкие и выдыхаемого из них.

Весь круг вопросов, связанных с объемом ИВЛ, как, впрочем, и с величи-
ной любого другого ее параметра, требует рассмотрения в двух аспектах: какой
должна быть величина показателя и как ее надежно обеспечить в процессе ИВЛ.
С этих позиций мы и подвергнем анализу методику ИВЛ.

Объем ИВЛ. Объем ИВЛ, как и объем спонтанного дыхания, характеризу-
ется несколькими величинами. То количество газа, которое поступает в легкие
за один вдох (или выделяется за один выдох), называется дыхательным объемом
(ДО). Умножив эту величину на частоту дыхания в минуту (ЧД), получим ми-
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нутный объем дыхания (МОД).
Однако нас интересует не только и даже не столько объем газа, посту-

пающий в легкие, сколько его количество, достигающее альвеол, где происхо-
дит обмен с кровью легочных капилляров, иными словами, необходимо знать
минутный объем альвеолярной вентиляции (МАВ). Он определяется по форму-
лам:

МАВ = (ДО - ОМП) X ЧД, МАВ = МОД - (ОМП X ЧД)
где ОМП — объем мертвого пространства.

Рассмотрим каждый из этих показателей, ОМП для каждого человека есть
величина относительно постоянная, хотя и подверженная изменениям под влия-
нием некоторых факторов (фармакологические средства, положение тела и др.).
По данным Е. Radford (1954), ОМП составляет 2,22 мл на 1 кг массы тела, если
она находится в пределах, нормальных для роста, комплекции и возраста. Эту
величину можно приближенно расценивать как ОМП в обычных условиях.

Остается установить необходимый для удовлетворительного газообмена
ДО. Он должен быть достаточным, чтобы полностью «промыть» анатомическое
мертвое пространство, доставить к легочным капиллярам кислород и удалить
выделившийся в альвеолярное пространство углекислый газ.

Известно, что альвеолярная вентиляция может быть определена по фор-
муле:

Обьем выдыхаемого СО2
МАВ =------------------------------------------ Х 100%

% CО2 в альвеолярном газе

Рис. 16.1. Номограмма Рэдфорда

Количество выделяемого углекислого газа зависит от активности обмена.



Последняя в свою очередь может быть ориентировочно установлена на основа-
нии зависимости между поверхностью тела, ростом, массой тела и уровнем об-
мена. Исходя из этих положений Е. Radford (1955), С. Engstrom и P. Herzog
(1959) составили получившие широкую популярность номограммы, по которым
может быть найден необходимый для каждого больного объем ИВЛ (рис 16.1,
16.2). При использовании номограмм необходимо вносить поправки, часть ко-
торых предусмотрена авторами.
1. При хронической дыхательной недостаточности, если ИВЛ применяют дли-
тельное время, необходимо увеличить ДО, определенный по номограмме, на 10
% (для учета обычной дневной активности).
2. При повышении температуры тела на каждые 0,5 °С выше нормальной ДО
увеличивают на 5%.
3. Ряд поправок касается возможных изменений «мертвого пространства»:
а) при введении трахеотомической или эндотрахеальной трубки ОМП уменьша-
ется на 50%, поэтому из ДО следует вычесть половину «мертвого пространст-
ва»;
б) эфир способен увеличить ОМП на 50%, а холинолитики (например, атропин)
— на 30%; применяя эти фармакологические средства, к ДО необходимо доба-
вить соответствующий объем, равный 50 и 30% «мертвого пространства»;
в) при использовании гофрированных трубок для коррекции потери объема за
счет их растяжимости к ДО необходимо добавить 50 мл.

У больных без сопутствующих заболеваний при экстраторакальных опе-
рациях номограмма Энгстрема—Герцога надежно обеспечивает достаточную
вентиляцию Тот же результат может быть получен при использовании номо-
граммы Редфорда (с поправками), но с обязательным увеличением найденного
по ней объема вентиляции на 20% В таком случае рекомендации обеих номо-
грамм совпадают. Без этой дополнительной коррекции с помощью номограммы
Редфорда не удается обеспечить удовлетворительный уровень вентиляции У
ряда больных может возникнуть гиперкапния.
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Рис. 16.2. Номограмма Энгстрема и Герцога
VTot — необходимый МОД в литрах (для больного в покое при нормальной
температуре тела), VAcalc — альвеолярная вентиляция в литрах в минуту (опре-
деляют по номограмме), f — частота дыхания в минуту, у — поверхность тела в
квадратных метрах (определяют по номограмме) Dspat — «мертвое пространст-
во» больного в литрах (определяют с учетом поправок) VА(ATPS) = 1 10Х VA-
caic (включает по правку к Удса1с при 24 °С и поправку на отклонение от стан-
дартов основного обме на), Dsresp — «мертвое пространство» нар козного аппа-
рата или респиратора с учетом поправки на растяжимость трубок Правила при-
менения 1 Определить «у» соединяя точки соответствующие росту и массе тела
больного (линия «а») «у» находят по шкале «Поверхность тела» в месте пересе-
чения с этой линией 2. Определить VАcalc соединяя найденную точку по верх-
ностности тета с цифрой соответствующей возрасту (линия «в») искомый
VAсаlс находят в месте пересечения этой линии с кривой в верхней части кото-
рого (в кружке) обозначена величина поверхности тела. 3 Подставить найден-
ные величины в обшлю формулу (формулы I II III испотьзуют при применении
респиратора Энгстрема)

Во время торакотомии у больных, оперированных по поводу митрального
стеноза, при использовании указанных номограмм получены вполне удовлетво-



рительные результаты. Однако возможность использования номограмм в других
случаях (в частности, при операциях на легких) нуждается в уточнении. Неко-
торые опубликованные материалы [Долина О.А., 1975] свидетельствуют о том,
что у таких больных иногда необходимо увеличить объем ИВЛ на 25 и даже
50% Наличие сопутствующих заболеваний (выраженный пневмоскле-роз и эм-
физема, ожирение II—III степени) также требует увеличения объема ИВЛ для
обеспечения нормального газообмена и ограничивает действенность номо-
грамм. Очевидно, в подобных случаях нарушение газообмена обусловлено вы-
раженными сдвигами механики дыхания и величины вентиляционно-
перфузионного отношения.

Таким образом, несмотря на внесение поправок в номограммы и учет
факторов, влияющих на функциональные характеристики дыхательных путей и
легких, получаемые этим способом рекомендации для выбора объема вентиля-
ции имеют сугубо ориентировочное значение. Для выбора величины ДО и МОД
могут быть использованы и другие расчетные таблицы [Dobkin A., 1958] и фор-
мулы. Среди них привлекает внимание простотой и доступностью формула,
предложенная Т.М. Дарбиняном (1976):

Масса тела (кг)
МОД (л/мин) = —————————————— + 1

10
В.С. Ширяев и А.Л. Тверской (1979), сравнив полученные при помощи

этой формулы величины МОД с найденными по номограммам, установили
весьма удовлетворительное совпадение в достаточно широком диапазоне коле-
баний массы тела больных. Заданная таким образом вентиляция в 98% случаев
обеспечивала нормальный газообмен.

Наконец, определение необходимого ДО и МОД может быть произведено
и с помощью спирографии в условиях основного обмена. После измерения ис-
комых показателей необходимо внести поправки, касающиеся изменений мерт-
вого пространства. При нарушениях общего обмена (микседема, тиреотоксикоз
и др.) номограммы не могут быть применены из-за возможности больших оши-
бок. В подобных условиях единственным методом определения ДО и МОД ос-
тается спирография.

Таким образом, ориентировочный выбор объема ИВЛ не представляет
особых трудностей. Иначе обстоит дело с методами обеспечения заданного объ-
ема, которые мы рассмотрим в порядке возрастания их точности и надежности.

Первым и наименее точным критерием являются субъективные ощущения
анестезиолога, связанные с большим или меньшим сжатием мешка или гармош-
ки наркозного аппарата при проведении ручной ИВЛ. Чаще всего наблюдаются
отклонения в сторону гипервентиляции, но возможна и гиповентиляция Зго
полностью касается также аппаратов ИВЛ, не снабженных специальными изме-
рительными устройствами

Второй путь контроля объема вентиляции основывается на существова-
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нии зависимости между податливостью, давлением в легких и вдыхаемым (точ-
нее, вдуваемым) объемом. При нормальном сопротивлении дыхательных путей,
зная общую податливость или приняв ее условно за норму, по величине «давле-
ния но рту» (измеряемою с помощью манометра или по указателю давления на
предохранительном клапане) можно приближенно рассчитать объем ИВЛ. Од-
нако этот способ можно рассматривать лишь как грубо ориентировочный и
вспомогательный, особенно при использовании аппаратов, регулируемых по
давлению. Колебания степени миорелаксации, влияние раздражений, исходя-
щих из операционного поля, перемена положения тела, введение по ходу опера-
ции дополнительных фармакологических средств (атропин, анальгетики и др.)
способны изменить податливость (а также сопротивление дыхательных путей)
на значительную величину.

Устройство всех современных аппаратов ИВЛ, используемых во время
анестезии, позволяет с той или иной степенью ограничений регулировать ДО и
МОД. Однако в силу различных причин фактически обеспечиваемый ими объем
вентиляции может существенно отклоняться от заданной величины. Наиболее
точным методом контроля объема ИВЛ является его непосредственное измере-
ние в процессе анестезии, для чего следует пользоваться волюметрами.

Насколько надежен метод волюметрии для обеспечения адекватной ИВЛ?
Очевидно, что объем ИВЛ соответствует потребностям организма в том случае,
если он полностью обеспечивает снабжение кислородом и элиминацию углеки-
слого газа. Необходимый больному объем ИВЛ устанавливают с помощью но-
мограммы или спирографии на основании показателей, характеризующих со-
стояние основного обмена. Между тем уровень обмена, изменяясь во время
операции под влиянием множества не всегда учитываемых факторов, может
существенно отличаться от той величины, которая послужила исходной при оп-
ределении нужного объема ИВЛ. В связи с этим при использовании во время
анестезии априорно установленного и стабильно поддерживаемого объема ИВЛ
возможны его отклонения от оптимума в ту или другую сторону. С учетом это-
го обстоятельства и во избежание сдвига в направлении гиповентиляции введе-
ны поправки к номограммам, основная цель которых — приблизить объем ИВЛ
к фактическим потребностям организма. Поправки должны также предусматри-
вать некоторый «запас» с тенденцией к легкой гипервентиляции.

Таким образом, волюметрия, позволяя осуществлять контроль объема
ИВЛ, строго говоря, не гарантирует ее адекватность. Единственным методом,
создающим возможность точного соответствия объема ИВЛ потребностям ор-
ганизма, является поминутный контроль за напряжением углекислого газа в
крови. Для этого необходима постоянная регистрация (например, с помощью
внутрисосудистого датчика или чрескожного исследования, что пока практиче-
ски недоступно в широкой практике) либо частое лабораторное определение га-
зов артериальной крови (что также не всегда реально). Можно измерять напря-
жение углекислоты в альвеолярном воздухе (которое приблизительно равно



РССЬ артериальной крови) с помощью капнографа. При использовании всех дру-
гих методов контроля объема ИВЛ анестезиолог должен помнить о возможно-
сти отклонения ее величины от истинных потребностей организма.

Частота дыхательных движений во время ИВЛ является произвольно ус-
танавливаемой величиной. Выбор ее связан с зависимостью, существующей
между ЧД и другими показателями.

На первом месте по значению стоит влияние ЧД на размеры альвеолярной
вентиляции: при том же минутном объеме чем больше частота, тем меньше аль-
веолярная вентиляция и наоборот. Это положение иллюстрирует простой при-
мер. Зависимость между МОД и МАВ может быть выражена формулами, при-
веденными выше. Оценка физиологического значения этих формул позволяет
установить несколько важных закономерностей.

Пусть МОД составляет 8 л, ОМП — 150 мл, а ЧД меняется. Тогда при ЧД
8 в минуту МАВ = 8 л — 1,2 л = 6,8 л, при ЧД 16 в минуту МАВ = 8 л — 2,4 л =
= 5,6 л, при ЧД 32 в минуту МАВ == 8 л — 4,8 л = 3,2 л. Итак, простой расчет
показывает, что при том же МОД увеличение ЧД приводит к резкому снижению
АВ и, следовательно, эффективности вентиляции. С другой стороны, при ней
смененном ДО учащение дыхания будет закономерно сопровождаться увеличе-
нием МАВ. Наконец, уменьшение ДО без соответствующего возрастания ЧД
неизбежно снижает эффективность вентиляции.

При сближении величины ДО и ОМП в сочетании с обычными величина-
ми ЧД альвеолярная вентиляция будет стремиться к нулю. Это правило теряет
гное значение при ВЧ ИВЛ, при которой, как предполагают, фронтальное дви-
жение газа заменяется коническим и происходит усиление турбулентности, спо-
собствующее их смешиванию. Кроме того, при ВЧ ИВЛ, особенно осциллятор-
ным методом, важную роль приобретает возрастание диффузионного газообме-
на. В условиях ИВЛ значение зависимости между ЧД и МАВ (т.е. эффективно-
стью вентиляции) возрастает в связи с некоторым увеличением общего ОМП за
счет соответствующих «мертвых» объемов наркозных аппаратов и аппаратов
ИВЛ. Становится понятным, почему прилагают столько усилий, чтобы макси-
мально уменьшить ОМП наркозной и дыхательной аппаратуры, особенно ис-
пользуемой у детей.

И еще одно следствие уже известных читателю закономерностей. Чем
эффективнее вентиляция при прочих равных условиях, тем лучше газообмен и
тем скорее происходит уравнивание концентрации вдыхаемого анестетика с его
содержанием в альвеолярном газе. При ОМП 150 мл каждый ДО (допустим, 500
мл) на 350 мл обновляет альвеолярный газ. Объем последнего составляет так
называемую функциональную остаточную емкость (ФОБ), равную в среднем
2—3,5 л. Следовательно, в нашем примере полная замена альвеолярного газа
происходит примерно через 6—10 вдохов. Чем выше ЧД и ДО, тем скорее на-
ступают замена альвеолярного газа и повышение концентрации анестетика,
приближающейся к вдыхаемой. Понимание этого факта особенно важно в пе-

medwedi.ru



риоде индукции ингаляционными анестетиками. Это положение в равной сте-
пени справедливо и для фазы выведения из ингаляционной анестезии: увеличе-
ние ЧД и ДО способствует ускорению процесса элиминации анестетика из ор-
ганизма.

ЧД связана также с величиной так называемой мгновенной объемной ско-
рости газотока, создаваемой в дыхательных путях больного при сжатии мешка
или респиратором: чем меньше ЧД, тем выше должна быть объемная скорость
газотока, и наоборот.

При спонтанном дыхании и ИВЛ движение газа через дыхательные пути
может быть выражено синусоидальной кривой. Во время вдоха газоток очень
быстро нарастает от нуля до максимальной величины (пик), вновь падая затем
ю нуля к концу фазы. Аналогично подъем и спад газотока происходят во время
выдоха. Следовательно, максимальную скорость газоток имеет в ограниченное
время как во время вдоха, так и во время выдоха.

Предположим, что это не так и что скорость равномерного газотока оди-
накова на протяжении всего акта дыхания (но при вдохе он направлен в легкие,
л при выдохе — из них) и равна 10 л/мин (167 мл/с). При частоте дыхания 20 в
минуту на каждый цикл приходится 3 с, причем на вдох расходуется только
часть этого времени, допустим 1,5 с. За это время при объемной скорости газо-
тока 167 мл/с в легкие поступит ДО, равный 250 мл (а в альвеолы с учетом 150
мл мертвого пространства — только 100 мл). Из этого следует, что ЧД 20 в ми-
нуту и скорость газотока в дыхательных путях (этот показатель не следует пу-
тать со скоростью подачи свежего газа через дозиметры) 10 л/мин обеспечивает
МОД 5 л и МАВ 2 л, что, конечно, недостаточно для человека со средней мас-
сой тела. При той же ЧД (20 в минуту) и скорости газотока 20 л/мин ИЗ мл/с)
дыхательный объем, МОД и МАЕ будут равны соответственно "О мл, 10 и 7 л,
что приближается к среднему физиологическому оптимуму. Однако этот ре-
зультат мы получили, приняв, что газоток равномерен и скорость его одинакова
на протяжении всей фазы вдоха и выдоха. В действительности же, как было
указано, максимальный газоток развивается только на протяжении части фазы.
Кроме того, мы приняли, что вдох и выдох одинаковы и равны каждый полови-
не дыхательного цикла (по 1,5 с). Между тем при спонтанном дыхании (а при
ИВЛ это детается искусственно) соотношение продолжительности вдоха и вы-
доха составляет при первом способе дыхания 1—1,25, а при втором чаще всего
1—2. Следовательно, чтобы обеспечить достаточный объем ИВЛ при ЧД 20 в
минуту, объемная скорость газотока должна быть выше 20 л/мин Эта величина
еще более возрастает при ЧД менее 20 в минуту.

Обсуждая этот вопрос, мы опустили ради простоты такие факторы, как
утечка из системы наркозный аппарат—аппарат для ИВЛ — больной, растяже-
ние трубок и т.д. Все эти обстоятельства способствуют увеличению объемной
скорости газотока, необходимой для удовлетворительной ИВЛ.

Таким образом, для обеспечения ДО 500 —700 мл и МАВ 4—6 л/мин при



ЧД 16—18 в минуту объемная скорость газотока должна быть не менее 40
л/мин.

Объемная скорость газотока, возникающая в дыхательных путях, зависит
от разницы давления «во рту» и альвеолах, а также от того, насколько быстро
создается эта разница. Иными словами, при проведении ручной ИВЛ анестезио-
лог должен сжимать мешок достаточно энергично и быстро. Точно так же дол-
жен действовать аппарат ИВЛ, чтобы обеспечить нужную обьемную скорость
газотока Этим условиям отвечают пик давления на вдохе 1,2—2 кПа (12—20 см
вод ст ) и продолжительность вдоха 1 с.

На ЧД при ИВЛ могут влиять и некоторые заболевания легких (например,
бронхиальная астма, эмфизема). Повышение сопротивления газотоку, возни-
кающее при этих патологических состояниях, ведет к значительному увеличе-
нию продолжительности выдоха, а это в свою очередь требует достаточно ред-
кого дыхания. В противном случае воздух, введенный в легкие во время вдоха,
не будет успевать выходить из них, легкие будут постоянно находиться в разду-
том состоянии, эффективность вентиляции уменьшится, давление в них все
время будет повышено. Наконец, анестезиолог должен учесть необходимость
выбора такой ЧД, которая будет мало нарушать условия работы хирурга.

Для обеспечения всех необходимых условий и предупреждения возмож-
ных нарушении ЧД не должна выходить за пределы оптимума, который лежит
между 12 и 20 дыхательными экскурсиями в минуту.

Обсуждая выбор ЧД во время ИВЛ при анестезии, кратко рассмотрим
возможную роль метода ВЧ ИВЛ Клинический опыт применения ВЧ ИВЛ при
анестезии невелик Она находит большее признание в определенных ситуациях
при оказании экстренной помощи и в интенсивной терапии Однако ВЧ ИВЛ
может оказаться полезной при проведении анестезии у некоторых больных с
крайними степенями дыхательной и сердечной недостаточности, при которых
традиционная ИВЛ бесполезна и даже вредна.

Величина давления во время ИВЛ. Выбор оптимальной величины давле-
ния во время ИВЛ представляет не меньшие трудности, чем определение необ-
ходимого объема. Они связаны с тем, что анестезиологу обычно неизвестны та-
кие показатели, как податливость и сопротивление дыхательных путей больно-
го, а именно эти факторы являются решающими при выборе необходимого для
удовлетворительной ИВЛ давления. Напоминаем, что при проведении ИВЛ ап-
паратами, регулируемыми по объему, давление в системе является не самостоя-
тельно регулируемой величиной, а производной от величины ДО и податливо-
сти легких.

Наблюдении показывают что с учетом условии, способных влиять на эти
факторы, для обеспечения нужного объема ИВЛ при большинстве к клиниче-
ских ситуаций следует создавать давление порядка 1,2—2 кПа (12—20 ссм
вод.ст.). Такое давление необходимо также для получения оптимальной объем-
ной скорости газотока вдыхательных путях (30-40 л/мин). При использовании
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ВППОД оптимальной величиной отрицательного давления на выдохе считают )
0,5—0,7 кПа (5 7 см вод ст ).

Регуляция создаваемого во время ручной ИВЛ давления на вдохе легко
осуществляется путем соответствующей установки предохранительного выды-
хательного клапана на наркозном аппарате. При проведении ИВЛ с помощью
шпаратов для ИВЛ установку давления обеспечивают в соответствии с их уст-
ройством (см главу 9), контроль за величиной давления — с помощью маномет-
ра.

Все факторы, увеличивающие сопротивление выдоху, одновременно спо-
собствуют повышению давления. В свою очередь повышение давления может
благоприятно влиять на кровообращение и уменьшать эффективность ИВЛ.
Рассмотрим последнее явление более детально.

Нередкой причиной увеличения сопротивления выдоху и повышения дав-
ления служит ошибка анестезиолога, который при проведении ручной ИВЛ до-
пекает переполнение мешка наркозного аппарата. Как показали наши наблюде-
ния, в таких случаях давление на выходе может быть 0,5 кПа (5 см вод ст. и
выше. Предположим, что во время вдоха в легкие введено 500 мл газа. Общая
податливость равна 0,5 л/кПа (0,05 л/см вод.ст.), сопротивление дыхательных
путей — 0,2 кПа• л/с (2 см вод ст л/с) Во время пассивного выдоха в альвеолах
разовьется давление 0,2 кПа (2 см вод ст ) и при пустом мешке ДО полностью
покинет легкие. Если же мешок переполнен газом, то давление в альвеолах дос-
тигнет 0,7 кПа (2 + 5 = 7 см вод ст ), в связи с чем 250 мл ДО останетсея в лег-
ких. Как только при следующем вдохе в легкие поступит 250 мл газа, давление
достигнет предела, установленного на предохранительном клапане, а остальная
часть газа будет выброшена наружу. Эта последовательность событий будет по-
вторяться и в дальнейшем, если мешок на выдохе переполнен таким образом,
ДО уменьшится наполовину — с 500 до 250 мл. Посредством этого механизма
вентиляция может снизиться до самых малых величин, хотя анестезиолог все
так же активно сжимает мешок. В определенных условиях аналогичная ситуа-
ция может возникнуть при использовании аппаратов для ИВЛ, регулируемых по
давлению.

16.3. Отрицательные эффекты

Основным побочным эффектом ИВЛ является ее отрицательное воздей-
вие на кровообращение, которое можно отнести к числу почти неизбежных не-
достатков метода. Иной источник движущей силы и связанные с этим измене-
ния механики процесса вентиляции служат причиной извращения сдвигов внут-
ригрудного давления если в условиях спонтанной вентиляции как альвеолярное,
так и внутриплевральное давление во время вдоха наименьшее, а во время вы-
доха наибольшее, то ИВЛ характеризуется обратным соотношением. Более то-
го, увеличение давления во время вдоха намного превышает величину, которая



имеет место при спонтанном дыхании во время выдоха. В результате при ИВЛ
значительно повышается среднее внутригрудное давление. Именно это обстоя-
тельство создает предпосылки для появления побочных вредных эффектов
ИВЛ.

Мы уже отмечали, что в обычных условиях дыхательные движения и со-
ответствующие колебания давления в грудной клетке служат дополнительным
важным механизмом, способствующим притоку крови к сердцу и обеспечи-
вающим достаючныи сердечный выброс. Речь идет о присасывающем эффекте
грудной клетки, развивающемся во время вдоха вследствие чего увеличивается
перепад (градиент) давления между периферическими и большими грудными
венами и облегчается приток крови к сердцу. Повышение давления во время
вдоха при ИВЛ мешает присасыванию крови в большие вены. Более того, уве-
личение внутригрудного давления теперь уже препятствует венозному возврату
со всеми вытекающими из этого последствиями.

Прежде всего повышается ЦВД. Градиент давления между перифериче-
скими и большими венами уменьшается, венозный возврат, а вслед за ним сер-
дечный выброс и артериальное давление снижаются. Этому способствует эф-
фект мышечных релаксантов, выключающих скелетную мускулатуру, сокраще-
ния которой в обычных условиях служат «периферическим сердцем». Отмечен-
ные сдвиги быстро компенсируются рефлекторным повышением тонуса пери-
ферических вен (а возможно, и мелких артерий, так как периферическое сопро-
тивление возрастает), градиент венозного давления увеличивается, что содейст-
вует восстановлению нормальной величины сердечного выброса и артериально-
го давления.

В описанном процессе компенсации существенное значение приобретают
нормальный объем циркулирующей крови (ОЦК), сохранение способности сер-
дечно-сосудистой системы к приспособительным реакциям и т.д. Например,
выраженная гиповолемия сама по себе вызывает интенсивную вазоконстрик-
цию, и дальнейшая компенсация уже невозможна. Гиповолемия особенно опас-
на при применении ПДКВ, опасное воздействие которого на кровообращение
еще более выражено. Столь же очевидна возможность осложнений на фоне тя-
желой сердечно-сосудистой недостаточности.

Повышение внутригрудного давления непосредственно влияет также на
сердце, которое в определенной степени сдавливается раздуваемыми легкими.
Последнее обстоятельство позволяет даже говорить о «функциональной тампо-
наде сердца» в условиях ИВЛ. При этом снижается наполнение сердца, а следо-
вательно, и сердечный выброс.

Легочный кровоток — третий объект воздействия повышенного внутри-
грудного давления. Давление в легочных капиллярах в норме достигает 1,3 кПа
(13 см вод. ст.). При выраженном повышении альвеолярного давления легочные
капилляры частично или полностью сдавливаются, в результате чего: 1) это
уменьшает количество крови в легких, перемещая ее на периферию, и является
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одним из механизмов повышения венозного давления; 2) создается чрезмерная
нагрузка на правый желудочек, что в условиях сердечной патологии способно
вызвать правожелудочковую недостаточность.

Рассмотренные пути нарушения кровообращения под влиянием ИВЛ иг-
рают большую роль при интактной грудной клетке. Положение меняется в ус-
ловиях торакотомии. Когда грудная клетка открыта, повышение давления более
не влияет на венозный возврат. Тампонада сердца также невозможна. Сохраня-
ется только влияние на легочный кровоток, нежелательные последствия которо-
го все же имеют определенное значение.

Таким образом, отличия механики ИВЛ от спонтанного дыхания не про-
ходят бесследно для больного. Вместе с тем большинство больных способны
компенсировать эти изменения, и клинически у них не обнаруживают никаких
патологических сдвигов. Только у больных с предшествующими расстройства-
ми кровообращения той или иной этиологии, когда приспособительные воз-
можности понижены, ИВЛ может быть причиной осложнений.

Поскольку ухудшение условий кровообращения является неотъемлемой
чертой ИВЛ, необходимо искать пути ослабления этого влияния. Разработанные
в настоящее время правила позволяют в значительной степени ослабить интен-
сивность патологических сдвигов. Принципиальную основу этих правил со-
ставляет понимание того факта, что главной причиной расстройства кровооб-
ращения служит повышение внутригрудного давления.

Основные правила сводятся к следующему:
1) положительное давление на вдохе не следует поддерживать дольше,

чем необходимо для эффективного газообмена;
2) вдох должен быть короче выдоха, а при ручной ИВЛ — выдоха и паузы

после него (оптимальное соотношение 1:2);
3) легкие следует раздувать, создавая быстрый газоток, для чего надо

сжимать мешок достаточно энергично и одновременно по возможности более
плавно;

4) сопротивление дыханию должно быть низким, что обеспечивается об-
рывистым падением давления во время выдоха, при ручной вентиляции — под-
держиванием мешка в полураздутом состоянии, а также туалетом дыхательных
путей, применением бронходилататоров;

5) «мертвое пространство» должно быть сведено к минимуму.

Другие нежелательные эффекты ИВЛ. Тот факт, что выбор параметров
ИВЛ имеет ориентировочный характер и не основывается на обратной связи с
потребностями организма, предполагает возможность некоторых нарушений (к
сожалению, серийное производство созданных в нашей стране аппаратов РОА-1
и РОА-2, автоматически устанавливавших необходимый для поддержания нор-
мокапнии объем вентиляции, не было начато). Неверно заданный объем венти-
ляции неизбежно приводит к сдвигам газообмена, в основе которых лежит гипо-



или гипервентиляция.
Не может вызвать возражений утверждение, что любая степень гиповен-

тиляции вредна для больного. Даже при условии обогащения вдыхаемой смеси
кислородом, что предупреждает гипоксию, гиповентиляция приводит к гипер-
капнии и дыхательному ацидозу со всеми вытекающими из этого последствия-
ми.

Каковы клиническое значение и вредные последствия гипервентиляции, в
результате которой возникает гипокапния? Во время бурных дискуссий защит-
ников и противников гипервентиляции каждая сторона выдвигала убедительные
аргументы, самым неопровержимым из которых является утверждение, что ма-
нипуляции анестезиолога должны быть направлены на нормализацию функций,
а не на заведомое их нарушение (особенно если оно сопровождается такими яв-
лениями, как сдвиг влево кривой диссоциации оксигемоглобина и сужение со-
судов головного мозга). Этот тезис действительно неоспорим: оптимальными
условиями газообмена являются нормовентиляция и как ее следствие нормо-
капния. Однако в повседневной практике точная нормовентиляция является же-
лаемым, но трудно достижимым идеалом как при ручной, так и при аппаратной
ИВЛ. Если признать реальность этого факта, то неизбежен вывод, что из двух
зол выбирают наименьшее, чем является легкая гипервентиляция, при которой
PC о, артериальной крови поддерживается около 4 кПа (30 мм рг. ст.). Рассмот-
ренные нами правила выбора объема вентиляции обеспечивают такую возмож-
ность, а возникающая при этом небольшая гипокапния практически безвредна
для больного.

В качестве одного из путей оптимизации ИВЛ и предупреждения нежела-
тельного влияния ее на кровообращение была предложена вентиляция с
ВППОД. Фаза отрицательного давления, снижая среднее давление в грудной
клетке, действительно может улучшить условия гемодинамики. Однако это по-
ложение теряет значение при операциях на открытой грудной клетке. Кроме то-
го, ВППОД, кроме преимуществ, обладает существенными недостатками.

У больных эмфиземой или бронхиальной астмой выдох затруднен. Каза-
юсь бы, имеются прямые показания к использованию фазы отрицательного
швления у больных этой группы. Однако у них в результате патологического
процесса стенки мелких бронхов могут быть истончены. Отрицательная фаза
величивает перепад давления между альвеолами и ртом. При превышении опре-
деленного уровня разницы давлений включается механизм, получивший назва-
ние «клапан-отсекатель» (chack-valve в англоязычной литературе): истонченные
стенки бронхов спадаются и задерживают часть выдыхаемого в альвеолах (воз-
душная ловушка). Тот же механизм имеет место у эмфизематозных больных во
время форсированного выдоха Эта особенность ставит под сомнение пользу
применения ВППОД у лиц, страдающих хроническими легочными заболева-
ниями. Если к этому добавить, что отрицательное давление способно приводить
к экспираторному закрытию дыхательных путей даже у здоровых лиц, то следу-
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ет признать, что без особых показаний применение ВППОД нецелесообразно.
К числу нежелательных эффектов ИВЛ следует отнести также баротрав-

му, возможность которой возрастает при применении ПДКВ, особенно в отсут-
ствие должного контроля за величиной избыточного давления.

Наконец, можно упомянуть снижение мочеотделения, обусловленное
ИВЛ. Этот эффект длительной ИВЛ опосредуется через антидиуретический
гормон. Однако нет четко документированных данных, которые свидетельство-
вали бы о подобном значении относительно кратковременного (несколько ча-
сов) периода ИВЛ во время анестезии. Невозможно также отличить антидиуре-
тический эффект ИВЛ от задержки мочеотделения, вызванной другими причи-
нами, во время и в ближайшие часы после операции.

16.4. Некоторые клинические проблемы искусственной вентиляции легких

До сих пор мы обсуждали главным образом методику проведения ИВЛ,
предполагая, что показания к ней уже установлены. Остановимся кратко на этих
показаниях, которые можно подразделить на абсолютные и относительные.
К абсолютным показаниям к ИВЛ во время анестезии следует отнести:

1) любые операции, производимые в условиях анестезии с применением
миорелаксантов;

2) большие и длительные операции на органах брюшной полости и груд-
ной клетки,

3) оперативные вмешательства у больных, находящихся в критическом
состоянии;

4) операции у больных с ожирением.

Относительные показания:
1) внеполостные операции, длительность более 1,5 ч;
2) небольшие оперативные вмешательства у больных, страдающих сопутст-
вующими заболеваниями и метаболическими нарушениями (хронические забо-
левания легких и сердца, нарушения КОС и водно-электролитного баланса и
др.)

Миорелаксанты впервые начали использовать в клинике только с целью
получения мышечного расслабления. Мышечная релаксация облегчила работу
хирургов и позволила поддерживать анестезию на поверхностном уровне. В
дальнейшем было установлено, что возможное при этом выключение самостоя-
тельного дыхания и замена его ИВЛ улучшают течение анестезии и операции,
помогая больному перенести вмешательство. Соответственно этим двум этапам
применения миорелаксантов изменился и взгляд на целесообразный характер
дыхания во время анестезии.

Вначале казалось достаточным вводить небольшие дозы миорелаксантов



и сохранять спонтанное дыхание больного, которое представлялось вполне аде-
кватным. Однако простое рассуждение показывает ошибочность подобного
подхода. Брюшные мышцы, расслабляющиеся во время операции, иннервиру-
ются теми же нервами, коюрые обеспечивают функцию нижних межреберных
мышц. Следовательно, при расслаблении брюшной стенки эти мышцы также
выключаются, что неминуемо и довольно скоро приводит к гиповентиляции со
всеми отрицательными последствиями. Такая последовательность событий яв-
ляется не умозрительным построением, а фактом, подтвержденным экспери-
ментально. Из этою следует одно из основные условий применения миорелак-
сантов – обязательная помощь дыханию больного. Принципиально неверно
применение их даже в небольших дозах без поддержания необходимой венти-
ляции в надежде на самостоятельное дыхание больного. В настоящее время эта
точка зрения общепринята и любые ссылки на адекватность спонтанного дыха-
ния больного ошибочны.

Такую же эволюцию претерпел вопрос: как помогать дыханию больного?
Иными словами, что целесообразнее — вспомогательная или полная ИВЛ? Если
во-первых порах известная болезнь больших доз миорелаксантов и их побочно-
го эффекта приводила к отстаиванию вспомогательного дыхания, то сейчас этот
вопрос потерял свою остроту и во время анестезии с использованием релаксан-
тов большинство анестезиологов прибегают только к ИВЛ. Умаляет ли это на-
чение вспомогательной ИВЛ? Ни в коем случае. Достаточно сказать, что в кон-
це операции, когда более нет нужды во введении релаксантов, а их остаточное
последействие продолжается, очевидна необходимость применения вспомога-
тельной ИВЛ до полного восстановления самостоятельного дыхания больного.
Вспомогательная ИВЛ допустима также при кратковременных манипуляциях,
требующих применения миорелаксантов.

Помимо традиционной ИВЛ, во время анестезии могут быть использова-
ны и другие ее разновидности. Так, в конце больших и длительных операций
хюжет оказаться полезным проведение ИВЛ в режиме ПДКВ. Это способствует
исправлению спавшихся альвеол, предупреждению образования мелких ателек-
тазов, улучшению послеоперационного течения. В конце торакальных операций
для расправления легких прибегают к их раздуванию под повышенным давле-
нием и инспираторной паузе.

Как в нашей стране, так и за рубежом в последнее время в легочной хи-
рургии нашла применение ВЧ ИВЛ. Первый опыт ее использования показал,
что при таких операциях, как лобэктомия, пульмонэктомия и в особенности ре-
зекция трахеи и бронхов с их пластикой, ВЧ ИВЛ позволяет обеспечить удовле-
творительный газообмен при условии практически полного обездвиживания
легкого, облегчая работу хирурга.

Необходимо рассмотреть также зависимость качества газообмена во вре-
мя ИВЛ от применяемого контура дыхания. Внимание к этому вопросу обу-
словлено тем, что сама по себе ИВЛ может и не обеспечить нормальный газо-
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обмен, если не будут соблюдены определенные правила работы с наркозно-
дыхательной аппаратурой.

При работе по закрытому контуру система больной—аппарат изолирована
от окружающей среды, поэтому весь выработанный организмом углекислый газ
должен быть поглощен абсорбентом. В противном случае (на практике в связи с
использованием непригодного или старого поглотителя это бывает часто) угле-
кислый газ накапливается в системе, что ведет к гиперкапнии и дыхательному
ацидозу даже при значительной гипервентиляции.

В условиях полузакрытого контура функция удаления углекислого газа из
системы разделяется. Часть его поглощается абсорбентом, а часть с избытком
газов удаляется наружу через предохранительный клапан. Если подача свежего
газа через ротаметры невелика, (1—2 л/мин), а абсорбция из-за плохого качест-
ва поглотителя недостаточна, то также возможны накопление углекислого газa в
системе и гиперкапния. Вместе с тем увеличение поступления свежего газа до
объема, приближающегося к минутной вентиляции, полностью предупреждает
задержку углекислоты.

В полуоткрытой системе углекислый газ вместе с выдыхаемым воздухом
сбрасывается наружу. Одним из условий проведения ИВЛ полуоткрытым кон-
туром является поступление свежего газа в количестве, равном или большем
МОД, что обеспечивает надежную элиминацию углекислого газа.

Концентрация кислорода в дыхательном мешке также зависит от поступ-
ления свежею газа. В закрытой и полузакрытой системе концентрации кислоро-
да ниже, чем в газах, подаваемых через ротаметры. Для того, чтобы концентра-
ция кислорода во вдыхаемой смеси была равна показателю ротаметра, приток
свежего газа должен быть во всяком случае не меньше МОД. При полуоткрытой
системе концентрация кислорода равна его доле, указываемой ротаметрами. Ес-
тественно, что в таких условиях подача свежего газа должна быть не ниже ве-
личины МОД.

Обсуждая общие принципы ИВЛ, мы не касались преимуществ того или
иного способа ее проведения — ручного или аппаратного. Сторонники ручной
ИВЛ указывают на более близкий контакт анестезиолога с больным, тонкое так-
тильное ощущение сопротивления легких, возможность более быстро заметить
какие-либо осложнения. Вместе с тем длительная ручная ИВЛ утомляет анесте-
зиолога, притупляет его внимание. С этой точки зрения, надежная в заданном
режиме работа аппарата ИВЛ представляется предпочтительной. Аппаратная
ИВЛ позволяет более точно соблюдать параметры ИВЛ, освобождая руки ане-
стезиолога для выполнения исследований и лечебных мероприятий. Нам кажет-
ся, что решение вопроса о преимуществах ручной или аппаратной ИВЛ нельзя
признать альтернативным. Анестезиолог должен владеть и тем, и другим мето-
дом, понимая сильные и слабые стороны каждого.
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Глава 17

ИСКУССТВЕННАЯ ГИПОТЕРМИЯ.
ИСКУССТВЕННОЕ КРОВООБРАЩЕНИЕ

17.1. Искусственная гипотермия

Искусственная гипотермия — это метод, используемый в современной
медицине для защиты организма или отдельных органов и тканей от гипоксии.

Противогипоксический эффект гипотермии обусловлен снижением мета-
болических процессов и уменьшением потребностей клеточных структур в ки-
слороде.

Влияние холодной воды на организм человека впервые было изучено Дж
Карри в 1798 г. Для выяснения причин смерти моряков, потерпевших корабле-
крушение в зимний период, он погружал добровольцев в воду температуры 9—
10°С и изучал эффекты искусственной гипотермии. В результате экспериментов
Д. Карри установил, что наряду со снижением температуры урежаются и сер-
дечные сокращения. Он выявил также важный феномен дальнейшего снижения
температуры тела обследуемых после прекращения охлаждения [Cooper К, Sel-
lik В., 1960]. Заслугой Дж. Карри является и предложенный им метод лечения
гипертермии погружением больного в воду температуры 7 °С.

Исследования по гипотермии были продолжены только через 50 лет - в
середине XIX столетия, когда Клод Бернар в экспериментах на морских свинках
доказал обратимость глубокого охлаждения (18—20 °С) с последующим согре-
ванием. В 1863 Г.А.П. Вальтер предсказал возможность применения гипотер-
мии в хирургии. Большой вклад в этом направлении сделал J.Voit (1878), кото-
рый установил, что при дрожи во время охлаждения потребление кислорода
увеличивается. Это было подтверждено исследованиями A. Krogh (1916), устра-
нившего дрожь с помощью кураре и отметившего снижение потребления ки-
слорода в процессе охлаждения [Martin С., 1930]. В 1905 г. S. Simpson и P. Her-
ring предложили термин «искусственная гибернация» и показали, что снижение
температуры до 28 °С и ниже дает наркотизирующий эффект («холодовой нар-
коз»).

Попытка излечить рак с помощью длительного (5—8 дней) охлаждения
(29—32 °С) больных под наркозом была сделана Т. Fay и G. Henry в 1938 г. Не-
смотря на неудачу, авторы получили ценные данные о длительном поддержа-
нии жизнедеятельности организма в условиях гипотермии (28—30 °С) и наркоза
(последний предупреждал возникновение дрожи и спазма сосудов во время ох-
лаждения). Положительное влияние гипотермии на течение геморрагического
шока у собак отмечен в 1947 г. Е. Delorme.

В 1950 г. W. Bigelow и соавт. доказали возможность прекращения крово-
обращения на 10—15 мин при температуре 26—28 °С. Спустя 2 года F. Lewis и



М Taufic выполнили первую в мире операцию на сердце под умеренной гипо-
термией, произведя ушивание дефекта межпредсердной перегородки под кон-
тролем зрения.

В последующие годы под гипотермией были выполнены операции по по-
воду клапанного стеноза легочной артерии [Swan H. et al., 1954], аорты [Clowes
G., Neville W., 1955] и ряда других врожденных и приобретенных пороков серд-
ца.

Существенный вклад в развитие и распространение метода гипотермии
внесли отечественные хирурги А.Н. Бакулев, В.И. Бураковский, А.А. Вишнев-
ский, Б.А. Королев, П.А. Куприянов, Е.Н. Мешалкин, Б.В. Петровский, Ф Г. Уг-
лов и др. Серии оригинальных исследований, отраженных в докторских диссер-
тациях и монографиях, были проведены анестезиологами Т.М Дарбиняном
(1964), О.Д. Колюцкой (1964), Г.А. Рябовым (1966) и др.

До 60-х годов умеренная искусственная гипотермия была методом выбора
при операциях на сердце, но затем она начала быстро утрачивать свои позиции,
уступив место методу искусственного кровообращения (ИК). Попытки возрож-
дения метода путем разработки специальной аппаратуры для упрощения про-
цесса охлаждения (аппарат «Холод 2Ф» для краниоцеребральной гипотермии)
позволили продлить активную жизнь метода в кардиохирургии еще на несколь-
ко лет [Зольников С. М. и др., 1967]. С 70-х годов искусственная гипотермия с
помощью различных вариантов наружного охлаждения применялась лишь при
коррекции простых врожденных пороков сердца в небольшом числе лечебных
учреждений. Шире метод использовали нейрохирурги при резекции больших
внутричерепных аневризм, в хирургии магистральных сосудов шеи и брюшной
аорты, а также с терапевтической целью.

По-видимому, возможности искусственной гипотермии остались бы на
указанном уровне на многие годы, если бы не приоритетные работы (1977-1982)
НИИ патологии кровообращения МЗ РСФСР под руководством Е.Н. Мешалки-
на, радикально изменившие представления о безопасных сроках выключения
сердца из кровообращения при умеренной гипотермии. Разработанный метод
гипотермической защиты, основанный на сочетанием эффекте действия холода
(28-30 °С) и фармакологических средств, снижающих потребности организма в
кислороде (до 25% и менее от исходного уровня), позволяет удлинить безопас-
ный период выключения сердца до 35—40, а в ряде случаев и до 60 мин три
температуре 25—26 С), г с на сроки, в 3-4 раза превышающие таковые по дан-
ным литературы.

Не касаясь вопроса о целесообразности проведения операций на сердце в
условиях искусственной гипотермии при наличии метода ИК отметим, что с по-
зиций патофизиологии и анестезиологии разработанный метод имеет первосте-
пенное научное значение и, безусловно относится к разряду существенных дос-
тижений при разрешении проблемы умеренной искусственной гипотермии.

Начиная с 70 х годов у детей до 2 лет и массой тела до 10 кг стали приме-
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нять глубокую гипотермию, используя комбинированный метод—наружное и
экстракорпоральное охлаждение с помощью аппарата ИК (АИК) последний от-
ключали при температуре 15—20 °С [Barrat Boyes В et al 1971 f kroth R et al,
1989].

Непременным условием проведения гипотермии любым способом являет-
ся тщательная предварительная подготовка больного к анестезии и операции.
Она включает комплексную премедикацию накануне и в день операции выбор
метода вводной анестезии, минимально влияющего на гемодинамику интуба-
цию трахеи термопластическими трубками катетеризацию центральных и пери-
ферических вен и лучевой артерии для мониторного контроля введение темпе-
ратурных датчиков в пищевод (носоглотку) и прямую кишку катетеризацию
мочевого пузыря.

Все указанные процедуры следует выполнять тщательно обращая особое
внимание на надежность фиксации и крепления в расчете на перемещения
больного с операционного стола.

Вторым важным положением является адекватная защита больного от
действия холода. Анестезиолог должен обеспечить эффективную перифериче-
скую вазодилатацию в процессе охлаждения, что будет способствовать сниже-
нию температуры, и предупредить дрожь, которая будет усиливать теплопро-
дукцию и увеличивать потребление кислорода. Всем этим требованиям отвеча-
ют такие современные методы общей анестезии как различные варианты ата-
ралгезии, нейролептаналгезии и др с использованием в достаточных дозах мио-
релаксантов (пипекуроний, панкуроний, атракурий, векуроний и др.), а при не-
обходимости — вазодилататоров (натрия нитропруссид, арфонад, гигроний и
др.) Ряд авторов рекомендуют для этих целей использовать глубокий уровень
общей анестезии [Верещагин И.П., 1981]. Однако большинство анестезиологов
предпочитают применять закись азота, фторотан или их комбинацию в концен-
трациях, обеспечивающих поверхностный уровень общей анестезии.

Охлаждение поверхности тела. Погружение тела в ванну с холодной во-
дой (6—12 °С) Несмотря на громоздкость связанную с перекладыванием боль-
ного с операционного стола в ванну методика достаточно эффективна из-за
большой площади соприкосновения тела с холодной водой. Кроме того, охлаж-
дение в ванной позволяет проводить легкий массаж тела и конечностей для пре-
дупреждения застоя крови и улучшения венозного возврата. По мнению
В.Sellick (1960) температура воды в ванне первоначально должна быть в преде-
лах 17—20°С. После укладывания больного в ванну особое внимание следует
обратить на пальцы рук и ног которые во избежание переохлаждения должны
находиться выше уровня воды (рис. 17.1) Затем добавляя лед, снижают темпе-
ратуру воды и поддерживают ее в пределах 10°(у взрослых и 12 °С у детей).

Обычно температура в пищеводе через 5—15 мин начинает снижаться и
через 25—55 мин достигает 32°С. В периоде охлаждения могут наблюдаться ва-
зоконстрикция гипертензия брадикардия расширение зрачков. У ряда больных



появляется «гусиная кожа», требующая дополнительного введения миорелак-
сантов, нейролептиков, вазоаилататоров, атарактиков, увеличения концентра-
ции ингаляционных анестетиков или др. После перемещения больного из ванны
на операционный стол в течение 30—40 мин происходит дальнейшее снижение
температуры в пределах 2°С.

Рис. 17.1. Охлаждение больного в ванне с холодной водой [Бунятян А.А. и др.,
1984]

Операцию начинают при температуре 30 С, которая в дальнейшем суще-
ственно не меняется. После завершения внутрисердечного этапа операции с по-
мощью специального матраса, через который циркулирует теплая вода начина-
ют согревание больного на операционном столе. К моменту зашивания кожной
раны и окончания операции температура повышается на 1 град. С. Затем боль-
ного вновь перекладывают в ванну с водой температуры 40—42 С и аккуратно,
чтобы не намочить повязку проводят леткий массаж конечностей и туловища.
По достижении температуры 34,5-35 С больного извлекают из ванны. Дальней-
шее спонтанное согревание происходит в отделении интенсивной терапии.

Охлаждение тела мешками со льдом. Методика достаточно проста, ее
эффективность увеличивается при накладывании льда на область сосудов шеи,
подмышечных, паховых и подколенных зон. Тем не менее процесс охлаждения
длительный (1,5—2 ч) и чреват осложнениями (обморожение некроз) Согрева-
ние также продолжительное (2—4 ч).

Обкладывание тепа специальными одеялами через ко торые циркулирует
холодная или горячая вода. Преимущества этой методики в том, что больного
можно охладить (согреть) на операционном столе, причем температуру цирку-
лирующей жидкости можно контролировать. Недостатками метода являются
необходимость в специальной аппаратуре (насос, термостат, одеяла), медленное
охлаждение (согревание), опасность ожогов при неисправности термостата и др.
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Охлаждение воздухом. Наиболее простым способом peaлизующим этот
принцип является использование фена и влажных простыней, которыми укры-
вают больного. Более сложно охлаждение воздухом в камере «Гипотерм», куда
помещают больногоo (рис 17.2). Отечественными инженерами дляохлаждения
головы больного воздухом создан специальный аппарат «Флюидокраниогипо-
терм», который предназначен для использования главным образом в нейрохи-
рургии и реанимационной практикке. Преимуществами рассматриваемог метода
является отсутствие необходимости в холодной воде и возможность легко кон-
тролировать степень охлаждения. Вместе с тем более длительное охлаждение,
сложная аппаратура и возможность обморожения при температуре воздуха ни-
же 0°С в определенной степени нивелируют преимущества способов воздушно-
го охлаждения.

Рис. 17.2. Охлаждение больного в камере «Гипотерм» [Бунятян А А и др , 1984]

Орошение холодной водой.. Эта методика реализована в аппарате «Холод
2Ф», предназначенном для краниоцеребральной гипотермии. С помощью аппа-
рата проводится дождевание волосистой части головы водой температуры 2—4
°С. Способ имеет ряд преимуществ. В частности, быстро (25—30 мин) и эффек-
тивно охлаждается кора головного мозга, прилегающая к своду черепа, на фоне
медленного охлаждения тела больного. Большим преимуществом является воз-
можность охлаждения (согревания) на операционном столе по ходу операции,
не прерывая работу хирургов, что свидетельствует об управляемости метода.
Удобно и безопасно для больного наличие автоматического контроля за темпе-
ратурой охлаждающей (согревающей) жидкости, а также возможность ее быст-
рого охлаждения и согревания. Следует отметить и удобство проведения кра-
ниоцеребральной гипотермии в отделении интенсивной терапии, так как конст-
рукция аппарата позволяет установить охлаждающий (согревающий) модуль
непосредственно в изголовье кровати. В 70-х годах методика краниоцеребраль-



ной гипотермии получила широкое распространение в кардиохирургической и
реаниматологической практике. В настоящее время она имеет ограниченное
применение в хирургии сердца, уступив место ИК. Однако число сторонников
использования ее при ликвидации ряда несложных врожденных пороков сердца
достаточно велико (Е.Н.Мешалкин, И.П. Верещагин, Б.А. Королев, В.И. Фран-
цев, В.С. Сергиевский, И.К. Охотин, Е.Е. Литасова и др. )

Экстракорпоральное охлаждение крови. Идея охлаждения крови вне
организма и ее реализация в эксперименте, по свидетельству Р.Gollan (1959),
М.Gdlleti и A.Breeher (1959), принадлежит J.Heymaus из Гентскою университета
(Бельгия). Еще в период первой мировой воины он сконструировал стеклянную
канюлю (теплообменник), один конец которой соединял с сонной артерией, а
другой с внутренней яремной веной. Охлаждая или согревая кровь через тепло-
обменник и направляя ток крови вверх или вниз по яремной вене, он в экспери-
ментах на кроликах изучал гемодинамические и респираторные эффекты при
охлаждении сердца до 18 °С и согревании мозга до 43°С. Многие годы эта рабо-
та оставалась незамеченной, и лишь начиная с 50-х годов методика охлаждения
крови вне организма была возрождена усилиями J. Boerеntа и соавт. (1951), Е
.Delorme (1952), Р. Gollan и соавт (1952) и др.

Не получила известности и работа Н.В. Пучкова (1933), который первым в
мире осуществил экстракорпоральное охлаждение крови с помощью АИК и те-
плообменника. Еще в 1931 г Н.В. Пучков в лаборатории, руководимой С.С.
Брюхоненко, поставил серию экспериментов по оживлению собак после глубо-
кого охлаждения. С этой целью он использовал «автожектор» Брюхо ненко —
первый в мире АИК и сконструированный им теплообменник (по типу змееви-
ка), который он обкладывал льдом. Одновременно он проводил и наружное ох-
лаждение. К сожалению, работу Н.В. Пучкова постигла участь исследований,
проведенных С.С. Брюхоненко. Она не получила должного признания не только
в зарубежной, но и в отечественной литературе [Петровский Б.В. и др., 1967]

В 1954 г. О.Ross применил метод экстракорпоральной гипотермии в кли-
нике, а с 1957 г. W.Sealy и соавт. начали выполнять операции на открытом
сердце в условиях гипотермической перфузии (сочетание ИК с экстракорпо-
ральным охлаждением). Последующие 30 лет показали, что этот метод занял
доминирующее положение в современной кардиохирургии, став методом выбо-
ра при операциях на открытом сердце.

В 1954 г. W.Parkins и соавт. разработали метод глубокого изолированного
охлаждения головного мозга в эксперименте. Они забирали кровь из сонной ар-
терии, охлаждали ее и с помощью насоса возвращали, быстро охлаждая голов-
ной мозг до 12— 15°С. В дальнейшем эта методика была использована при опе-
рациях на открытом сердце [Kimoto S. et al., 1956]

Новый метод глубокой гипотермии с помощью экстракорпорального ох-
лаждения крови был предложен С.Drew и соавт. в 1959 г. Они использовали два
насоса и легкие больного для оксигенации крови. Достигнув желаемой темпера
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туры (15°С и ниже), ИК прекращали и начинали коррекцию порока. После уши-
вания сердца вновь включали АИК и согревали больного с помощью теплооб-
менника. Метод не нашел распространения, однако надо признать, что С.Drew
получал хорошие результаты.

Методика экстракорпорального охлаждения крови с глубокой гипотерми-
ей головного мозга и умеренным охлаждением (около 30 °С) тела была предло-
жена в 1959 г. D.Ross. Кровь (частично) забирали из левого предсердия и после
охлаждения насосом возвращали в безымянную артерию посредством катетера,
проведенного через левый желудочек.

В 1963 г. А.А. Вишневским и сотр. разработан метод сочетанной перфу-
зии головного мозга и сердца в условиях умеренной гипотермии. Оттекающую
из верхней полой вены кровь оксигенировали, охлаждали и перфузировали в
правую плечевую артерию или аорту. При этом пережимали левую подключич-
ную артерию, дугу аорты, нижнюю полую вену, верхнюю полую вену (вокруг
катетера), легочную артерию. Восходящая аорта оставалась свободной. Перфу-
зию проводили специально сконструированным малогабаритным аппаратом без
использования донорской крови.

Другой вариант каротидно-коронарной перфузии был предложен Ф.X.
Ку1ушевым и соавт. (1964). Пациентов в периоде первого параллельною крово-
обращения охлаждали до 30-31 °С, а затем пережимали аорту ниже отхождения
подключичной артерии, поддерживая перфузию в головном мозге, сердце и
верхних конечностях. По мнению авторов, эту методику целесообразно исполь-
зовать при коррекции дефекта межпредсердной перегородки и клапанного сте-
ноза легочной артерии.

Охлаждение крови вне организма с помощью теплообменника позволяет
существенно уменьшить время, необходимое для достижения гипотермии, по
сравнению с методом поверхностного охлаждения. Существует несколько спо-
собов экстракорпорального охлаждения крови. Наиболее широко применяется
методика общей гипотермической перфузии с помощью АИК и теплообменни-
ка. Реже используются методики, связанные с забором артериальной или веноз-
ной крови, последующим охлаждением ее и возвратом в различные звенья сосу-
дистого русла.

Артерио-артериальное охлаждение. Методика разработана в экспери-
менте W. Parkins и соавт. (1954), D. Ross (1959). Применялась в клинике япон-
скими хирургами [Kimoto S. et al., 1956] главным образом для селективного ох-
лаждения головного мозга. С этой целью канюлируют дистальный и прокси-
мальный отрезки сонной артерии. Кровь из проксимального отрезка с помощью
насоса поступает в теплообменник, охлаждается и нагнетается в дистальный от-
резок (рис. 17.3, а). Преимуществом этого способа является быстрое охлажде-
ние головного мозга до 15—12 °С на фоне снижения температуры тела только
на 1,5—2 °С. Это позволяет уменьшить опасность возникновения фибрилляции
сердца, но при остановке кровообращения не предупреждает развития ишеми-



ческих повреждений жизненно важных органов, в которых метаболические
процессы протекают практически нормально.

Более благоприятные условия для внутренних органов возникают при
другой методике артерио-артериального охлаждения, когда кровь из левого
предсердия после охлаждения нагнетают в сосуды мозга через катетер, введен-
ный из верхушки левого желудочка в дугу аорты. При таком «дифференциро-
ванном» охлаждении наряду с преимущественным глубоким охлаждением го-
ловного мозга (до 15—20°С) снижается температура и внутренних органов (до
28—30°С). Это предупреждает гипоксическое повреждение жизненно важных
органов при операциях на «сухом» сердце, но опасность спонтанного возникно-
вения фибрилляции желудочков в процессе охлаждения возрастает.

Из других недостатков артерио-артериального охлаждения следует ука-
зать на возможность тромбоза сонной артерии, необходимость ее рассечения и
наложения сосудистого шва. Труден также температурный контроль при охла-
ждении и согревании головного мозга. Температура крови, оттекающей по
внутренней яремной вене, не отражает истинную температуру мозга [Galleti M.,
Brecher A., 1962].

Артериовенозное охлаждение. Методика разработана в эксперименте F.
Boerema (1951) и Е. Delorme (1952), применена в клинике D. Ross (1954), R.
Brock и D. Ross (1955). Сущность ее заключается в том, что кровь из бедренной
артерии самотеком поступает для охлаждения в теплообменник и оттуда в
большую подкожную вену бедра. Методика относительно проста и эффективна.
Спазм периферических сосудов, гипертензия и дрожь, характерные для поверх-
ностного охлаждения, наблюдаются редко (рис. 17.3,6).

К недостаткам методики следует отнести трудности канюляции и после-
дующего шва бедренной артерии у детей, зависимость скорости охлаждения от
сердечного выброса, уменьшающегося в процессе гипотермии, опасность фиб-
рилляции желудочков сердца, лимит времени (10—15 мин) для операции на
сердце. В настоящее время метод в кардиохирургической практике не применя-
ется.

Веноартериальное охлаждение. Методика описана D. Ross (1954). Ве-
нозная кровь из нижней полой вены с помощью насоса поступает в теплооб-
менник и затем нагнетается в бедренную артерию. По сравнению с описанными
выше методиками экстракорпорального охлаждения крови вено-артериальный
наименее приемлем. Он более громоздкий в техническом отношении и, главное,
сопряжен с гипоксемией в связи с поступлением веиошой крови в артериальное
русло. Наряду с этим методика не свободна от других недостатков, присущих
экстракорпоральному охлаждению крови (фибрилляция желудочков сердца, ге-
молиз и др.).
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Рис. 17.3. Схемы экстракорпорального охлаждения крови: артерио-
артериального (а), артериовенозного (б), вено-венозного (в), глубокого по мето-
ду Дрю (г).
I насос, II теплообменник, 1 сонная артерия, 2 бедренная артерия, 3 – большая
подкожная вена бедра, 4 верхняя полая вена, 5 нижняя полая вена, 6 легочная
артерия, 7 левое предсердие.

Вено-венозное охлаждение. Пионером разработки и клинического при-
менения метода является D. Ross (1954). Верхнюю и нижнюю полые пены ка-
нюлируют через ушко правого предсердия. С помощью роликовою насоса кровь
из верхней полой вены нагнетается черсм теплообменник в нижнюю полую ве-
ну (рис 17 3, в) По сравнению с артериовенозным охлаждением методика имеет
дополнительные преимущеетва в виде возможности контроля минутного объе-
ма сердца с помощью роликового насоса и применения гипотермии только по-
сле торакоюмии и уточнения диагноза.

Основными недостатками методики являются возникновение фибрилля-
ции желудочков сердца в связи с быстрым снижением температуры крови, ге-



молиз, возможность тромбообразования. В рассмотренном варианте в настоя-
щее время метод в клинике не применяется.

Общее глубокое охлаждение по Дрю. Методика разработана и внедрена в
клиническую практику С. Drew и J Anderson в 1959 г. Канюли вводят в полые
вены, легочную артерию, левое предсердие и бедренную артерию (рис. 17.3, г)
Венозная кровь из полых вен поступает в наполнительный сосуд и оттуда насо-
сом перекачивается в легочную артерию. Далее оксигенированная в легких
кровь через катетер, введенный в левое предсердие, поступает в другой напол-
нительный сосуд и оттуда вторым роликовым насосом нагнетается в бедренную
артерию. Таким образом, вместо оксигенатора используются легкие больного.

Другими особенностями методики являются глубокое охлаждение — до
10—15 °С в пищеводе и полное прекращение кровообращения (до 50—60 мин).
По мнению авторов, методика обеспечивает комфорт для хирурга (истинно «су-
хое» операционное поле). Меньше травмируются форменные элементы крови,
меньше требуется донорской крови. Отметим также, что эта методика позволяет
оперировать по поводу порока, коррекция которого требует прекращения кро-
вообращения.

Недостатков у методики немало: множественная канюляция, трудности,
связанные с малым диаметром сосудов у маленьких детей и при таком пороке,
как тетрада Фалло, когда наблюдается сужение (вплоть до атрезии) легочной
артерии.

Серьезным недостатком является отсутствие возможности вскрытия пред-
сердий, так как последние являются коллекторами замкнутой системы. Это су-
щественно осложняет выполнение простых непродолжительных (15—20 мин)
операций, когда нет необходимости в глубокой гипотермии и тем более в пре-
кращении кровообращения В 60-х годах, кроме авторов, методику использовали
в клинике Т. Shield и F. Lewis (1959), A. Gordon и соавт. (1960). В настоящее
время эта методика практически не применяется.

Общая гипотермическая перфузия. Методика получила наибольшее рас-
пространение. По сути дела практически все операции на открытом сердце про-
водятся в условиях умеренной (26—28°С) общей гипотермической перфузии.

Канюлируют верхнюю и нижнюю полые вены или правое предсердие,
аорту или бедренную артерию (рис 17.4). На пути артериальной магистрали
монтируют теплообменник. Главным преимуществом метода является его
управляемость. Больного с помощью теплообменника можно в короткие сроки
охладить (согреть) до желаемой температуры, а также поддерживать темпера-
турный режим во время ИК. Внедрение методики общей гипотермической пер-
фузии в клиническую практику позволило продлить безопасный период ИК до 3
ч и более благодаря снижению обменных процессов в организме и уменьшению
потребления кислорода тканями.

Недостатками методики являются необходимость заготовки большого ко-
личества (2,5—3 л) донорской крови и гемолиз, прогрессивно нарастающий по-
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сле 2 ч искусственного кровообращения.

Рис. 17.4. Схема общей гипотермической перфузии с канюляциеи полых вен (а)
и правого предсердия (б)
I — оксигенатор II наеое 111 тыообхк нник 1 — почые вены 2 правое предсер-
дие } бедренная артерия

Влияние гипотермии на организм. Для теплокровного организма харак-
терно относительное постоянство температуры В течение суток она изменяется
лишь на + 0,5 град. С. Гипотермия, нарушая зго постоянство, вызывает ком-
плекс патофизиологических нарушении в жизненно важных органах и системах.
Эти нарушения обусловлены защитно-приспособительными реакциями орга-
низма, направленными на восстановление нормальной температуры.

Первичной реакцией организма на действие холода является спазм пери-
ферических сосудов с целью уменьшения теплоотдачи. По мере охлаждения и
возникновения температурного градиента между различными органами и тка-
нями возникает дрожь, которая препятствует дальнейшему падению температу-
ры внутренних органов и способствует повышению температуры поверхност-
ных тканей. Это сопровождается повышением потребления кислорода и уси-
ленным распадом гликогена в мышцах. Первоначальная гипергликемия сменя-
ется гипогликемией и выраженными нарушениями функций жизненно важных
органов. Возникает состояние, когда защитные реакции организма переходят
грань целесообразности и становятся патологическими [Анохин П.К., 1954).

Из изложенного ясно, что главной задачей анестезиолога при проведении
искусственной гипотермии является предупреждение ответных реакций орга-
низма на воздействие холода. С этой целью в начале 50-х годов использовали
глубокий наркоз и нейроплегию, позднее — тотальную глубокую кураризацию
[Дарбинян Т.М., 1958) В настоящее время широко используют комбинирован-



ные методы общей анестезии (атаралгезия, нейролептаналгезия) с мышечными
релаксантами недеполяризующею действия, которые надежно предупреждают
развитие указанных выше реакции организма.

Влияние гипотермии на мозг. Основное назначение гипогермии – сни-
жение температуры и уменьшение потребления кислорода мозгом.

Рис 17 5 Динамика потребления кислорода организмом при снижении темпера-
туры тела. По оси абсцисс – температура в прямой кишке, по оси ординат – об-
щее потребление кислорода.

Согласно данным W. Bigelow и соавт (1950) при снижении температуры
тела до 25 °С потребление кислорода мозгом составляет 1/3 от исходного уровня
при 37 С (рис 17 5).

Параллельно уменьшается и мозговой кровогок (на 6-7% при снижении
температуры на 1 °С) [Rosomoff H. et al., 1954] По мере снижения температуры
уменьшаются обьем мозга и давление цереброспинальной жидкости. На ЭЭГ
влияние холода начинает проявляться с 33—34 С. Уменьшаются частота и ам-
плитуда начинает доминировать дельта и Н ритм. При достижении 14—20 °С
биоэлектрическая активность головного мозга начинает исчезать. Сознание ут-
рачивается при температуре 28—30 °С.

Влияние гипотермии на сердце проявляется брадикардией и уменьшением
коронарного кровотока. По достижении 30 °С возникают различные нарушения
ритма сердца а, при температуре ниже 28 C резко возрастает опасность фибрил-
ляции желудочков сердца. При 25 °С частота сердечных сокращений, коронар-
ный кровоток и потребление кислорода сердцем уменьшаются на 50% [Cooper
К, 1959] Соответственно снижается и сердечный выброс. На ЭКГ наблюдаются
характерные изменения в виде у ушнения интервала Р — R и уширения ком-
плекса QRS. Смещение сегмента ST вверх свидетельствует об опасности фиб-
рилляции сердца.

В условиях гипотермии по мере снижения температуры телa нарушаются
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функции почек. Так при температуре 25 С клубочковая фильтрация и почечный
кровоток уменьшаются на 30% зкскреция калия на 63% [Coopei К., 1959]. На-
рушается также функция реабсорбции в клубочках с угнетением ферментатив-
ных процессов.

Действие охлаждения на печень проявляется в ухудшении ее детоксика-
ционных функций. В частости существенно удлинняется период инактивации
анестетиков аналгетиков и других лекарственных средств. Гипотермия увели-
чивает анатомическое и физиологическое мертвые пространства вследсткщвие
расширения бронхов. Растворимость углекислого газа в крови повышается, рН
артериальной крови падает, развивается дыхательная недостаточность. Однако
последнее имеет академический интерес, так как в условиях искусственной ги-
потермии, как правило, проводится ИВЛ. Вместе с тем следует помнить, что
при гипотермии кривая диссоциации оксигемоглобина смещается влево и вверх,
связь гемоглобина с кислородом становится более прочной и передача кислоро-
да тканям ухудшается.

Это компенсируется за счет увеличения растворимости кислорода в плаз-
ме и снижения потребности тканей в кислороде.

В вопросе о влиянии гипотермии на железы внутренней секреции нет яс-
ности. Однако установлено, что, если охлаждение проводится без достаточной
блокады терморегуляции, то наблюдается их активация. В условиях гипотермии
возникают существенные нарушения со стороны крови: удлиняется время свер-
тывания, уменьшается количество тромбоцитов, эозинофилов, лейкоцитов,
снижается уровень фибриногена, повышается вязкость крови. Указанные нару-
шения возникают вследствие активизации антикоагулянтных субстанций, депо-
нирования тромбоцитов в паренхиматозных органах и т д.

Таким образом, гипотермия является патофизиологическим состоянием
для теплокровного организма. Однако два превосходных свойства метода —
снижение потребления кислорода в организме и повышение устойчивости по-
следнего к кислородному голоданию — сделали его одним из эффективных
специальных методов современной анестезиологии и реаниматологии.

17.2.  Искусственное кровообращение

Мысль о возможности поддержания жизнедеятельности организма с по-
мощью ИК, по свидетельству С.С. Брюхоненко и С.. И. Чечулина (1928), была
высказана LeGallois в 1812 г. Однако прошло более 100 лет, прежде чем С.С.
Брюхоненко в 1924 г. сконструировал первый в мире АИК, названный им авто-
жектором. С его помощью были проведены успешные эксперименты по перфу-
зии головы собаки, отделенной от туловища.

Усовершенствование автожектора позволило С.С. Брюхоненко впервые в
мире осуществить ИК целостного организма собаки. Начало выдающемуся дос-
тижению медицины XX в было положено. Однако приоритет С.С. Брюхоненко



был признан только после опубликования статьи W Probert и D. Melrose (I960).
«Ранний русский аппарат сердце—легкие». Этот факт подтверждает и извест-
ный американский анестезиолог L. Rendel-Baker (1963) «.. Только недавно нам
стало известно о значительно более ранних сериях успешных перфузии собак,
произведенных С.С. Брюхоненко в 1929 г. К несчастью, эта работа была опуб-
ликована в русской и французской литературе, где и осталась похороненной».
Остается только удивляться, что подобное произошло с изобретением, запатен-
тованным в 1929 г. в Германии и Англии и в 1930 г во Франции. Сами же рабо-
ты были опубликованы «Journal Physiology et Pathology General», 1929, Vol 27,
№ 1. И уже совершенно непонятно, когда тот же D. Melrose, в I960 г. восстано-
вивший приоритет С. С Брюхоненко, через 26 лет в книге «Cardiopulmonary by-
pass», вышедшей в 1986 г. под редакцией К Taylor, и С. Lake в книге «Cardio-
vascular anesthesia» (1985) основоположником метода ИК называют J. Gibbon.
Только в 1937 г. этот автор провел успешные эксперименты с искусственным
кровообращением на кошках. С помощью сконструированного им аппарата, со-
стоящего из насоса и оксигенатора, он пережимал легочную артерию на 25 мин,
вскрывал ее и демонстрировал возможность эмболэктомии. Начавшаяся вскоре
Вторая мировая война затормозила работы в области ИК. Симптоматично, что в
первые послевоенные годы наибольших успехов достигли ученые стран, не по-
страдавших в войне (США, Швеция). Были созданы более совершенные модели
АИК, с помощью которых уже можно было провести общую перфузию у чело-
века [Gibbon J. et al., 1948; Crafoord С. et al., 1948, Jongbloed D., 1919]

В 1951 г. С. Dennis и соавт. впервые применили ИК у человека, однако
больная с дефектом межпредсердной перегородки умерла на операционном
столе от сердечной недостаточности.

Наконец, в 1953 г. J. Gibbon выполнил первую успешную операцию по
поводу дефекта межжелудочковой перегородки в условиях общей перфузии ор-
ганизма. С 1955 г. метод стал применяться в различных странах. Этому способ-
ствовали работы D. Kirklm и соавт. из клиники Мауо (США). Авторы модифи-
цировали аппарат Гиббона и стали оперировать с объемной скоростью, равной
или близкой к нормальному сердечному выбросу.

В СССР работы по созданию клинических моделей АИК были начаты в
1952 г. (Е.А. Вайнриб и сотр.). В 1957 г. А.А. Вишневский с помощью второй
модели АИК-57 произвел первую успешную операцию на открытом сердце, а
спустя 2 года метод стал применяться в ведущих учреждениях страны, руково-
димых Н.М. Амосовым, А.Н. Бакулевым, А.А. Вишневским, П.А. Куприяно-
вым, Б.В. Петровским, Ф. Г. Угловым и др.

В настоящее время метод ИК широко применяется во всем мире. Сконст-
руированные в 50-х годах образцы АИК по праву заняли место в музеях. На
смену им пришли новые, оснащенные современной электронной техникой ап-
параты с одноразовыми оксигенаторами, теплообменниками, фильтрами, каню-
лями и т.д. Сам по себе метод ИК практически стал совершенно безопасным. Об
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этом свидетельствуют сотни тысяч успешных операций, проводимых ежегодно
в разных странах [Tinker J., 1989].

Аппараты ИК. Насосы. Современные насосы АИК должны обладать
производительностью 4-5 л/мин, т.е. приблизительно равной минутному объему
сердца в покое. Главными требованиями ко всем конструкциям насосов являют-
ся минимальное повреждение форменных элементов крови и высокая надеж-
ность.

Различают клапанные (мембранный, камерный) и бесклапанные (ролико-
вый, пальчиковый) насосы, которые создают пульсирующий поток различной
амплитуды. В литературе существуют противоположные точки зрения относи-
тельно целесообразности использования насосов с малой или большой ампли-
тудой [Taylor К., 1984; Hdmund L., 1982; Philbin D. et al., 1982].

Сторонники насосов с большой амплитудой (пульсирующий поток) под-
черкивают их физиологичность, лучшее кровоснабжение миокарда, больший
диурез, выраженный капиллярный кровоток, минимальный ацидоз, уменьшение
периферического сопротивления и др. [Waaben A. et al., 1985]. Позиция же их
противников основывается на увеличении гемолиза вследствие повышенной
турбулентности из-за быстрого ускорения и замедления кровотока, а также ус-
ложнением насосов и других технических средств в АИК, тем более, что сис-
темные показатели кровообращения среднее артериальное давление и общее
периферическое сопротивление практически не меняются как при пульсирую-
щем, гак и при непульсирующем кровотоке [Осипов В.П., 1976].

Разумно поступили конструкторы фирмы «Stockert» (ФРГ), предусмотрев
возможность применения пульсирующего и непульсирующего кровотока в од-
ном АИК.

Оксигенаторы. Технические устройства, временно заменяющие оксиге-
нирующую функцию легких, подразделяются на две группы: 1) оксигенаторы,
где кровь и кислород непосредственно контактируют друг с другом; 2) оксиге-
наторы, где между кровью и кислородом имеется газопроницаемая мембрана. К
первой группе относятся пузырьковые и пленочные оксигенагоры, ко второй —
мембранные.

Пузырьковые оксигенaторы в свою очередь делятся на прямоточные и
противоточные в зависимости от направления потоков газа и крови [Осипов
В.П., 1976].

Характерными представителями прямоточного оксигенатора являются ок-
сигенатор де Волла — Миллихая, сконструированный в 1956 г. в США, и все
последующие его модификации. К подгруппе пузырьковых оксигенаторов от-
носятся и современные одноразовые оксигенирующие системы различных
фирм: «Bentley» (США), «Shiley» (США), «Harvey» (США), «Gambro» (Шве-
ция).

Недостатками прямоточных пузырьковых оксигенаторов являются мощ-
ный поток кислорода и связанный с этим гемолиз, а также вспенивание и после-



дующий переход в жидкое состояние всего объема крови, проходящего через
оксигенатор [Осипов В.П., 1976].

Кислород, поступающий в кровь из нижней части пузырькового оксигена-
тора противоточного типа, создает пенный столб (экран), навстречу которому из
верхней части оксигенатора стекает венозная кровь. Этот принцип более эконо-
мичен и эффективен. Расход кислорода и количество крови существенно мень-
ше, чем в прямоточных оксигенаторах. Из-за вспенивания небольшой части
притекающей венозной крови меньше травмируются форменные элементы кро-
ви. Недостатком указанных оксигенаторов является сложность управления, обу-
словленная необходимостью постоянного наличия пенного столба [Осипов
В.П., 1976]. Оксигенаторами указанного типа были снабжены различные моди-
фикации отечественных АИК.

Пленочные оксигенаторы. Как свидетельствует название этих техниче-
ских устройств, оксигенация происходит при контакте пленки крови, образо-
вавшейся на какой-либо твердой поверхности, с кислородом. Различают ста-
ционарные и ротационные пленочные оксигенаторы.

В стационарных оксигенаторах кровь стекает по неподвижным экранам,
которые находятся в атмосфере кислорода. Примером является оксигенатор
Гиббона, с помощью которого была проведена первая успешная операция на
сердце с ИК.

Основными недостатками экранных оксигенаторов являются их дорого-
визна, плохая управляемость, громоздкость конструкции и необходимость
большого количества донорской крови. Более эффективны ротационные окси-
генаторы. К ним относятся популярные в прошлом дисковый оксигенатор Кея
— Кросса и цилиндровый оксигенатор Крафорда — Сеннинга.

Пленка крови, образующаяся на поверхности вращающихся дисков или
цилиндров, контактирует с кислородом, подаваемым в оксигенатор. Производи-
тельность ротационных оксигенаторов в отличие от экранных может быть уве-
личена за счет повышения скорости вращения дисков (цилиндров).

В заключение отметим, что рассмотренные пленочные и пузырьковые ок-
сигенаторы многоразового пользования имеют исторический интерес. На смену
им пришли оксигенаторы одноразового пользования в комплекте с теплообмен-
ником, артериальным и венозным резервуарами, специальной «антифомной»
(силикон) секцией внутри оксигенатора, газовыми и жидкостными фильтрами,
набором канюль и катетеров. Нет необходимости подчеркивать, что все это на-
ходится в стерильных упаковках. Наибольшей популярностью пользуются ок-
сигенаторы фирм «Bentley» (США), «Harvey» (США), «Shiley» (США),
«Polystan» (Дания), «Gambro» (Швеция) и др. Эти оксигенаторы полностью
удовлетворяют запросы современной кардиохирургии и кардиоанестезиологии.
Однако если необходима длительная (более 4 ч) искусственная оксигенация
крови, то вредное действие прямого контакта крови с кислородом и углекислым
газом становится небезразличным для организма. Антифизиологичность этого

medwedi.ru



феномена проявляется изменением электрокинетических сил, нарушением нор-
мальной конфигурации молекул белков и их денатурацией, агрегацией тромбо-
цитов, выбросом кининов и т.д. [Bethume I)., 1986]. Во избежание этого при
длительных перфузиях более целесообразно пользоваться мембранными окси-
генаторами.

Мембранные оксигенаторы. Первый мембранный оксигенатор неболь-
ших размеров был сконструирован W. Kolff и с успехом испытан в эксперимен-
те D. Effler в 1956 г В гом же году О. Olowes и соавт. применили в клинике
больших размеров мембранные легкие, используя полиэтиленовые, затем теф-
лоновые мембраны. В 1958 г. G. Clowes сообщил о 100 больных, у которых бы-
ли использованы мембранные легкие. В последующие годы были созданы более
эффективные и менее громоздкие модели с использованием в качестве мембра-
ны полимера силикона и поликарбоната [Peirce Е., 1970], силиконизированного
угля [Kolobow Т. et al., 1963, 1971]. Первые одноразовые оксшенаторы с мем-
браной для микропористого полипропилена были применены в клинике при
операциях на сердце J. Hill и соавт. в 1975 г. В аналитическом обзоре М. Bram-
son и соавт. (1981) сообщается об использовании мембранных оксигенаторов
более чем у 500 больных при операциях на сердце и у 35 при острой дыхатель-
ной недостаточности в течение нескольких дней. Наибольший срок 21 день.

Другая модель оксигенаторов с использованием силиконовых мембран
оыла сконструирована A. Lande в 1967 г., и ее начала выпускать фирма «Ed-
wards Laboratories» (США). В последующие 10 лег ее использовали во многих
странах [Lande A. et al., 1970; Carleson R. et al., 1973; Birnbaum D. et al., 1979, и
др.].

В настоящее время наибольшей популярностью пользуются мембранные
эксигенаторы «Cobe membrane Lung» (США) производительностью 6 л/мин с
мембраной из микропористого полипропилена, «Sci. Med. membrane
oxygenaors» (США) - спиральный компактный с метилсиликоновой мембраной,
«Terumo Capiox Oxygenalor» (Япония) — с мембраной из микропористого по-
липропилена, с помощью которого Suma и соавт. произвели более 100 операций
на открытом сердце у больных с массой тела 4,8—78 кг, «Travenol membrane
oxygenator» (США) с мембраной из микропористого тефлона, с помощью кото-
рого было выполнено более 4000 операций [Cosgrovz D., Loop E., 1981)

В заключение следует подчеркнуть, что преимущества мембранных окси-
генаторов выявляются после двухчасовой перфузии [Lake С., 1985]. При этом
отмечаются меньший гемолиз, менее выраженное снижение числа лейкоцитов и
содержания иммуноглобулинов IgG, IgM. Воздействие на гемодинамику выра-
жается и в снижении периферического сопротивления, увеличении диуреза. По-
скольку большинство операций на сердце проводятся в пределах 2 ч, перспек-
тивы мембранных оксигенаторов в хирургии сердца пока проблематичны [Lake
С., 1985] При длительных же перфузиях в реаниматологической практике их
преимущество бесспорно.



Коронарный отсос. Любой АИК, как правило, снабжен системой коро-
нарного отсоса для удаления крови из полостей сердца и оперативной раны и
возвращения ее в оксигенатор АПК. Следует подчеркнуть, что коронарным от-
сосом можно пользоваться только в условиях гепаринизации больного. Сразу
после введения протамина сульфата для нейтрализации гепарина (по окончании
ПК) необходимо отсасывать кровь обычным отсосом В. противном случае мо-
жет свернуться кровь, оставшаяся в оксигенаторе, которою обычно нагнетают
больному в ближайшие 10-20 мин после перфузии. Отметим также, что именно
в системе коронарного отсоса происходит наибольший гемолиз, особенно если
применяется вакуумный принцип. При использовании роликовых насосов гемо-
лиз менее выражен. В современных аппаратах имеется несколько таких насосов
с раздельной регуляцией их производительности.

Теплообменник. Для экстракорпоралыюго охлаждения и согревания кро-
ви АИК снабжают теплобменником. Обычно его монтируют на пути артериаль-
ной магистрали. Различают трубчатые и щелевые теплообменники.

Кровь, протекая по трубкам, охлаждается (согревается) водой, циркули-
рующей в цилиндре, внутри которого расположены трубки (рис. 17.6). В на-
стоящее время теплообменники выпускаются в комплекте с оксигенаторами в
одноразовом исполнении.
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Рис. 17.6. Трубчатый теплообменник (схема)

Фильтры. Современная аппаратура ИК, как правило, снабжена фильтра-
ми для жидких сред и газов. Это необходимое условие при проведении общей
перфузии организма, гарантирующее безопасность больного. Фильтры для кро-
ви с отверстиями диаметром 40 мкм устанавливаются на линии артериальной
магистрали, в системах коронарного отсоса и в рециркуляционной линии. В
системе для введения кардиоплегического раствора также устанавливаются
специальные фильтры. Необходимость в фильтрах различного назначения, за-
держивающих микрочастицы, бактерии, пузырьки газа, обусловлена большим
числом осложнений и летальных исходов вследствие эмболии сосудов головно-
го мозга и других жизненно важных органов [Hill J. et al., 1969; Patterson R. et
al., 1974]. Для реальной оценки этой опасности потребовалось 17 лет со дня
первой операции с ИК в 1953 г. Появление первых серийно выпущенных
фильтров в 1970 г., изготовленных фирмами «Pioner-Swank» (США) и «Pall»
(ФРГ) для установки на артериальной магистрали и системе коронарного отсо-
са, положило начало новому периоду в хирургии открытого сердца, гаранти-
рующему полную безопасность самого метода ИК. Надо признать, что в веду-



щих клиниках мира этот уровень достигнут. Летальность, связанная с ИК, прак-
тически отсутствует.

Следует иметь в виду, что микрочастицы и газовые пузырьки могут по-
ступить в ток крови из разных источников и на различных этапах операции и
ИК. Большую опасность представляет консервированная донорская кровь, в ко-
торой еще до перфузии содержится значительное количество микроагрегатов
дегенерированных тромбоцитов, гранулоцитов, эритроцитов и фибрина [Solis R.
et al., 1974]. Микрочастицы неорганического происхождения могут остаться в
резервуарах оксигенатора, канюлях и др. в процессе их изготовления [Clark R. et
al., 1975]. Во время операции в АИК могут поступать через систему коронарно-
го отсоса микрочастицы кости и тканей (подкожная клетчатка, мышцы и т.д).
Другим источником образования микроагрегатов являются механическая трав-
ма крови роликовыми насосами, коронарным отсосом, при взаимодействии ки-
слорода с кровью, денатурации белков и повреждении клеточных компонентов
и, наконец, реакция последних с инородными материалами АИК [Jones H. et. al.,
1982].

Существенную опасность представляет и газовая эмболия. Микропузырь-
ки газа могут попасть в артериальную магистраль АИК из оксигенатора. Анти-
форм успешно гасит крупные пузырьки, но не всегда мелкие [Patterson R. et al.,
1982; Semb В. et al., 1982]. Проблему не решают и мембранные оксигенаторы,
так как могут иметь место незаметные микроповреждения самой мембраны. Не-
достаточный градиент давления между газом и кровью по обе стороны мембра-
ны может также способствовать образованию микропузырьков газа в крови.
Подобное происходит и при быстром и избыточном согревании крови в тепло-
обменнике. Наконец, газ может проникнуть в артериальную канюлю вследствие
механических повреждений различных частей АИК. При крупных повреждени-
ях наблюдаются массивные газовые эмболии с высокой летальностью [Mills N.
et al., 1980; Stone W. et al , 1980]. Мы были свидетелями массивной газовой эм-
болии, произошедшей из-за технической ошибки, когда насос, вместо того что-
бы отсасывать кровь из сердца, начал нагнетать воздух в левый желудочек.
Произошла массивная эмболия сосудов головного мозга. Больную удалось спа-
сти, быстро охладив с помощью АЙК и проведя гипербарическую оксигенацию
тотчас после доставки из операционной 0,7 МПа (7 ати).

Современные фильтры, устанавливаемые на линии артериальной магист-
рали, не только способны задержать мелкие пузырьки газа, но эффективны и
при массивной эмболии.

Фильтры изготавливают из нейлона, полистера или дакрона. Размеры пор
от 12 до 40 мкм. Для инфузии кардиоплегических растворов, не содержащих
крови, применяют фильтры с порами диаметром 0,2 мкм. Согласно данным ли-
тературы [Hill J. et al , 19701, микрофильтры позволили снизить летальность с
19,8 до 6,5%, а число мозговых осложнений с 31 до 4,2%. По данным A. Wilner
и соавт. (1983), число неврологических осложнений было снижено до минимума
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при применении фильтров, у которых диаметр пор составляет 40 мкм. При ис-
пользовании фильтров с порами диаметром 25 мкм осложнения практически
исчезли.

Методика проведения ИК. Мониторинг. ИК требует тщательного мно-
гостороннего контроля за функциями жизненно важных органов и систем. Не-
которые из показателей анестезиологи и перфузиологи получают в виде мони-
торинга, т.е. постоянно, другие - периодически на различных этапах операции и
перфузии. Под непосредственным контролем перфузиолога находятся приборы,
дающие информацию в режиме мониторинга о производительности артериаль-
ного и отсасывающих насосов, температуре артериальной крови, охлаждающей
и согревающей воды, циркулирующей через теплообменник. К нему же посту-
пают данные исследования газов крови, КОС, электролитов, гематокрита, свер-
тывающей системы крови и др. Остальные параметры — ЭЭГ, ЭКГ, среднее ар-
териальное давление, ЦВД, температура тела (пищевод, носоглотка, прямая
кишка, мисжард), диурез и т.д. - находятся под контролем анестезиолога. Сле-
дует подчеркнуть, что в процессе перфузии анестезиолог и перфузиолог посто-
янно обмениваются информацией.

Выбор раствора для заполнения АПК. В период освоения и внедрения
ИК в клиническую практику использовали свежую гепаринизированную кровь в
количестве 4 5л. Затем организационные сложности заставили клиницистов
пользоваться консервированной кровью со сроком хранения до 5 дней. В даль-
нейшем стали очевидны опасности циркуляции в организме больших количеств
чужеродной крови. Был описан «синдром гомологичной крови» [Dow J. el al.,
I960) с выходом плазмы из сосудистого русла, застоем и «заболачиванием»
(«binding») крови в системе чревных сосудов, агрегацией эритроцитов и тром-
боцитов в различных областях и в первую очередь в легочных сосудах с откры-
том артериовенозных шутов и возникновением гиноксемии («перфузионные
легкие»). Эти изменения сопровождались коагулопатней, печеночно-почечной
недостаточностью, метаболическим ацидозом, снижением сурфактантной ак-
тивностью и податливостью и легких и т.д. [Tobias М., 1986]. Иными словами,
налицо была картина шока, достаточно полно описанная в литepaтype при пере-
ливании больших объемов крови, тяжелой травме и т.д. Решению этой пробле-
мы способствовали гемодилюция [Panica F., Neptune W., 1959], совершенство-
вание аппаратуры для ИК с меньшим объемом первичного заполнения (до 1,5 л)
и большей оксигенирующей способностью. Это позволило у взрослых больных
проводить перфузию без использования донорской крови [Cooley D. et al.,
1962]. Целесообразность гемодилюции была подтверждена существенным сни-
жением количества осложнений со стороны легких, свертывающей системы
крови [Litwak R. et al., 1965], улучшением тканевой перфузии, диуреза, умень-
шением числа почечных осложнений [Roe В. et al., 1964] и повреждений фор-
менных элементов крови [Zundi N. et al., 1961]. Многие авторы, использующие
аутокровь и растворы, т.е. оперирующие без донорской крови, отмечают высо-



кое содержание тромбоцитов и значительное снижение числа послеоперацион-
ных кровотечений [Lilleaasen P., 1977].

Недостатками гемодилюции являются уменьшение кислородной емкости
крови и избыточное содержание жидкости в сосудистой системе, чреватое
опасностью гипоксии, перегрузки сердца и отека органов и тканей. Эти факторы
не представляют существенной опасности во время перфузии, но проявляются
при переходе на естественное кровообращение [Осипов В.П., 1976]. Оптималь-
ная степень гемодилюции равняется 20—25 мл/кг, максимальная — 30 мл/кг.
Гипотермия существенно нивелирует недостатки гемодилюции за счет сниже-
ния потребностей тканей в кислороде и повышения его растворимости в плазме
при охлаждении [Tobias M., 1986].

Для заполнения АИК используют кристаллоидные и коллоидные плазмо-
заменители с различными компонентами. Из кристаллоидов чаще всего приме-
няют 5% раствор глюкозы, сбалансированные солевые компоненты (раствор
Хартмана, Рингер-лактат, плазмолит-148), маннитол [Tobias M., 1986], из кол-
лоидных плазмозаменителей — желатиноль, реополиглюкин, «перфузионный
коктейль» [Кобахидзе Э.А., 1975; Осипов В.П., 1976], декстран-40 и декстран-
70, 5% и 20% растворы альбумина и др. [Rudowski W., 1980; Ring J., Messmer К.,
1977 и др.].

В последние годы определенный интерес вызывают работы по созданию
искусственного носителя кислорода, проведенные как в СССР, так и за рубежом
[Белоярцев Ф.Ф. и др., 1984; Beisbarth H., Suyama Т., 1981; Frey R. et al., 1981;
Jones H., 1983]. Цель этих исследований — получить перфторхимические со-
единения, способные переносить растворенный в них кислород. Созданы отече-
ственные препараты перфторан, перфукол, зарубежные флюозол ГС-43, флюо-
зол ДА (35 и 20%). Эксперименты на животных и отдельные клинические на-
блюдения показали эффективность этих препаратов как переносчиков кислоро-
да, однако были выявлены и существенные недостатки. В частности, установле-
но, что перфторуглеродные соединения, покинув сосудистое русло, длительно
задерживаются в ретикулоэндотелиальной системе. Однако имеются отдельные
сведения о том, что наблюдается незначительная биотрансформация их и отсут-
ствуют существенные повреждения тканей и органов [Wickham H., Hardy R.,
1982]. Проблема нуждается в дальнейшем всестороннем экспериментальном
изучении.

Резюмируя вышеизложенное, следует отметить, что оптимальной средой
для заполнения АИК являются комбинированные кристаллоидно-коллоидные
растворы [Осипов В.П., 1976; Tobias M., 1986]. Количество свежей индивиду-
ально подобранной крови должно быть сведено к минимуму. Основанием для
добавления донорской крови в аппарат является опасность избыточной гемоди-
люции (детский возраст, исходно низкий гематокрит).

Подключение АИК к больному. После заполнения аппарата и удаления
воздуха из артериальной магистрали проверяют и корригируют КОС перфузата.
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Важно знать, что подогревать перфузат (без крови) не следует, так как, согласно
закону Генри, это приводит к выходу пузырьков газа из перфузата [Осипов
В.П., 1976]. Канюли вводят в восходящую аорту и полые вены после предвари-
тельной инъекции гепарина, как правило, из расчета 3 мг/кг. Следует подчерк-
нуть, что первоначальной расчетной дозы гепарина для безопасности проведе-
ния перфузии без дополнительного контроля за свертываемостью крови может
быть недостаточно. По данным В. Bull и соавт. (1975), после введения одинако-
вой дозы 3 мг/кг многие больные оказывались либо недостаточно, либо избы-
точно гепаринизированы. С этой целью перед началом ИК необходимо оценить
такой показатель, как активированное время свертывания крови clotting time—
(АВСК), оптимальный уровень которого во время ИК согласно данным J. Young
(1982), должен быть в пределах 450—500 с. АВСК целесообразно исследовать
через каждые 30—45 мин перфузионного периода.

Перед началом ИК анестезиолог вводит в оксигенатор препараты, необ-
ходимые для поддержания анестезии и миорелаксации (см. главу 23).

Начало и поддержание ИК. Переход с естественного кровообращения на
искусственное осуществляется в два этапа. Первый — параллельное кровооб-
ращение — требует от перфузиолога большого искусства. Основная задача за-
ключается в поддержании адекватного кровоснабжения головного мозга и не-
допущении даже кратковременного периода гипоксии вследствие быстрого
уменьшения объема циркулирующей крови (ОЦК).

Как показывает опыт, для предупреждения указанного осложнения необ-
ходимы тесное сотрудничество и взаимопонимание между анестезиологом,
перфузиологом и хирургом. Важно, чтобы на этапе параллельного кровообра-
щения количество притекающей в АИК по венозным катетерам крови не пре-
вышало бы количества нагнетаемой артериальным насосом. Перфузиолог кон-
тролирует приток венозной крови с таким расчетом, чтобы ЦВД уменьшалось
постепенно, а биоэлектрическая активность мозга не изменялась.

Аналогичным образом перфузиолог должен регулировать работу артери-
ального насоса, увеличивая его производительность до расчетной постепенно, в
течение 2—3 мин [Осипов В.П., 1976].

После того как достигнут перфузионный баланс между притоком и отто-
ком на уровне расчетной производительности, можно переходить к этапу пол-
ного ИК путем перетягивания турникетов над венозными катетерами. Много-
летний опыт свидетельствует о том, что расчетная производительность артери-
ального насоса должна быть в пределах 2,2—2,4 л/(м2•мин). В дальнейшем ее
корригируют в зависимости от степени охлаждения (согревания) под контролем
Ро2 и РСо2 артериальной и венозной крови, показателей КОС, гематокрита, ЭЭГ
и др. Для улучшения периферического кровотока и предупреждения артериаль-
ной гипертензии в АИК вводят вазодилататоры (дроперидол, натрия нитропрус-
сид, гигроний, арфонад).

Спецификой ИК является начальное падение артериального давления и



общего периферического сопротивления с последующим повышением при не-
изменной производительности АИК. Подчеркнем, что артериальное давление
обычно не достигает исходного уровня, в то время как общее периферическое
сопротивление в условиях гипотермии временами, особенно у гипертоников,
может увеличиваться по сравнению с исходным уровнем. По мнению большин-
ства авторов, во время перфузии целесообразно поддерживать среднее артери-
альное давление в пределах 50—60 мм рт. ст. [Kolka R. et al., 1980; Sethia В.,
Wheat-ley D., 1986; Koning H. et al., 1987]. В условиях умеренной гипотермии
(28—30°С), адекватного периферического кровотока, достигаемого применени-
ем вазодилататоров, и производительности АИК 2,2—2,4 л/(м2•мин) такое арте-
риальное давление полностью обеспечивает доставку кислорода к органам и
тканям. В связи с тем что большинство операций проводится в условиях холо-
довой и фармакологической кардиоплегии, часть раствора в процессе перфузии
поступает в оксигенатор и усиливает гемодилюцию. Для выведения излишков
воды многие перфузиологи в процессе ИК подключают специальный прибор —
гемоконцентратор, который выводит излишки воды из перфузата, возвращая
кровь в АИК.

Проблему излишней гемодилюции решает специальная система для кар-
диоплегии, созданная фирмой «Polystan» (Дания).

Одновременно эта система защищает сердце от гипоксии, так как один и
тот же объем кардиоплегического раствора циркулирует по кругу (полость пе-
рикарда—отсос—теплообменник—насос—полость перикарда), охлаждаясь с
помощью маленького теплообменника.

Переход на естественное кровообращение. После завершения внутри-
сердечного этапа операции, согревания больного и восстановления сердечной
деятельности начинается не менее ответственный период — переход с искусст-
венного на естественное кровообращение, который должен быть плавным, с
этапом параллельного кровообращения, который обычно продолжительнее, чем
параллельное кровообращение в начале перфузии. Разумеется, все зависит от
функциональной полноценности сердца, степени восстановления ее сократи-
тельной способности после периода кардиоплегии и ишемии. Очевидно одно —
нагрузка на сердце должна увеличиваться постепенно. Анестезиолог регулирует
этот процесс, основываясь на показателях сердечного выброса, артериального
давления, ЦВД, давления в левом предсердии, ЭКГ и ЭЭГ. При наличии при-
знаков сердечной недостаточности параллельное кровообращение продолжают
на фоне энергичной кардиотонической терапии. Перфузию прекращают, когда
сердце начинает адекватно перекачивать 75% минутного объема крови. После
пережатия венозной магистрали АИК продолжает нагнетать кровь через артери-
альную магистраль под контролем ЦВД, которое не должно превышать 15—17
см вод. ст. В последующие 15—20 мин постепенно, дробными порциями (70—
100 мл), по мере снижения ЦВД продолжается нагнетание крови из АИК.

Восстановление ОЦК и стабилизация гемодинамики являются основани-
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ем для удаления венозных канюль из предсердия и начала введения протамина
сульфата для нейтрализации гепарина. Артериальная канюля удаляется не-
сколькими минутами позже с тем, чтобы ввести дополнительный объем крови
из АИК в ответ на снижение артериального давления и вазодилатацию, как пра-
вило, возникающие при введении протамина сульфата. В течение 30—40 мин
постперфузионного периода АИК и канюли должны оставаться в операционной
на случай экстренного подключения. При нестабильной гемодинамике этот пе-
риод увеличивают. Если медикаментозными средствами не удается стабилизи-
ровать сердечную деятельность, следует, не теряя времени, прибегать к вспомо-
гательным методам поддержания кровообращения.

17.3. Вспомогательное искусственное кровообращение

Вспомогательное ИК в различных вариантах используют как временный
механический протез, поддерживающий минутный объем кровообращения на
уровне, достаточном для адекватного периферического кровотока [Silvay G. et
al., 1987].

Методы вспомогательного кровообращения, зародившись в кардиореани-
мационных хирургических отделениях, в дальнейшем стали применяться в от-
делениях интенсивной терапии кардиологического и пульмонологического
профиля и в практике специализированных кардиореанимационных выездных
бригад.

В основу метода вспомогательного кровообращения положены различные
сердечному выбросу, уменьшающие преднагрузку, т.е. количество крови, пере-
качиваемой сердцем, и способы прямой компрессии (массажа) желудочков
сердца.

Внутриаортальная баллонная контрпульсация (ВАБК). К способам
вспомогательного кровообращения относятся методики внутриаортальной бал-
лонной и артерио-артериальной контрпульсации. Предложение использовать
контрпульсацию для борьбы с сердечной недостаточностью для уменьшения
нагрузки на левый желудочек и улучшения коронарного кровотока было сдела-
но D. Harken в 1958 г. Автор рекомендовал отсасывать кровь из бедренной ар-
терии во время систолы и реинфузировать ее в фазе диастолы для повышения
давления коронарного кровотока. Эта методика артерио-артериальной контр-
пульсации в силу ряда существенных недостатков (значительная гепаринизация,
выраженный гемолиз, билатеральная артериотомия, гипотензия) не имела прак-
тического применения.

Методика ВАБК сразу завоевала много сторонников. Двадцатилетний
опыт клинического применения этого метода позволяет считать, что он является
эффективным средством борьбы с острой сердечной недостаточностью, а сама
методика имеет все основания занимать более достойное место в арсенале
средств кардиолога и анестезиолога-реаниматолога.



S. Moulopous, S. Topaz и W. Kolf в 1962 г. впервые предложили однока-
мерную баллонную аортальную контрпульсацию во время диастолы для борьбы
с острой сердечной недостаточностью. В 1968 г. A. Kantrowitz и соавт. сообщи-
ли о первом опыте ВАБК у больных с кардиогенным шоком. В последующие
годы методика и техника стали совершеннее, появились двух- и трехсегментар-
ные баллоны, очерченнее стали показания и противопоказания, методику стали
применять шире и, главное, своевременно, скорее с целью профилактики, чем
бесполезного лечения инкурабельных состояний. Большим шагом вперед было
использование ВАБК у тяжелобольных с низкими функциональными резервами
и высоким операционным риском. Предварительное введение баллона в аорту
накануне операции, проведение анестезии, предперфузионного и постперфузи-
онного периодов под защитой ВАБК существенно улучшило результаты опера-
ции у большой группы больных, считавшихся ранее неоперабельными [Buckley
М. et al., 1973; Silvay G. et al., 1987]. Были сделаны также попытки локализовать
и ограничить с помощью методики ВАБК зону ишемии миокарда при острой
закупорке коронарной артерии [Барвынь В.Г. и др., 1975; Maroko P. et al., 1972].

Принцип действия, технические средства и методика ВАБК. Принцип
ВАБК прост: баллончик раздувается газом в объеме 30— 40 мл (углекислый газ,
гелий) в диастолу и спадается в систолу. Соотношение с частотой пульса обыч-
но 1:1. Однако можно установить и другие соотношения (1:2, 1:4, 1:8). Выбор
газа обусловлен низкой вязкостью углекислого газа и гелия, позволяющей бал-
лончику быстро совершать разнонаправленные движения (заполняться и спа-
даться). Раздувание баллончика прерывает кровоток в аорте и, повышая диасто-
лическое давление, улучшает коронарный и мозговой кровоток. Следует под-
черкнуть необходимость синхронизации с ЭКГ. Время нагнетания газа должно
быть строго лимитировано либо волной Т, либо дикротическим коленом (за-
крытие аортальных клапанов) кривой артериального давления. В противном
случае возможно отрицательное воздействие на внутрисердечную гемодинами-
ку. Спадение баллончика должно происходить либо в интервал Р—Q, либо тот-
час до начала восходящего колена кривой артериального давления.

Длина катетера с баллончиком 91,4 см, длина баллончика 25,4 см, диа-
метр 14—16 или 18 мм в зависимости от объема введенного газа (соответствен-
но 20, 30 или 40 см). У детей применяют баллончики диаметром 4,5 и 12 мм.

Катетер-баллончик вводят через временный сосудистый протез, подши-
тый способом конец в бок к бедренной артерии, проводят в нисходящую дургу
и устанавливают тотчас ниже отхождения левой подключичной артерии Друой
конец катетера присоединяют к пневмоприводу синхропульсатори ДНХ-оМ,
«Avco-Labp» (США), «Datascope Syst-80» (CILIA) и др. Последние модели этих
аппаратов (AVCO-Labp-10) имеют автономное энергоснабжение, «по позволяет
транспортировать больных, не прекращая контрпульсацию. Во время нахожде-
ния баллончика в аорте АВСК целесообразно поддерживай, на уровне 180—240
с, а протромбиновый индекс — 25 - 35% дробным введением гепарина [Осипов
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В.П., 1982]. Вместе с тем имеются указания, что совершенство материала (по-
лиуретан), из которого изготовлены современные катетеры-баллончики, напри-
мер «Avcothane-51» (США), и их конструктивные особенности сводят к мини-
муму тромбообразование и позволяют избежать введения гепарина и длитель-
ной системной антикоагуляции [Tarhan S., 1982; Silvav G et al 1987].

Влияние ВАБК на функции организма. Экспериментальные и клиниче-
ские исследования, проведенные в разных странах [Шумаков В.И., Толпекин
В.Е., 1980], позволили установить, что гемодинамические эффекты ВАБК мож-
но суммировать следующим образом: она повышает диастолическое аортальное
давление, увеличивает коронарный, мозговой и почечный кровоток, сердечный
выброс и фракцию изгнания. Вместе с тем ВАБК снижает систолическое аор-
тальное давление, уменьшает преднагрузку и постнагрузку, частоту сердечных
сокращений, изометрическое напряжение стенки левого желудочка, общее пе-
риферическое сопротивление. В результате ВАБК увеличивается снабжение
миокарда кислородом и уменьшается потребление его.

Эффективность ВАБК. Контроль эффективности ВАБК осуществляют
при помощи синхронизатора. На передней панели прибора имеются дисплей,
микрокомпьютер, электронное управление, вмонтированные электрокардио-
стимулятор и компьютер для контроля производительности сердца и другие со-
временные технические устройства для оценки состояния больного и эффектив-
ности ВАБК. Параллельно анестезиолог-реаниматолог ведет мониторный кон-
троль за функцией жизненно важных органов. Эффективность ВАБК подтвер-
ждена многолетней практикой. Разумеется, она не решает проблему борьбы с
кардиогенным шоком или острой сердечной недостаточностью, но при указан-
ных критических состояниях выживаемость больных существенно повышается.
Для достижения успеха важно, чтобы у больного с кардиогенным шоком ВАБК
была начата как можно раньше (не позже 8 ч после появления загрудинных бо-
лей) [Buccley M. et al., 1970]. Правда, при кардиогенном шоке даже при исполь-
зовании ВАБК летальность выше 50%. Однако не следует забывать, что при ме-
дикаментозном лечении она может составлять 90—100%. Разумеется, наиболь-
ший эффект ВАБК дает в случаях лечебно-профилактического применения,
особенно в комбинации с кардиотониками и оперативным лечением. Это позво-
лило уменьшить летальность при осложненных инфарктах миокарда. Поданным
J. Bardet и соавт. (1977), выжило 12 из 13 больных с остро возникшими механи-
ческими внутрисердечными дефектами поеме инфаркта миокарда, оперирован-
ных в условиях стабилизации гемодинамики с помощью ВАБК.

Анестезиологи-реаниматологи чувствуют себя увереннее, если В ВБК на-
чинают тотчас после прекращения АИК у больных с низким сердечным выбро-
сом и продолжают в послеоперационном периодe.

Особенно полезной ВАБК оказываемся в тех случаях, когда больного, не
смотря на комплексную медикаментозную терапию, не удается отключить от
АИК и перевести на естественное кровообращение. Впервые эффект ВАБК в



этих ситуациях отметили М. Buckley и соавт. (1973). Из 26 больных 22 с помо-
щью ВАБК удалось отключить от АИК. Это по подтвердили позже S. Stewart и
соавт. (1976) и др., получившие положительные результаты.

Длительность ВАБК варьирует от нескольких часов до нескольких дней.
Стабилизация гемодинамики на фоне повышенного диастолического давления
(100 мм рт. ст.), увеличенный сердечный выброс, удовлетворительный диурез
(50 мл/ч без применения диуретиков), снижение дозы кардиотонических
средств и др. являются показаниями к прекращению ВАБК. Этот процесс реко-
мендуют проводить постепенно, меняя соотношение частоты сердечных сокра-
щений и частоты раздуваний баллончика в последовательности 1:1, 1:2, 1:4, 1:8.
Если при соотношении 1:8 в течение 8—12 ч сохраняется стабильная гемодина-
мика, то баллончик можно удалить.

Показания и противопоказания к ВАБК. Начиная с 1968 г., когда A. Kan-
troyitz и соавт. впервые сообщили о применении ВАБК у больных с кардиоген-
ным шоком, показания к ВАБК существенно расширились. Этот метод успешно
используют с лечебно-профилактической целью при сильной затяжной стено-
кардии (предынфарктное состояние), не купируемой медикаментозно, в предо-
перационном периоде и во время катетеризации сердца у больных с высокой
степенью операционного риска, при неотложных операциях на других органах у
больных с тяжелой патологией сердца, при экстренной коронарографии и рент-
геноэндоваскулярной дилатации коронарных артерий у больных с неустойчивой
гемодинамикой и низким сердечным выбросом, в послеоперационном и в пост-
перфузионном периоде при низкой производительности сердца, при остром ин-
фаркте миокарда, осложнившемся образованием дефекта межжелудочковой пе-
регородки, острой митральной недостаточностью или острой аневризмой левого
желудочка, при сепсисе в тех случаях, когда сердечный выброс низкий. Имеют-
ся сообщения об эффективности метода ВАБК при рефлекторных желудочко-
вых аритмиях и прогрессирующей ишемии миокарда [Kaplan J. et al., 1979]. По
мнению последнего, показанием к ВАБК может служить крайне плохая функ-
ция левого желудочка при условии, когда конечное диастолическое давление в
левом желудочке 20 мм рт. ст., фракция изгнания 20%, сердечный индекс 1,8
л/(мин/ м2).

Относительными противопоказаниями к применению ВАБК являются
умеренная и выраженная аортальная недостаточность, тяжелые заболевания
аорты, выраженный синдром Лериша, тяжелые сопутствующие заболевания.

Осложнения ВАБК. Количество осложнений находится в прямой зави-
симости от опыта использования ВАБК, выбора показаний и длительности при-
менения. Наиболее частым осложнением является ишемия ног. Реже наблюда-
ются расслоение аорты (надрыв), тромбоз и эмболия бедренных артерий, тром-
боз глубоких вен, гематомы и нагноение раны. Описаны случаи тромбоцитопе-
нии, гемолиза, газовой эмболии вследствие разрыва баллона.

Поданным A. Lelemine и соавт. (1977), в группе больных терапевтическо-
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го профиля осложнения наблюдались у 7 из 29, а у больных хирургического
профиля — у 5 из 65. J. Curtis и соавт. (1977) отметили 9 осложнений у 34 боль-
ных, которым применяли ВАБК.

Многие осложнения можно своевременно ликвидировать, в частности
ишемию ног путем мониторинга периферического пульса пли частою контроля.
То же относится и к расслоению (надрывы) аорты, которое в большинстве слу-
чаев носит ятрогенный характер (введение катера-баллончика через ложный
ход, повреждение атеросклеротических бляшек и т.д.[Dunkman W. et al., 1972;
Iverson J et al, 1987].
Методы шунтирования крови. В основе методов шунтирования лежит раз-
грузка сердца больного путем дозированного забора крови из крупных веноз-
ных стволов или предсердий и аппаратного нагнетания крови (без дополнитель-
ной оксигенации или с оксигенацией) в артериальную систему. В отличие от
метода контрпульсации, когда минутный объем кровообращения повышается
счет самого сердца, методы шунтирования дают возможность искусственно
увеличивать минутный объем кровообращения за счет АПК.

Очевидно, что методы шунтирования могут быть использованы лишь в
крупных специализированных учреждениях, применяющих ИК [Локшин Л.С. и
др., 1985].

Веноартериальная перфузия без оксигенации. Сущность метода заклю-
чена в названии. С помощью роликового насоса венозную кровь, набирают из
нижней полой вены и нагнетают в бедренную артерию, т.е. снижают предна-
грузку и одновременно повышают диастолическое давление и коронарный кро-
воток.

При наличии антитромбогенной силиконовой трубки гепаринизацию
можно проводить малыми дозами либо обойтись без нее.

Недостатком метода является примешивание венозной крови к артериаль-
ной, т.е. региональная искусственная гипоксемия. Очевидно, что объемная ско-
рость шунтированной крови не должна превышать 30% минутного объема кро-
вообращения [Осипов В.П., 1982]. Особое внимание следует обращать и на кро-
воснабжение ноги, в сосуды которой введены канюли. С целью профилактики
ишемии целесообразно перфузировать шунтированную кровь в бедренную ар-
терию и проксимально, и дистально.

Контроль за газообменом и КОС целостного организма и канюлированной
конечности должен быть тщательным.

Веноартериальная перфузия с оксигенацией. Сущность метода заключа-
ется в заборе, оксигенации и нагнетании крови из нижней полой вены в бедрен-
ную артерию. Метод применяют при выраженной сердечной и почечной недос-
таточности или их сочетании. Для этого необходимы АПК и мембранные окси-
генаторы. Активированное время свертывания поддерживают в пределах 180—
240 с, протромбиновый индекс — 25—35% [Осипов В.П., 1982].

В отделениях интенсивной терапии метод применяют для лечения тяже-



лее сердечно-легочной недостаточности, чаще после операций на сердце или
при двусторонних сливных пневмониях, массивных эмболиях сосудов малого
круга, когда легкие не способны удовлетворительно оксигенировать кровь, не-
смотря на использование комплекса современных лечебных средств и методов
[Михайлов Ю.М., и др., 1982; Cooley D. et al., 1961; Park S. et al., 1987]. Описаны
случаи длительного (3—4 нед) успешного применения этого метода [Hill J. et al
1972].

Из других вариантов шунтирования крови укажем на метод забора крови
из левого предсердия и нагнетания ее в нисходящую аорту в обход левого же-
лудочка [Локшин Л.С., 1981; Silvay G. et al., 1987]. Метод с использованием
специальных канюль Литвака, которые не требуют удаления, был применен на-
званными авторами у 15 больных с синдромом низкого сердечного выброса по-
сле операции на сердце. Обе канюли были выведены наружу через брюшную
стенку и подсоединены к роликовому насосу. Показанием к этому методу была
безуспешность ВАБК в течение 1 ч.

По данным авторов, метод позволяет поддерживать сердечный индекс на
уровне 2,5 л/(мин•м2), а давление в левом предсердии ниже 20 мм рт. Ст. Про-
должительность шунтирования колебалась от 6 до 501 ч; выжили 4 больных
(27%).

В заключение следует отметить, что по принципу шунтирования крови
работают и искусственные желудочки сердца. Опыт применения в реанимато-
логической практике невелик: главным образом у больных, которых не удается
с помощью других методов отключить от АПК [Шумаков В.П. и др., 1983; Kolf
W. 1983; Gaykowsky R et al., 1986, Magovrn G et. al., 1987].
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Глава 18

МЕСТНАЯ И РЕГИОНАРНАЯ АНЕСТЕЗИЯ

Сущность местной и регионарной анестезии заключается в блокаде про-
ведения ноцицептивных импульсов из области операции на разных уровнях.
Местная анестезия является результатом такой блокады непосредственно в зоне
хирургического вмешательства, а регионарная анестезия достигается прерыва-
нием импульсации проксимально от области операции.

Основными средствами для местной и регионарной анестезии являются
местные анестетики, представленные рядом фармакологических средств. В по-
следние годы наряду с ними для эпидуральной анестезии стали применять нар-
котические анальгетики, в частности морфин. Некоторый местноанестетический
эффект может быть достигнут и воздействием определенных физических фак-
торов, но эти методы находят очень ограниченное применение.

В зависимости от способа и уровня подведения местного анестетика к
нервам, проводящим ноцицептивные импульсы, различают терминальную, ин-
фильтрационную, проводниковую, внутрикостную и внутривенную анестезию
под жгутом, эпидуральную и спинномозговую анестезию.

Местным анестетиком, который первым использован в клинической прак-
тике, был кокаин [Анреп В.К., 1879]. В течение почти трех десятилетий он фак-
тически оставался единственным средством местного обезболивания. Несмотря
на высокую токсичность, кокаин, помимо инфильтрационного и терминального
обезболивания, в конце XIX в. начали применять с целью проводниковой и спи-
нальной анестезии.

После синтеза новокаина [Энгорн, 1905], значительно менее токсичного
по сравнению с кокаином, число сторонников местной и регионарной анестезии
стало быстро расти. В нашей стране особенно широкое распространение в 20—
40-х годах получило инфильтрационное обезболивание по А.В. Вишневскому. В
последние десятилетия значительно возрос интерес к регионарной анестезии,
который во многом обусловлен освоением этих методов анестезиологами и по-
явлением новых местных анестетиков (лидокаин, тримекаин и др.).

18.1. Характеристика местных анестетиков

В зависимости от химической структуры местные анестетики делят на две
основные группы: сложные эфиры ароматических кислот с аминоспиртами (но-
вокаин, дикаин, кокаин) и амиды, в основном ксилидинового ряда (ксикаин,
тримекаин, пиромекаин, маркаин и др.). Анестетики второй группы, оказываю-
щие сравнительно сильное и длительное действие при относительно низкой
токсичности, находят все более широкое применение, постепенно вытесняя из
практики средства первой группы. Но поскольку этот процесс еще далеко не за-



вершен, есть смысл кратко характеризовать основные препараты обеих групп.
Кокаин является алкалоидом, который в практике используется в виде со-

лянокислой соли метилового эфира бензоилэкгонина гидрохлорида. Он пред-
ставляет собой белый кристаллический порошок, хорошо растворимый в воде и
спирте. Растворы его плохо переносят термическую обработку и длительное
хранение. К кокаину наиболее чувствительны терминали нервных волокон, что
и определило преимущественное применение его в прошлом для анестезии сли-
зистых оболочек. Для кокаина характерно выраженное резорбтивное действие,
нередко проявляющееся при передозировке опасными нарушениями, функций,
особенно ЦНС. В последние годы кокаин все реже используют! вообще и при
терминальной анестезии в частности, предпочитая ему анестетики амидной
группы.

Новокаин — диэтиламиноэтилового эфира парааминобензойной кислоты
гидрохлорид. Это один из наиболее широко используемых для инфильтрацион-
ного обезболивания анестетиков. Новокаин представляет собой белый кристал-
лический порошок, хорошо растворимый в воде и спирте. В связи с низкой
стойкостью раствора его обычно готовят непосредственно перед использовани-
ем. Низкую токсичность новокаина связывают с нестойкостью его молекул. По-
следние в крови подвергаются интенсивному гидролизу ложной холинэстеразой
с образованием парааминобензойной кислоты и диэтиламиноэтанола. Установ-
лено, что после медленного внутривенного введения 2 г новокаина концентра-
ция его в плазме через 30 мин снижается в 3 раза, а через 1 ч он в крови не оп-
ределяется. Для инфильтрационной анестезии используют 0,25—0,5% раство-
ры.

Дикаин (тетракаин, пантокаин) представляет собой 2-
диметиламиноэтилового эфира парабутиламинобензойной кислоты гидрохло-
рид. Это белый кристаллический порошок, хорошо растворимый в воде и спир-
те. Для приготовления и хранения раствора необходимы особые условия в связи
с низкой его стойкостью. По токсичности дикаин в 10 раз превосходит новока-
ин. Оказывает сильное местное анестетическое действие. До недавнего времени
этот анестетик в 0,2—0,5% растворах широко использовали для проводниковой
и спинальной анестезии. В последние годы он вытесняется из практики анесте-
тиками амидной группы.

Ксикаин (лидокаин, ксилокаин, лигнокаин) является 2,6-диметиланилида
диэтиламиноуксусной кислоты гидрохлоридом. Хорошо сохраняется в раство-
рах. По сравнению с новокаином дает более выраженный местноанестетический
эффект, незначительно превосходя его по токсичности. Это обусловливает все
более широкое применение его с целью как инфильтрационного, так и регио-
нарного обезболивания. Используют следующие растворы ксикаина: 0,25%—
для инфильтрационной и внутрикостной анестезий, 1—2%—для проводнико-
вой, эпидуральной и спинномозговой анестезии, 5% — для проведения терми-
нальной анестезии. Преимуществом ксикаина, как и других анестетиков амид-
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ной группы, является менее выраженное, чем у новокаина, аллергогенное свой-
ство.

Тримекаин (мезокаин) является 2,4,6-триметил-анилида диэтиламиноук-
сусной кислоты гидрохлоридом. По основным свойствам он очень близок кси-
каину, но несколько уступает последнему в местноанестетическом эффекте.
Аналогична и область применения тримекаина.

Пиромекаин представляет собой мезидида М-бутил-
пирролидинкарбоновой кислоты гидрохлорид. Он предназначен в основном для
терминальной анестезии. В этом отношении пиромекаин не уступает дикаину и
значительно превосходит кокаин. Токсичность же его значительно ниже. Для
анестезии слизистых оболочек пиромекаин используют в 2% растворе в дозе до
20 мл.

Маркаин (бупивакаин) является 2,6-диметиланилида, М-бутил-
пиперидин-карболовой кислоты гидрохлоридом. По сравнению с рассмотрен-
ными выше анестетиками он дает наиболее сильный и длительный эффект. В
этом отношении он в 2—3 раза превосходит ксикаин. Маркаин используют в
основном для проводниковой, эпидуральной и спинномозговой анестезий в ви-
де 0,5% раствора.

Механизм действия местных анестетиков. Вызываемую местными ане-
стетиками блокаду проведения импульсов по нервным волокнам в настоящее
время объясняют с позиций мембранной теории. Известно, что распространение
возбуждения от рецепторов, в частности ноцицептивных, происходит в виде по-
тенциала действия Последний поддерживается на пути к ЦНС последователь-
ным изменением трансмембранной проницаемости для Na+ и К+. Нарушение
миграции этих ионов на этом или ином участке нервного волокна ведет к угне-
тению или полной блокаде проведения по нему возбуждения.

Молекулы местного анестетика, раствор которого подведен к нерву, по
современным представлениям, в силу высокой липоидотропности сосредоточи-
ваются в большом количестве в мембранах нервных волокон. При этом они на-
рушают функцию так называемых каналов, через которые в обычных условиях
под влиянием потенциала действия идет поток Na+ в клетку. В связи с этим не
происходит деполяризация мембраны и соответственно оказывается невозмож-
ным продвижение по волокну потенциала действия.

Рассмотренный процесс, а следовательно, и блокада проведения импуль-
сов под влиянием местных анестетиков происходят не одномоментно в нервных
волокнах смешанных нервов. Быстрее блокируется проведение импульсов в
тонких безмиелиновых волокнах, к которым, в частности, относятся вегетатив-
ные. Затем следует выключение болевой и температурной чувствительности.
Последними прекращают проведение возбуждения двигательные волокна. Вос-
становление проводимости нервных волокон происходит в обратном порядке.
Время от момента подведения различных анестетиков к нерву до наступления
блокирующего эффекта неодинаково, что объясняется сродством их к липидам



и особенностями некоторых других свойств. С повышением концентрации рас-
творов всех анестетиков этот период уменьшается. Длительность блокирующе-
го эффекта находится в прямой зависимости от липофильности анестетиков и в
обратной — от кровоснабжения анестезируемой области. Добавление в раство-
ры местных анестетиков вазопрессора удлиняет блокирующий эффект за счет
уменьшения кровоснабжения тканей.

Судьба местных анестетиков двух представленных групп в организме су-
щественно различается. Препараты эфирного ряда подвергаются гидролизу с
участием холинэстеразы. В этом отношении лучше других представителей
эфирного ряда изучен новокаин. Биотрансфорация его происходит очень интен-
сивно. При этом образуются парааминобензойная кислота и диэтиламино-
этанол. Последний оказывает некоторое анестезирующее действие.

Местные анестетики амидной группы инактивируются относительно мед-
ленно. Механизм биотрансформации их изучен недостаточно. Известно, что
инактивация происходит в основном под влиянием печеночных ферментов. В
небольшом количестве эти анестетики выделяются с мочой в неизмененном ви-
де.

При всех видах местного и регионарного обезболивания анестетики из
области введения поступают в кровь и в зависимости от создающейся в ней
концентрации оказывают на организм более или менее значительное общее дей-
ствие. Оно находит выражение в своеобразном эндоанестетическом эффекте,
который характеризуется некоторым торможением функции интероцепторов,
синапсов, нейронов и других клеток. Если дозы анестетиков не превышают до-
пустимых, то снижение возбудимости этих структур и клеток не заключает в
себе опасности. Более того, такого рода резорбтивное действие повышает эф-
фективность местной анестезии. Совершенно иное положение возникает в слу-
чае превышения допустимых доз или повышенной индивидуальной чувстви-
тельности к местному анестетику. В таких случаях результатом глубокого угне-
тения центральных и периферических механизмов регуляции могут быть опас-
ные нарушения жизненно важных функций организма.

18.2. Виды местной и регионарной анестезии

Подготовка к местной и регионарной анестезии. После того как на ос-
новании результатов оценки исходного состояния больного и характера пред-
стоящей операции признана целесообразность использования местного или ре-
гионарного обезболивания, нужно приступить к его подготовке. Прежде всего
следует информировать больного, рассказав ему в доступной форме об избран-
ном методе анестезии. В случае возражения больного нужно попытаться убе-
дить его в преимуществах метода применительно к планируемой операции.

Самым существенным компонентом непосредственной подготовки к ане-
стезии является премедикация. При рассматриваемых методах обезболивания
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она нередко приобретает более существенное значение, чем при общей анесте-
зии, так как призвана предупреждать неблагоприятные эмоциональные реакции
больного в течение всей операции. При наличии транквилизаторов решение
этой задачи не представляет сложности. К выбору средств для премедикации и
их дозировке нужно подходить дифференцированно с учетом ряда факторов,
характеризующих исходное состояние больного и предстоящую операцию. В
тех случаях, когда под местной или регионарной анестезией предстоит выпол-
нить значительную по объему и сложности операцию, целесообразно обеспе-
чить неглубокую нейролептаналгезию. Такая анестезия получила название со-
четанной. Своеобразие ее заключается в том, что действие местных анестетиков
развивается на фоне общеанестетического эффекта, достигаемого в основном
фентанилом и дроперидолом. Небольшие дозы последних не приводят к полно-
му выключению сознания и угнетению дыхания, что обычно позволяет ограни-
читься участием сестер-анестезистов в обеспечении контроля за состоянием
больных во время операции.

В ближайшем предоперационном периоде важное значение имеет подго-
товка не только больного, но и всего необходимого для проведения самой ане-
стезии: раствора анестетика, шприцев, игл, катетеров, инструментов, стерильно-
го белья и т.д. Помимо этого, анестезиолог должен предусмотреть возможность
оказания неотложной помощи при возникновении тяжелых осложнений во вре-
мя анестезии и операции. Имеется в виду подготовка соответствующих фарма-
кологических средств, ларингоскопа, воздуховодов, эндотрахеальных трубок,
аппарата ИВЛ и некоторых других предметов.

Непосредственную подготовку к проведению местной и регионарной ане-
стезии следует рассматривать как очень важный этап ее обеспечения.

Терминальная анестезия — самый простой и доступный из всех рас-
сматриваемых методов. Она достигается нанесением раствора анестетика на
слизистую оболочку путем смазывания, распыления или накалывания. При этом
болевая чувствительность устраняется лишь в пределах слизистой оболочки,
что и обусловливает возможность осуществления операций лишь на ней. Метод
находит применение в отоларингологии, офтальмологии, стоматологии и при
эндоскопических исследованиях.

Местноанестетическое действие на слизистую оболочку оказывают все
названные выше анестетики, но эффективность их далеко не одинакова. До не-
давнего времени с этой целью в основном использовали кокаин и дикаин. В свя-
зи с высокой токсичностью их не всегда удается избежать выраженного резор-
бтивного действия даже при строгой дозировке. Однократная доза кокаина
0,03—0,05 г (2 мл 2,5% раствора), дикаина — 0,02 г (2 мл 1% раствора).

В настоящее время предпочитают использовать для терминальной анесте-
зии менее токсичные анестетики амидной группы. Из отечественных препатов
наиболее сильным является пиромекаин. Его применяют в виде 2% раствора.
Однократная доза 400 мг. С успехом можно использовать также 5% раствор



ксикаина или тримекаина. За рубежом с этой целью успешно применяют марка-
ин.

Инфильтрационная анестезия. Метод инфильтрационного местного
обезболивания был разработан в конце прошлого века. В качестве анестетика
тогда пользовались кокаином. Распространению метода в нашей стране во мно-
гом чкобствовали работы В.А. Ратимова, Р.Р. Вредена, Н.Д. Монастырского.
Замена токсичного кокаина новокаином (1905 г.) открыла более широкую воз-
можность для инфильтрационного обезболивания. Важную роль сыграла разра-
ботка А.В. Вишневским принципиально нового варианта метода. В 1932 г. была
издана его монография «Местное обезболивание по методу ползучего инфильт-
рата».

Основной недостаток ранее разработанной техники проведения инфильт-
рационного обезболивания А.В. Вишневский видел в том, что раствор анестети-
ка распространяется в тканях равномерно. При этом необходима послойная их
инфильтрация на каждом очередном этапе операции, что отнимает у хирурга
много времени и делает анестезию недостаточно эффективной.

Особенностью способа ползучего инфильтрата является то, что исполь-
зуют не 0,5%, а 0,25% раствор новокаина и после анестезии кожи и подкожной
жировой клетчатки анестетик вводят в большом количестве в соответствующие
фасциальные пространства операционной области. Таким путем в них форми-
руют тугой инфильтрат, который в силу высокого гидростатического давления в
нем распространяется на значительном протяжении по межфасциальным кана-
лам, омывая проходящие в них нервы и сосуды. Широкое соприкосновение
нервов с раствором анестетика в условиях повышенного гидростатического
давления обеспечивает эффективную блокаду. При этом действие анестетика на
нервные пути проявляется не только в месте инъекции, но и на более или менее
значительном расстоянии от него. Низкая концентрация раствора анестетика и
удаление в ходе операции части его, вытекающей в рану, практически исключа-
ет опасность интоксикации, несмотря на введение больших объемов.

А.В. Вишневский большое значение придавал приготовлению раствора
новокаина. По его данным, лучше проникает в нервы и, следовательно, более
эффективен раствор такого состава: натрия хлорида 5 г, калия хлорида 5 г,
кальция хлорида 0,125 г, дистиллированной воды 1000 мл, новокаина 2,5 г, 0,1%
раствора адреналина 2 мл. В технике приготовления раствора существенное
значение придается добавлению предусмотренной дозы порошка новокаина не-
пременно перед закипанием воды с добавленными к ней компонентами солей.
Через минуту от начала закипания раствора колбу снимают и добавляют 2 мл
0,1% раствора адреналина.

Существенным преимуществом метода А.В. Вишневского является за-
ключенный в нем элемент проводниковой анестезии, который не только при-
сутствует в инфильтрационной анестезии, но используется и как самостоятель-
ный метод в виде широко известных новокаиновых блокад. Необходимость
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краткого описания техники их выполнения диктуется тем, что к ним прибегают
как хирурги, так и анестезиологи.

Новокаиновые блокады по А.В. Вишневскому. В отличие от классиче-
ской проводниковой анестезии при блокадах по А.В. Вишневскому не преду-
сматривается подведение раствора анестетика непосредственно к нерву. Ново-
каин в 0,25% растворе вводят в относительно больших объемах в определенные
замкнутые фасциями пространства, по которым он растекается в условиях вы-
сокого гидростатического давления и на значительном протяжении оказывается
в соприкосновении с нервами. В результате этого блокируется болевая чувстви-
тельность в иннервируемых ими частях тела.

Футлярная новокаиновая блокада. На верхних конечностях блокаду
можно произвести на уровне плеча или предплечья в зависимости от места опе-
рации или травмы. На плече ее осуществляют из двух точек — на передней и на
задней поверхностях. Спереди, в средней трети плеча, после анестезии кожи иг-
лу проводят через двуглавую мышцу. Достигнув острием иглы кости, наполня-
ют 0,25% раствором новокаина мышечный футляр до получения тугого ин-
фильтрата. Для этого взрослому человеку необходимо ввести 50—70 мл. Затем
аналогичным образом заполняют раствором анестетика задний мышечный фут-
ляр. При операциях на кисти и в области лучезапястного сустава новокаиновую
блокаду производят на предплечье также из передней и задней точек с введени-
ем по 30—40 мл раствора в передний и задний футляры мышц.

На бедре футлярная блокада может быть выполнена из одной точки в
средней трети, по наружной поверхности. Иглу проводят, предпосылая ей рас-
твор анестетика, до бедренной кости. Затем отступают от нее на несколько мил-
лиметров и инъецируют 150—180 мл 0,25% раствора новокаина. На голени бло-
каду производят аналогичным образом, но из двух точек — на внутренней и на-
ружной поверхностях. Из каждой точки вводят по 80—100 мл раствора анесте-
тика в мышечные футляры соответственно сгибателей и разгибателей стопы.

Максимальный анестетический эффект при футлярной блокаде проявля-
ется через 10—15 мин. Достигаемая при этом степень анестезии часто оказыва-
ется недостаточной для выполнения операции вмешательства. При операциях
на конечностях такая блокада может служить лишь одним из компонентов ане-
стезиологического обеспечения.

Пресакральная блокада. Эта блокада производится в положении больно-
го на боку с поджатыми к животу ногами. Иглу вводят между копчиком и пря-
мой кишкой по средней линии с выходом на переднюю поверхность крестца.
Продвигая ее по этой поверхности, инъецируют 150—200 мл 0,25% раствора
новокаина. Введенный раствор создает в пресакральной области тугой ин-
фильтрат, который, распространяясь в подфасциальном пространстве, омывает
все выходящие через сакральные отверстия нервные стволы. В результате, как и
при футлярной блокаде, достигается лишь частичное снижение болевой чувст-
вительности в иннервируемой этими корешками области.



Парасакральная блокада по Брауну отличается от рассмотренной тем,
что иглу проводят сбоку от копчика в том же направлении. Затем на стороне
вкола последовательно подводят ее к каждому крестцовому отверстию, инъеци-
руя у выхода из него нервного ствола по 10 мл 0,5% раствора новокаина. При
необходимости аналогичным образом вводят раствор с другой стороны.

Шейная вагосимпатическая блокада. Больного укладывают на спину.
Под шею подкладывают небольшой валик. Голову поворачивают в сторону,
противоположную блокаде. Руку на стороне блокады фиксируют ниже уровня
стола. Иглу вкалывают у заднего края грудиноключично-сосцевидной мышцы,
непосредственно выше или ниже перекрещивающейся с ней наружной яремной
вены. Предварительно анестезируют кожу и указательным пальцем левой руки
отводят кнутри грудиноключично-сосцевидную мышцу вместе с подлежащим
сосудистым пучком. Иглу продвигают кверху и медиально, в направлении пе-
редней поверхности позвонков, вводя 40—60 мл 0,25% раствора новокаина.

Эту блокаду используют преимущественно при тяжелой травме груди и
после больших операций на органах грудной полости с целью уменьшения бо-
левого синдрома и профилактики рефлекторных нарушений дыхания и крово-
обращения.

Поясничная паранефральная блокада. Блокаду выполняют в таком же
положении больного, как при операции на почке. Местом вкола иглы является
угол между прямой мышцей спины и XII ребром. Иглу вводят перпендикулярно
боковой поверхности тела, предпосылая ей небольшие количества раствора но-
вокаина. Задний листок околопочечной фасции создает при продвижении иглы
некоторое сопротивление. После прокола фасции игла окзывается в околопо-
чечной клетчатке. Свидетельством правильного положения ее является прекра-
щение обратного поступления вводимого раствора анестетика при соединенном
от иглы шприце. Введенный в количестве 80—100 мл 0,25% раствор новокаина
распространяется в область локализации почечного и солнечного сплетений,
достигая чревных нервов.

Поясничная паранефральная блокада создает благоприятный фон для
последующей как инфильтрационной, так и общей анестезии при операциях на
почках и органах верхнего этажа брюшной полости. Метод нередко бывает эф-
фективным при парезах кишечника, динамической непроходимости его, а также
при некоторых нарушениях функции почек, в частности при олигурии и анурии,
связанных с операцией, травмой, массивной кровопотерей.

Проводниковая анестезия. Проводниковой называют регионарную ане-
стезию, достигаемую подведением раствора местного анестетика непосредст-
венно к нервному стволу или сплетению нервов проксимально от операционной
области, которую они иннервируют. Этот метод вошел в практику в конце XIX
в. (А.И. Лукашевич, Оберет) Большой вклад в совершенствование проводнико-
вой анестезии внес В.Ф. Войно-Ясенецкий Он считал ее весьма перспективной
и в своей докторской диссертации (1915) показал высокую эффективность ее.
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Однако в последующие десятилетия большинство хирургов отдавали предпоч-
тение инфильтрационному обезболиванию, по сравнению с которым проводни-
ковая анестезия оказалась более сложной, требующей определенных навыков и
хорошего знания топографии нервных путей.

В последние десятилетия интерес к проводниковой анестезии заметно
возрос и она заняла важное место в структуре методов анестезиологического
обеспечения хирургических вмешательств. Помимо активной пропаганды мето-
да некоторыми отечественными хирургами (А.В. Барский, А.Ю. Пащук и др.),
существенное влияние на распространение метода оказывает успешное освое-
ние его анестезиологами-реаниматологами.

Более сложная техника проведения проводниковой анестезии по сравне-
нию с инфильтрационной компенсируется значительными преимуществами ее.
К ним относятся разделение по времени анестезии и операции, обеспечение ши-
рокой зоны анестезии, отсутствие опасности распространения инфекции при
воспалительном процессе в области операции.

При выполнении проводниковой анестезии А.Ю. Пащук (1987) рекомен-
дует руководствоваться следующими общими правилами: 1) стремиться вво-
дить анестетик периневрально, а не интраневрально, что достигается прекраще-
нием манипуляций иглой после первого проявления парестезии; 2) чтобы ис-
ключить попадание анестетика в сосуд, при подведении иглы к нерву система-
тически осуществлять аспирационную пробу; 3) в попытках подвести к нерву
кончик иглы перемещать его перпендикулярно ходу нерва и веерообразно вво-
дить раствор анестетика в этой плоскости, 4) в случаях использования адрена-
лина добавлять его к раствору анестетика из расчета I : 200 000 непосредствен-
но перед выполнением блокады; 5) строго соблюдать предусмотренную концен-
трацию раствора и не допускать превышения максимальной дозы анестетика; 6)
иглу, предназначенную для подведения анестетика к нерву, вводить после пред-
варительной анестезии кожи; 7) иглы для проводниковой анестезии затачивать
под углом 45—60°.

В порядке непосредственной подготовки к проведению анестезии необхо-
димо скомплектовать укладку, в которую должны входить: два стаканчика вме-
стимостью по 50 мл, не менее четырех шприцев, из которых два на 5 мл и два на
10 мл, иглы для анестезии кожи и иглы длиной 10—12 см для подведения ане-
стетика к нерву.

В качестве анестетиков чаще используют ксикаин (лидокаин), тримекаин
и маркаин, реже — дикаин и новокаин Ксикаин и тримекаин применяют в 1%
или 2% растворе При введении без адреналина максимальная их доза 300 мг
Дикаин вводят в 0,25% растворе в дозе, не превышающей 200 мг. К новокаину,
действующему сравнительно слабо, прибегают редко. Однако есть сторонники
его применения в тех случаях, когда приходится вводить большие объемы рас-
твора, в частности при проводниковой анестезии в верхней трети бедра [Кустов
В.М., 1987] При этом уменьшается опасность выраженного резорбтивного дей-



ствия. Преимущественно используют 2% раствор новокаина, который готовят
непосредственно перед введением. Максимальная доза анестетика без адрена-
лина 500 мг.

Добавление адреналина к раствору анестетика удлиняет анестезию и по-
зволяет достигать эффекта меньшими дозами анестетиков (табл .18.1)

Таблица 18.1
Дозы и длительность эффекта некоторых местных анестетиков при добав-

лении к их растворам адреналина [Пащук А Ю, 1987]
Максимальная

однократная до-
за, мг

Сила
Действия

Токсич
Ность

Препарат Концепт
рация, %

Обыч-
ная

Абсо-
лютная

Усл. Ед.

Скрытый
период,

мин

Про-
должи-
тель-
ность

Новокаин 1 2 800 1000 1 1 12 18 1 — 1,5
Ксикаин 1 600 1000 3 5 1,5 5 8 3 — 5
Тримекаин 1 1,5 600 1000 1,8 1,4 6 9 2,5 — 3

Дикаин 0,15 0,25 150 200 12 10 15— 40 5 — 6,5

Блокада плечевого сплетения. Плечевое сплетение образовано передни-
ми ветвями спинномозговых нервов (СV-TI). Оно обеспечивает болевую и иные
виды чувствительности, а также моторику всех мышц руки и плечевого пояса за
исключением трапециевидной мышцы. Эти ветви спинномозговых нервов обра-
зуют три ствола – верхний, нижний и медиальный. Каждый из них в пределах
подключичной области делится на переднюю и заднюю ветви. Три задние ветви
образуют задний пучок, а три передние — латеральный и медиальный. Над 1
ребром сплетение проходит между передней и средней лестничными мышцами
латеральнее подключичной артерии. Непосредственно под ключицей сплетение
находится под глубокой фасцией между кожей и I ребром. Проекция сплетения
на ключицу вариабельна: она может быть на 0,7 см латеральнее или медиальнее
ее середины. Инъецируемый под глубокую фасцию раствор анестетика может
достигать паравертебрального пространства и вступать в контакт с диафраг-
мальным нервом и шейными симпатическими узлами.

В надключичной области от сплетения отходят следующие нервы: под-
ключичный, медиальный и латеральный грудные, задний лопаточный, надлопа-
точный, длинный грудной, подлопаточный и задний грудной. От той части
сплетения, которая находится ниже ключицы, что соответствует подмышечной
впадине ответвляются кожно-мышечный нерв (на уровне или выше нижнего
края малой грудной мышцы), подкрыльцовый и внутренний кожный нервы пле-
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ча (на уровне верхнего края этой мышцы).
В отношении к подмышечной артерии на уровне суставной щели плечево-

го сустава сплетение располагайся в виде трех стволов медиальною, латераль-
ного и заднею На уровне головки плечевой кости оно представлено длинными
ветвями, размещенными кпереди и кзади от артерии Положение основных вет-
вей сплетения по отношению к сосудам весьма различно.

При использовании надключичною доступа больной находится в поло-
жении на спине с подложенной под голову и лопатки небольшой подушкой Это
позволяет непосредственно над средней частью ключицы определить пальцем
левой руки пульсацию артерии. Иглу вводят на 1 см выше ключицы, кнаружи от
контролируемой пальцем артерии, и продвигают ее в направлении I ребра (рис.
18.1).

Рис. 18.1. Блокада плечевого сплетения надключичным доступом (схема)
1 подключичная артерия, 2 — плечевое сплетение, 3 — поперечные отростки II
и III шейных позвонков.

Преодолев некоторое сопротивление глубокой фасции, необходимо убе-
диться в том, что игла не повредила сосуд. О правильном положении иглы сви-
детельствует колебание ее синхронно пульсу. Дальнейшие манипуляции с це-
лью подведения иглы к нервам должны быть очень осторожными. При наступ-
лении парестезии, что является обязательным условием, инъецируют 20—30 мл
раствора анестетика. Если парестезии достигнуть не удается, то иглу подтяги-
вают и несколько изменяют ее направление в плоскости, перпендикулярной хо-
ду нерва. В крайнем случае в отсутствие парестезии поступают следующим об-
разом: острием иглы нащупывают верхнюю поверхность I ребра и ставят иглу в
такое положение, при котором на нее отчетливо передается пульсация подклю-



чичной артерии, лежащей на глубине 1,2—2,5 см. Проделав аспирационную
пробу и убедившись, что она отрицательна, вводят 10 мл раствора анестетика.
Затем перемещают иглу по поверхности ребра латерально на 1 см и вводят еще
10 мл. Аналогичным образом поступают 2—3 раза.

Если парестезия достигнута, то анестезия наступает через 5—10 мин. Ес-
ли же парестезии добиться не удается, то обезболивающего эффекта обычно
приходится ждать около 20 мин.

При использовании подмышечного доступа больного укладывают в по-
ложение на спине с отведенной под прямым углом, согнутой в локте и ротиро-
ванной кнаружи рукой. Точка вкола иглы соответствует самому глубокому мес-
ту подмышечной ямки. Ориентиром является пульсирующая подмышечная ар-
терия. Иглу вводят перпендикулярно оси плечевой кости. Достигнув фасции,
окружающей сосудисто-нервный пучок, игла встречает сопротивление. Прокол
фасции сопровождается ощущением некоторого провала. Далее, осторожно ма-
нипулируя дистальным концом иглы, добиваются парестезии. Однако это уда-
ется не всегда. В связи с тем, что в аксиллярной области положение нервных
стволов в отношении артерии весьма вариабельно, целесообразно вводить рас-
твор анестетика спереди и сзади от сосуда, по 20 мл с каждой стороны.

Для того чтобы предотвратить ослабление блокирующего эффекта за счет
распространения раствора анестетика дистально по сосудисто-нервному пучку
перед инъекцией на уровне прикрепления большой грудной мышцы к плечевой
кости накладывают венозный жгут, который снимают через 3—5 мин после
введения анестетика.

Рассмотренные методы блокады плечевого сплетения неравноценны.
Надключичный доступ предпочтителен при оперативных вмешательствах в
верхней трети плеча. Его используют также в тех случаях, когда невозможно
отведение руки в плечевом суставе. Блокада из подмышечного доступа техни-
чески несколько проще. Помимо этого, она имеет преимущество в тех случаях,
когда невозможен контакт с больным и, следовательно, нельзя судить о наступ-
лении парестезии, являющейся при надключичном доступе очень важным при-
знаком правильного положения иглы.

Осложнением при обеих разновидностях блокады плечевого сплетения
может быть повреждение крупных сосудов в соответствующих областях. С це-
лью профилактики этого важно строго придерживаться рассмотренной выше
техники выполнения анестезии и при проведении иглы систематически ставить
аспирационную пробу. При надключичном доступе осложнением может быть
прокол париетальной плевры с повреждением легкого, что угрожает развитием
пневмоторакса. При малейшем подозрении на такое осложнение необходимы
рентгенологический контроль и тщательное последующее наблюдение за боль-
ным. Осложнением является также блокада диафрагмального нерва.

Блокада нервов на уровне лучезапястного сустава. Проводниковую ане-
стезию в этой области используют при операциях на кисти. Нервы, иннерви-
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рующие кисть, на уровне лучезапястного сустава расположены весьма поверх-
ностно, поэтому доступ к ним при проведении блокады сравнительно прост.

Срединный нерв находится под сухожилием длинной ладонной мышцы и
лучевого сгибателя кисти. От него на 3—4 см проксимальнее складки запястья
отходит кожная веточка срединного нерва к возвышению I пальца. При блокаде
срединного нерва иглу вкалывают на пересечении проксимальной складки запя-
стья с ульнарным краем сухожилия лучевого сгибателя кисти. Анестетик в ко-
личестве 5 мл обычно используемого для проводниковой анестезии раствора
вводят веерообразно в плоскости, перпендикулярной ходу нерва, на глубине
0,6—0,7 см.

Локтевой нерв в месте перехода на кисть располагается у лучевого края
гороховидной косточки под сухожилием локтевого сгибателя кисти.

Точка вкола иглы находится у пересечения проксимальной складки запя-
стья с радиальным краем сухожилия локтевого сгибателя кисти. Анестетик (до 5
мл) вводят веерообразно под сухожилием. В клетчатку области головки локте-
вой кости с ладонной поверхности на глубину до 1 см вводят около 2 мл рас-
твора анестетика с целью блокады тыльной ветви этого нерва.

В чувствительной иннервации кисти принимает участие лишь поверхно-
стная ветвь лучевого нерва. На рассматриваемом уровне она проходит между
сухожилиями длинного лучевого разгибателя кисти и плечелучевой мышцы. На
уровне дистальной складки запястья нерв делится на две ветви. Его блокируют
в лучевой ложбине, так называемой табакерке, на уровне проксимальной уклад-
ки, путем инфильтрации раствором анестетика (5—7 мл) тканей между указан-
ными выше сухожилиями. При этом инфильтрат распространяется от сухожи-
лия короткого разгибателя большого пальца до его длинного разгибателя.

Проводниковая анестезия при операциях на бедре и голени. Хирургиче-
ские вмешательства под проводниковой анестезией на бедре требуют блокады
бедренного, седалищного, запирательного нервов и наружного кожного нерва
бедра. Все они являются ветвями поясничного и крестцового сплетений. При
операциях в области нижней части коленного сустава и на голени необходима
блокада лишь бедренного и седалищного нервов.

Бедренный нерв является наиболее крупным нервом поясничного сплете-
ния. При выходе на бедро из-под паховой связки его ширина около 0,7 см. Здесь
он расположен на 0,5—1 см кнаружи от бедренной артерии и отделен от нее
тонкой подвздошно-гребешковой связкой. Проекция его может отклоняться от
середины паховой связки на 1,5 см кнаружи или кнутри. Нерв расположен в
среднем на глубине 1,8 см. Более чем в половине случаев он имеет рассеянную
форму строения.

Блокада осуществляется в положении больного на спине. Указательным
пальцем левой руки определяют по пульсации положение бедренной артерии.
Иглу вводят латерально от нее, непосредственно под паховой связкой, в сред-
нем на глубину 3—4 см (рис. 18.2). О правильном положении иглы свидетель-



ствует передающаяся на нее пульсация бедренной артерии. Раствор анестетика
в рекомендованных выше концентрациях вводят в количестве 10—15 мл. Седа-
лищный нерв, исходящий из крестцового сплетения, является самым крупным в
организме человека. Он выходит из малого таза через большое седалищное от-
верстие, в котором располагается между грушевидной мышцей и нижним краем
седалищного бугра. В этом месте на протяжении 1—1,5 см седалищный нерв
непосредственно прилегает к седалищной кости. Его положение здесь довольно
постоянное и кость, на которой он лежит, является хорошим ориентиром при
блокаде нерва в этом месте. Кнутри от названного нерва расположен задний
кожный нерв бедра, который оказывается доступным блокаде вместе с седа-
лищным нервом.

Рис. 18.2. Блокада бедренною нерва и наружного кожного нерва бедра (схема).
1 и 2 места вкола шлы при блокаде наружного кожного нерва бедра, ,3 место
вкола при анестезии бедренного нерва; 4 бедренная артерия [Пащук А Ю., 1987|

Блокаду чаще осуществляют в положении больного на здоровом боку или
на животе. Боковое положение выгодно тем, что анестезируемая конечность
может быть согнута в газобедренном суставе под углом 45—60°. При этом про-
исходит натяжение седалищного нерва, он приобретает фиксированное положе-
ние, увеличивается в поперечнике, глубина залегания его становится меньше.
Для того чтобы произвести анестезию в таком положении, от верхушки боль-
шого вертела проводят линию до задней верхней ости подвздошной кости. За-
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тем находят ее середину и на перпендикулярной линии, проведенной от нее, на
расстоянии 4—5 см обозначают точку вкола иглы. Иглу вводят перпендикуляр-
но фронтальной плоскости до появления парестезии. В случае отсутствия по-
следней иглу подтягивают и несколько изменяют ее направление. Добившись
парестезии, вводят 20—25 мл раствора анестетика.

При положении больного на животе седалищный нерв можно блокиро-
вать из следующего доступа. Находят верхушку большого вертела и наружный
край седалищного бугра. От последнего краниально проводят линию с таким
расчетом, чтобы при пересечении с встречной линией, идущей от большого вер-
тела, она образовала прямой угол. Иглу вводят в точке пересечения линий пер-
пендикулярно поверхности кожи на глубину 8—10 см. Если игла достигла кос-
ти, не вызвав парестезии, ее подтягивают и несколько изменяют направление
введения. При этом парестезия является обязательным условием для успеха.

Если уложить больного на бок или на живот невозможно, то блокаду се-
далищного нерва осуществляют в положении на спине. При этом анестезируе-
мую ногу несколько сгибают и под колено подкладывают валик. Определяют
задний край дистального отдела большого вертела. В этом месте длинную иглу
вводят во фронтальной плоскости на глубину 7—10 см до соприкосновения с
наружной поверхностью седалищного бугра. Затем ее подтягивают на 0,5—1 см
и вводят 20—25 мл раствора анестетика предусмотренной для проводниковой
анестезии концентрации.

Наружный кожный нерв бедра является ветвью поясничного сплетения.
Он проходит около передней верхней ости подвздошной кости, спускается на
бедро под латеральной частью паховой связки и далее выходит в подкожную
жировую клетчатку через широкую фасцию бедра.

Блокада его достигается введением анестетика из точки, находящейся на
2—3 см ниже и кнутри от верхней передней ости крыла подвздошной кости.
Сначала, вводя 5 мл раствора анестетика, анестезируют подкожную жировую
клетчатку, медиально от паховой связки и параллельно ей. Затем проникают иг-
лой под фасцию и инъецируют еще 5 мл раствора анестетика.

Запирательный нерв выходит на бедро из полости малого таза через запи-
рательное отверстие вместе с одноименными сосудами. Наиболее удобна бло-
када на подходе к пересечению передней его ветви с нижним краем гребешко-
вой мышцы. Это место находится на 4—5 см ниже паховой связки и проециру-
ется на кожу бедра в вершине прямого угла, образованного линиями, одна из
которых идет дистально от середины паховой связки, а другая — от переднего
края симфиза.

Анестезию проводят в положении больного на спине. Иглу из указанной
точки вводят перпендикулярно фронтальной плоскости на глубину до 7 см.
Чтобы добиться парестезии, иногда иглу приходится несколько подтягивать и в
небольших пределах изменять ее направление. Раствор анестетика вводят в объ-
еме 15—20 мл.



Проводниковая анестезия при операциях на стопе. Блокаду нервов
осуществляют на уровне голеностопного сустава. Приходится блокировать пять
ветвей: большеберцовый, глубокий малоберцовый и поверхностный малоберцо-
вый нервы, а также поверхностный нерв iолени и икроножный нерв. Наиболее
рациональна методика, предусматривающая раздельную блокаду лишь двух
первых из указанных выше нервов. Анестезия остальных ветвей достигается пу-
тем круговой, в виде «браслета», инфильтрации подкожной жировой клетчатки
на 10—20 см выше лодыжки. Большеберцовый нерв при такой методике блоки-
руют введением раствора анестетика в количестве 5—7 мл на глубину 3—4 см в
направлении малоберцовой кости из точки у места пересечения «браслета» с
внутренним краем пяточного сухожилия.

При блокаде глубокой ветви малоберцового нерва местом введения иглы
является точка пересечения «браслета» с наружным краем сухожилия передней
большеберцовой мышцы. При этом иглу вводят в направлении межкостной
мембраны на глубину 2—3 см и инъецируют 5—7 мл раствора анестетика.

Паравертебральная анестезия. Паравертебральное пространство имеет
клиновидную форму. Оно ограничено головками и шейками близлежащих ре-
бер и поперечной межреберной связкой. Медиально это пространство через
межпозвоночные отверстия сообщается с экстрадуральным пространством. В
стороны оно суживается и заканчивается в межреберных промежутках. В пара-
вертебральном пространстве проходят межреберные нервы, несущие чувстви-
тельные волокна ко всем тканям грудной и брюшной стенок. От них непосред-
ственно у межпозвоночных отверстий отходят ветви, которые направляются к
симпатическим узлам, заключающим в себе пути проведения болевой чувстви-
тельности от органов грудной и брюшной полостей. Таким образом, раствор
местного анестетика, введенный вблизи межпозвоночного отверстия, обеспечи-
вает широкий блокирующий эффект [Юдин С.С., 1960].

Анестезию осуществляют в положении больного сидя или лежа на боку.
Инъекции производят по линии, отстоящей от остистых отростков на 3—5 см,
на уровне соответствующих сегментов. После анестезии кожи и подкожной жи-
ровой клетчатки иглу, не подсоединенную к шприцу, вводят в медиальном на-
правлении под углом 20° к сагиттальной плоскости до упора в поперечный от-
росток соответствующего позвонка. Затем ее подтягивают назад и, нащупав
острием верхний край отростка, продвигают непосредственно над ним на 0,5 см
(рис. 18.3). Проделав это, насаживают на иглу шприц, осуществляют аспираци-
онную пробу и вводят 5 мл раствора анестетика. Следует иметь в виду, что при
первичном введении иглы в случае придания ей излишне медиального направ-
ления она может проникнуть в промежуток между остистыми отростками и за-
тем в центральный канал спинного мозга. Поэтому, если игла уходит очень глу-
боко, ее нужно подтянуть и скорригировать направление введения.

В настоящее время этот метод находит ограниченное применение. Его ис-
пользуют в основном при травмах и после больших операций на груди и живо-
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те.
При паравертебральной блокаде возможны следующие осложнения, ха-

рактерные для этого метода: повреждение иглой плевры и легкого с последую-
щим развитием пневмоторакса, проникновение иглы в брюшную полость и по-
вреждение ее органов, проникновение иглы через межпозвоночное отверстие в
субарахноидальное пространство и введение в него раствора анестетика.

Блокада межреберных нервов. Может быть выполнена на уровне ребер-
ных углов и по задней или средней подмышечным линиям. В области углов ре-
бер нервы проходят относительно поверхностно, рядом с разгибателем спины.
При блокаде их на этом уровне раствор анестетика, распространяясь медиально,
обычно оказывает действие и на нервные образования, расположенные в пара-
вертебральной клетчатке. Для выполнения блокады на уровне реберных углов
больного укладывают на бок с подтянутыми к животу ногами и максимально
согнутой спиной. Кожу в области предстоящей анестезии готовят так же, как
для операции. Затем спиртовым раствором йода на расстоянии 7—8 см от ости-
стых отростков проводят продольную линию. На ней намечают в соответствии с
ребрами точки введения иглы (рис 18.4) Иглу продвигают до упора в ребро, по-
сле чего подтягивают до выхода в подкожную жировую клетчатку. Затем на-
правляют иглу к нижнему краю ребра и, продвинув незначительно (около 3 мм)
под него, вводят 2-3 мл раствора анестетика. Аналогичным образом в намечен-
ной для анестезии области осуществляют блокаду и других межреберных нер-
вов.



Рис. 18.3. Паравертебральная блокада (схема)
1 – направление иглы в начале ее введения, 2 – окончательное положение иглы,
3 – остистый отросток, 4 – симпатический узел. 5 – соединительные ветви; 6 –
межреберные сосуды, 7 – легкое, 8 – плевра.

Рис. 18.4. Блокада межреберных нервов (схема)

При блокаде межреберных нервов по задней и средней подмышечным ли-
ниям больному придают положение на спине. Техника блокады аналогична
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описанной выше. Здесь ребра расположены более поверхностно, что облегчает
доступ к межреберным нервам.

Оба рассмотренных доступа заключают в себе потенциальную опасность
прокола плевры и повреждения легкого с последующим развитием пневмото-
ракса. Блокаду межреберных нервов используют в основном с целью обезболи-
вания при травме груди и после операций на органах груди и живота.

Внутрикостная и внутривенная регионарная анестезии. Эти методы
пред назначены для операции на конечностях. Они близки по своей сущности и
технике выполнения. Раствор местного анестетика, вводимый под жгутом как в
губчатое вещество костей, так и внутривенно, достигает капилляров и таким
образом блокирует чувствительность выключенной из кровообращения части
конечности.

Внутривенное местное обезболивание под жгутом было впервые произве-
дено А. Биром в 1908 г. В дальнейшем этот метод использовался очень редко.
Разработка и внедрение в практику методов внутрикостной регионарной анесте-
зии являются заслугой советских хирургов [Крупко И.Л. и др., 1989]. Техника
выполнения внутрикостной анестезии относительно проста. Обычно анестезию
производят в положении больного на спине. Конечность приподнимают и выше
уровня планируемой операции накладывают жгут или эластичный бинт с целью
полного выключения кровообращения в ней. Затем намечают место внутрико-
стного введения анестетика (мыщелки бедренной, плечевой, большеберцовой
костей, некоторые кости кисти и стопы, имеющие губчатую структуру). Снача-
ла анестезируют кожу, подкожную жировую клетчатку и надкостницу. Затем
осторожными вращательными движениями вводят в губчатое вещество кости
иглу с мандреном, которая после продвижения приобретает хорошо фиксиро-
ванное положение. Игла должна быть длиной около 6 см, диаметром от 1 до 1,5
мм и срезом на конце под углом 45°. После удаления мандрена поршень шприца
с усилием подтягивают с целью отсасывания находящегося вокруг иглы костно-
го мозга. Затем приступают к введению раствора анестетика. Начало инъекции
может вызывать выраженные болевые ощущения. Используют 0,5% раствор но-
вокаина, тримекаина или ксикаина. Количество раствора зависит от уровня на-
ложения жгута. При операциях на кисти и предплечье необходимо 50—70 мл,
при операциях на стопе и голени -от 60 до 80 мл. Рассматриваемый метод наи-
более эффективен при операциях на дистальных сегментах конечностей.

Техника внутривенной регионарной анестезии отличается от описанной
лишь тем, что раствор анестетика вводят в вену. Этот метод используют очень
редко.

Недостатком обоих методов является необходимость наложения жгута,
который при более или менее длительном пребывании вызывает боль, накопле-
ние в обескровленном сегменте конечности метаболитов, затрудняет гемостаз в
ране. Снятие жгута может вызвать выраженные проявления резорбтивного дей-
ствия анестетика в виде снижения артериального давления, тошноты, рвоты,



ухудшения самочувствия больного.
Эпидуральная и спинальная анестезия. Эти методы по их сущности

можно отнести к проводниковой анестезии, так как обезболивание достигается
за счет блокады корешков спинного мозга.

Первым шагом на пути разработки рассматриваемых методов следует
считать результаты исследований, проведенных Корнингом, научавшим в 1881
г. влияние растворов кокаина на спинномозговые нервы. При операциях в кли-
нических условиях спинальную анестезию впервые использовал М. Вир в 1898
г. В нашей стране первым ее применил Я.Б. Зельдович в 1899 г. Широкому вне-
дрению спинальной анестезии во многом способствовали труды советских хи-
рургов С.С. Юдина, А.Г. Савиных, Б.А. Петрова, Б. К. Франкенберга.

Эпидуральное обезболивание входило в клиническую практику значи-
тельно медленнее, чем спинальная анестезия, что было обусловлено в основном
более сложной техникой его выполнения. В клинических условиях эпидураль-
ная анестезия впервые была использована Паже в 1921 г. Но значительный ин-
терес хирургов к методу проявился лишь после того, как в 1931 г. Долиотти
описал детально разработанную им технику ее выполнения. В нашей стране
первым эпидуральную анестезию применил Б.Н. Хольцов в 1933 г. Практиче-
ское значение этого метода стало быстро возрастать после разработки техники
катетеризации эпидурального пространства. В таком виде у эпидуральной ане-
стезии оказались преимущества перед спинальной.

Для использования того и другого метода анестезии врачу необходимы
определенные знания анатомии спинного мозга и его оболочек (см. главу 5).

Техника выполнения эпидуральной и спинальной анестезии. Эпиду-
ральная и спинальная анестезия имеет много общего как в подготовке к прове-
дению, так и в технике их выполнения. Прежде всего это относится к премеди-
кации. При выборе ее следует руководствоваться общими принципами, преду-
сматривающими в первую очередь предупреждение эмоционального напряже-
ния. Наряду с этим премедикация должна в той или иной степени повышать
эффективность самой анестезии. Как и при других методах, лекарственные
средства для премедикации выбирают с учетом особенностей исходного со-
стояния больных и характера операции.

Один из вариантов непосредственной медикаментозной подготовки мо-
жет быть следующим. На ночь назначают внутрь фенобарбитал (0,1—0,15 г) и
при необходимости один из транквилизаторов — хлозепид (5—10 мг) или диа-
зепам (10 мг). За 40-60 мин до начала анестезии внутримышечно вводят диазе-
пам (10—15 мг) или дипразин (25 мг), атропин (0,5 мг) и морфин ( 10 мг) или
фентанил (0,05 мг). В тех случаях, где предусмотрено эпидуральное введение
наркотического анальгетика, его исключают из премедикации.

Важным условием при эпидуральной и спинальной анестезии является
наличие заранее подготовленной стерильной укладки. В нее должны входить
несколько больших и маленьких салфеток, марлевые шарики, резиновые пер-
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чатки, два стаканчика для растворов анестетика, два пинцета, шприцы, иглы,
катетеры для введения в эпидуральное пространство. Из двух закладываемых
шприцев один должен быть объемом 5 мл, а другой 10 мл. Иголок должно быть
не менее четырех, из которых две — для анестезии кожи, одна для – «ведения
анестетика и проведения катетера и одна для забора в шприц раствора анестети-
ка.

В связи с тем что при рассматриваемых методах анестезии нельзя полно-
стью исключить возможность осложнений в виде тяжелых нарушений дыхания
и кровообращения, нужно предусмотреть все необходимое для устранения этих
расстройств.

Пункцию центрального канала спинного мозга осуществляют в положе-
нии больного сидя или лежа на боку. Последнее положение используют чаще.
Спина больного должна быть максимально согнута, голова приведена к груди,
бедра подтянуты к животу. Кожу в области пункции обрабатывают также
тщательно, как для операции, после чего обкладывают стерильными салфетка-
ми. Анестезируют кожу в точке, намеченной для пункции. Чтобы облегчить
проведение иглы через кожу, рекомендуется предварительно сделать маленький
прокол ее кончиком узкого скальпеля. Существуют два доступа к центральному
каналу спинного мозга — срединный и парамедиальный. При первом иглу вво-
дят в промежутке между остистыми отростками с учетом угла, образуемого ими
по отношению к оси позвоночника в грудном и поясничном отделах (рис. 18.5).
Пройдя кожу и подкожную жировую клетчатку, игла встречает сопротивление
сначала надостистой, а затем межостистой связок. У больных пожилого и стар-
ческого возраста эти связки обычно очень плотные и даже кальцинированные,
что может затруднять подведение иглы к промежутку между дужками позвон-
ков.



Рис. 18.5. Степень наклона иглы при пункции позвоночного канала в грудном и
поясничном отделах [Пащук А.Ю., 1987].

Боковой доступ предусматривает введение иглы в области границы между
позвонками из точки, находящейся в 1,5—2 см от линии остистых отростков.
При этом иглу направляют несколько медиально с таким расчетом, чтобы ее
острие вышло к междужковому промежутку по средней линии. К этому доступу
обычно прибегают тогда, когда не удается пунктировать спинномозговой канал
из срединного доступа. Он имеет преимущества у больных с резко склерозиро-
ванными связками остистых отростков и при ожирении.

Рассмотренные элементы техники одинаковы при эпидуральной и спи-
нальной анестезии. Последующее выполнение ее при этих методах имеет опре-
деленные особенности.

Эпидуральная анестезия. Прежде чем проводить иглу через желтую
связку, необходимо удалить мандрен и подсоединить шприц, заполненный изо-
тоническим раствором натрия хлорида с пузырьком воздуха. После того как
острие иглы внедрится в желтую связку, оказывающую ей значительное сопро-
тивление, продвигать иглу следует очень осторожно. При этом пузырек воздуха
выглядит сдавленным. Как только игла проходит связку, пузырек расправляется
и ощущается свободное поступление раствора из шприца. Обычно это свиде-
тельствует о том, что конец иглы вошел в эпидуральное пространство.

Помимо описанного приема определения правильного положения иглы,
нужно учитывать и другие признаки. К ним относятся отсутствие поступления
цереброспинальной жидкости через иглу после проверки ее проходимости ман-
дреном, отрицательная аспирационная проба, отсутствие обратного поступле-
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ния введенного в небольшом количестве (2—4 мм) изотонического раствора на-
трия хлорида после отсоединения шприца, подсасывание в просвет иглы «под-
вешенной» к ее павильону капли раствора. Хотя каждый из этих признаков не
является абсолютным, в совокупности они обычно позволяют правильно опре-
делить положение иглы.

В тех случаях, когда после пункции эпидурального пространства преду-
сматривается его катетеризация, нередко используют иглы со своеобразным
срезом (игла Туохи).

Введение катетера при правильной технике его выполнения не представ-
ляет существенных трудностей. До начала катетеризации на катетере намечают
с учетом длины иглы уровень, до которого его следует продвинуть. Затем при-
дают игле положение, при котором срез ее обращен вверх или вниз. Мосле того
как катетер выбран и проверен на проходимость, начинают продвигать его через
иглу. На уровне выхода катетера из просвета иглы в эпидуральное пространство
возникает некоторое сопротивление, которое следует преодолевать осторожны-
ми поступательными движениями. Если сопротивление непреодолимо, то нуж-
но ввести через катетер 5 мл изотонического раствора натрия хлорида с целью
расширения эпидурального пространства в месте продвижения катетера. Выве-
дение катетера обратно после безуспешной попытки продвинуть его дальше
связано с опасностью отсечения краем острия иглы той его части, которая нахо-
дится за пределами просвета иглы.

Достигнув намеченного уровня продвижения катетера в эпидуральное
пространство, иглу постепенно извлекают и по мере выведения в просвет ее
продвигают катетер. Как только дистальный конец иглы выходит из кожи, кате-
тер фиксируют пальцами или пинцетом, а иглу удаляют. Катетер закрепляют к
коже, место его выхода закрывают стерильной наклейкой или бактерицидным
пластырем. Затем катетер выводят на переднюю поверхность тела и на всем
протяжении фиксируют к коже липким пластырем. Убедившись еще раз, что из
катетера не поступает цереброспинальная жидкость или кровь и он проходим,
вводят пробную дозу (3—5 мл) раствора анестетика. Если через 5—7 мин не по-
являются признаки спинальной анестезии, то вводят расчетную дозу анестетика.
Конец катетера должен находится в строго асептических условиях.

Раствор анестетика, введенный в эпидуральное пространство, распростра-
няется по нему вверх, вниз и частично через боковые межпозвоночные отвер-
стия проникает в паравертебральную клетчатку. Чем больше раствора, выше
концентрация и интенсивнее его введение, тем шире зона анестезии. При расче-
те необходимого объема раствора анестетика учитывают возраст больного, с
которым связаны состояние эпидуральной клетчатки и размеры межпозвоноч-
ных отверстий. У людей молодого и среднего возраста для блокады иннервации
в одном сегменте нужно 2 мл, а у больных пожилого возраста — от 1 до 1,5 мл
раствора анестетика. Максимальная доза тримекаина и ксикаина 25—30 мл 2%
раствора [Лунд П.К., 1975; Щелкунов В.В., 1976]. Уровень введения анестетика



в эпидуральное пространство зависит от области планируемой операции и ее
объема (табл. 18.2). Помимо тримекаина и ксикаина, используют растворы мар-
каина (0,5%) и дикаина (0,2%). Необходимость при эпидуральной анестезии бо-
лее высоких доз и концентраций растворов местных анестетиков, чем при спи-
нальной анестезии, обусловлена тем, что в зоне дейтвия их нервные корешки
частично покрыты твердой мозговой оболочкой.

Таблица 18.2 Уровень введения иглы в эпидуральное пространство в зави-
симости от области операции

Область операции Уровень пункции
Легкие, трахея, бронхи ТII—ТV
Желудок, печень, поджелудочная железа TVII— ТVIII
Слепая и восходящая толстая кишка ТVIII — ТХ
Нисходящая толстая и сигмовидная кишка LI — LIV
Почки и мочеточники ТVI — LII
Матка ТXII — LII
Нижние конечности ТX — LIII

Сакральная эпидуральная, или каудальная, анестезия отличается от рас-
смотренной выше своеобразной техникой выполнения и тем, что анестетик вво-
дят в самую каудальную часть эпидурального пространства. Ее выполняют в
одном из трех положений больного: на животе со свисающими со стола нижни-
ми конечностями, в коленно-локтевом положении или на боку с некоторым на-
клоном туловища кпереди при согнутой вышележащей ноге.

Иглу, используемую для спинальной анестезии, вводят после обезболива-
ния кожи между рожками крестца, где пальпируется углубление, соответст-
вующее входу в сакральный канал. Иглу направляют несколько краниально с
отклонением приблизительно на 20° от условного перпендикуляра к поверхно-
сти кожи в области крестца. После прокола крестцово-копчиковой мембраны,
прикрывающей отверстие сакрального канала, угол увеличивают до 40—50°. По
сакральному каналу иглу продвигают на 4—4,5 см. Ориентиром служит рас-
стояние от входа в сакральный канал до точки, находящейся на 1 см каудальнее
линии, которая соединяет задние верхние ости подвздошных костей. На уровне
указанной точки находится нижняя граница дурального мешка. Игла не должна
достигать этого уровня, чтобы не проколоть твердую мозговую оболочку.

Перед введением анестетика нужно убедиться, что игла проходима, через
нее не вытекает спинномозговая жидкость или кровь и аспирационная проба от-
рицательна. При подтекании крови добиваются прекращения поступления ее
путем небольшого изменения глубины введения иглы. Анестезию проводят рас-
творами тримекаина, ксикаина (1,5—2%) или маркаина (0,5%) с адреналином
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или без него. Сначала инъецируют пробную дозу в объеме 5 мл. Если в течение
5 мин не появляются признаки спинальной анестезии, то вводят всю дозу, со-
ставляющую для взрослых 20—25 мл раствора анестетика. При этом верхняя
граница анестезии достигает уровня четвертого — пятого поясничных сегмен-
тов [Eriksson E., 1979].

Эпидуральная аналгезия морфином. Этот метод вошел в практику не-
давно. Появление его связано с открытием в организме человека антиноцицеп-
тивной опиатной системы. Опиатные рецепторы были обнаружены во многих
структурах нервной системы, в том числе в спинном мозге. Оказалось, что вве-
денный в центральный канал спинного мозга морфин относительно быстро дос-
тигает этих рецепторов, фиксируется ими и обеспечивает торможение передачи
ноцицептивных импульсов с первичных афферентов на нейроны второго поряд-
ка в задних рогах спинного мозга.

На этой основе и был разработан рассматриваемый метод регионарной
аналгезии, получивший значительное распространение в нашей стране и за ру-
бежом. Результаты наблюдений свидетельствуют, что морфин, введенный эпи-
дурально, в значительном количестве проникает в субарахноидальное про-
странство, откуда и оказывает основное действие на структуры спинного мозга
[Витенбек И.А., 1987].

Накопленный опыт эпидуральной аналгезии морфином позволил усовер-
шенствовать технику ее выполнения, определить показания, противопоказания
и возможные осложнения [Семенихин А.А., 1984; Хапий X. X. и др., 1986; Blass
J. et al., 1982]. Морфин можно вводить вместе с местными анестетиками и вне
сочетания с ними. При первом варианте его используют в основном с целью
анестезиологического обеспечения операций, при втором — для послеопераци-
онного обезболивания. В том и другом случае обычно эпидуральное простран-
ство катетеризируют в центре сегментов, болевую чувствительность которых
необходимо выключить.

При больших, очень травматичных операциях эпидуральную аналгезию
морфином сочетают с общей анестезией. Эта методика позволяет обеспечивать
эффективную профилактику стресс-реакции на операционную травму меньши-
ми дозами общих анестетиков.

Однократную дозу морфина определяют из расчета 0,08 0,1 мг/кг. Лишь у
ослабленных и больных преклонного возраста дозу ограничивают 0,05 мг/кг.
Морфин вводят в 8—10 мл изотонического раствора натрия хлорида. Анальге-
тический эффект начинает проявляться через 10—15 мин, достигая максимума
кфез 30—60 мин. Первая доза действует около 10 ч, а последующие до 20 ч
[Семенихин А.А., 1984].

Спинальная анестезия. Элементы техники спинальной анестезии на пер-
вом этапе ее выполнения такие же, как и эпидуральной анестезии. Особенность
техники относится к продвижению иглы непосредственно в центральный канал
спинного мозга. При спинальной анестезии нет необходимости после прокола



желтой связки уточнять положение иглы, как при эпидуральной анестезии. Сле-
дует лишь удалить мандрен и проверить, не поступает ли из иглы цереброспи-
нальная жидкость. Если этого нет, то иглу с введенным в нее мандреном про-
двигают глубже. Преодоление сопротивления твердой мозговой оболочки
обычно сопровождается ощущением провала иглы. Чтобы игла в связи этим не
ушла глубоко и не повредила корешки спинного мозга, продвижение ее нужно
надежно контролировать. Свидетельством проникновения иглы в субарахнои-
дальное пространство является выделение цереброспинальной жидкости после
удаления мандрена. Неустойчивое и недостаточное поступление ее может быть
обусловлено тремя причинами: неполным проникновением острия иглы через
твердую мозговую оболочку, прикрытием просвета иглы одним из нервных ко-
решков, проникновением острия иглы в заднюю полуокружность твердой моз-
говой оболочки. Во всех этих случаях помотает небольшое изменение положе-
ния глубины введения иглы и вращения ее вокруг своей оси.

При спинальной анестезии пункцию обычно производят на уровне пояс-
ничного отдела позвоночника: при операциях на органах груди и живота —
между остистыми отростками I и II, а при вмешательствах в области таза и
нижних конечностей — между остистыми отростками III и IV поясничных по-
звонков.

Анестетик вводят в виде гипо-, гипер- или изобарического раствора; чаще
используют два последних. Основой гипербарического раствора служит 7,5%
раствор глюкозы. Такой раствор применяют в тех случаях, когда анестетик в
субарахноидальном пространстве необходимо переместить на значительное
расстояние от места его введения или обеспечить анестезию преимущественно с
одной стороны. Первое достигается наклоном головного или ножного конца
операционного стола, а второе — приданием больному бокового положения по-
сле введения анестетика на период фиксации последнего тканями (около 3 мин).
Стол выравнивают, как только анестезия распространится до необходимого
уровня. Дозы гипербарических (5%) растворов: новокаина — не более 3 мл,
тримекаина и ксикаина — 1,5 мл. Длительность анестезии при использовании
новокаина около 1 ч, тримекаина и ксикаина— 1,5 ч.

Обычно 5% растворы тримекаина и ксикаина применяют в таких же до-
зах. При добавлении к ним 2—3 мл цереброспинальной жидкости они близки к
изобарическим. Тем не менее наклон головного конца стола вниз после введе-
ния вызывает некоторое смещение их и соответственно анестезии краниально,
что фи необходимости используется на практике.

Для спинальной анестезии с успехом может быть использован и дикаин в
дозе до 15 мг как в изобарическом, гак и типербарическом растворах Он обепе-
чивает анестезию в течение 2 ч.

Эпидуральная и спинальная анестезия имеет мною общего не только в
технике выполнения и проявлении обезболивающею эффекта, но и во влиянии
на и функциональные системы организма. При том и другом методе анестетик
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оказывает специфическое действие в основном на корешки спинного мозга. По-
скольку заключенные в них волокна полиморфны, импульсация по ним преры-
вается неодномоментно. Сначала блокируются тонкие вегетативные волокна, а
затем последовательно выключается температурная, болевая, тактильная чувст-
вительность и блокируются двигательные волокна. В связи с тем что в эпиду-
ральном пространстве в отличие от субдурального корешки покрыты плотной
оболочкой, действие анестетиков в нем развивается медленнее и для блокады
необходима более высокая концентрация их растворов.

Существенное значение имеют особенности распространения анестетика
в центральном канале спинного мозга при эпидуральной и спинальной анесте-
зиях. В эпидуральном пространстве, которое заполнено клетчаткой, по понят-
ным причинам движение раствора от места введения в краниальном и каудаль-
ном направлениях происходит в весьма ограниченных пределах. В субарахнои-
дальном пространстве раствор анестетика, смешиваясь с цереброспинальной
жидкостью, может проникать сравнительно далеко от места инъекции. При этом
зона его низкой концентрации, блокирующей лишь тонкие, в частности симпа-
тические, волокна, оказывается шире зоны выключения болевой чувствительно-
сти на 3—4 сегмента. При эпидуральной анестезии этого не происходит, но при
ней больше проявляется разница между зоной выключения болевой чувстви-
тельности и зоной блокады двигательных волокон [Lee J. A., Atkinson R., 1978].

На сердечно-сосудистую систему при этих методах анестезии оказывает
влияние ряд факторов. Основное значение имеет блокада симпатической иннер-
вации в области действия анестетика на корешки спинного мозга. Результатом
этого являются: 1) расширение кровеносных сосудов в области анестезии, что
приводит к увеличению общей емкости сосудистого русла; 2) при анестезии на
уровне I—IV грудных позвонков блокируются эфферентные симпатические во-
локна, обеспечивающие стимуляцию деятельности сердца; 3) рефлекс Бейн-
бриджа, вызываемый уменьшением притока крови к сердцу на фоне возросшей
емкости сосудистого русла. Помимо этого, могут иметь значение торможение
бета-адренорецепторов сердца вследствие резорбтивного действия анестетика, а
также влияние на функцию сердца и тонус сосудов добавляемого к раствору
анестетика адреналина.

Таким образом, сердечно-сосудистая система при эпидуральной и спи-
нальной анестезии испытывает влияния, которые в основном тормозят ее функ-
цию. При этом вероятность неблагоприятных изменений гемодинамики больше
при спинальной анестезии, что связано с более широкой, чем при эпидуральной
анестезии, зоной действия анестетика на симпатическую иннервацию. Немало-
важное значение имеет также относительно быстрое наступление блокирующе-
го эффекта при спинальной анестезии, что не позволяет организму своевремен-
но включить адаптивные механизмы сердечно-сосудистой системы.

Отмеченные моменты диктуют необходимость соответствующих профи-
лактических мер, а также внимательного контроля за состоянием кровообраще-



ния в ближайшем периоде после введения анестетика и неотложной коррекции
нарушений гемодинамики, если они возникают.

На внешнее дыхание эпидуральная и спинальная анестезия в условиях
стабильной гемодинамики обычно не оказывает неблагоприятного влияния. Од-
нако нужно иметь в виду, что при распространении анестетика до уровня шей-
ных позвонков может произойти блокада диафрагмальных нервов [Lee J. A., At-
kinson R., 1978], что ведет к значительному ограничению дыхательных экскур-
сий. Важно также учитывать, что при широкой анестезии в грудном отделе ин-
нервация межреберных мышц блокируется в большей или меньшей части сег-
ментов. Если при этом функция диафрагмальных нервов сохранена, то дыха-
тельная недостаточность обычно не возникает.

Влияние эпидуральной и спинальной анестезий на функцию желудочно-
кишечного тракта связано с преобладанием тонуса парасимпатической нервной
системы и характеризуется усилением перистальтики и секреции желез. Пред-
полагают, что это может быть причиной тошноты и рвоты, возникающей иногда
при рассматриваемых видах анестезии.

Неудачи, осложнения и их профилактика. Техника эпидуральной и
спинальной анестезии относительно сложна, поэтому не исключены трудности
и даже неудачи, особенно в практике врачей, имеющих недостаточный опыт. В
большей мере это относится к эпидуральной анестезии. В одних случаях оказы-
вается трудным доступ к спинномозговому каналу, что чаще бывает в средне-
грудном отделе, в других — сложно идентифицировать эпидуральное простран-
ство и ввести в него катетер. В преодолении трудностей большое значение име-
ет правильное и неторопливое выполнение всех предусмотренных элементов
техники. Поспешность и недостаточно скрупулезное следование общепринятой
методике при многократных попытках достичь цели могут привести к повреж-
дению твердой мозговой оболочки, сосудов эпидурального пространства, спин-
ного мозга или его корешков, что иногда имеет серьезные последствия.

Наиболее опасным осложнением, возможным в ближайшем периоде по-
сле осуществления эпидуральной и спинальной анестезии, является глубокий
коллапс. Вероятность возникновения его при правильной оценке исходного со-
стояния больных, за редким исключением, можно предвидеть и успешно преду-
предить соответствующими мерами. Однако бывают случаи, когда это ослож-
нение развивается неожиданно.

При эпидуральной анестезии причинами тяжелого коллапса чаще служат
незамеченное повреждение твердой мозговой оболочки и проникновение значи-
тельного или всего количества местного анестетика в субарахноидальное про-
странство. В результате в значительной части тела блокируется симпатическая
иннервация, соответственно снижаются тонус сосудов, периферическое сосуди-
стое сопротивление и увеличивается объем сосудистого русла, что быстро ведет
к развитию тяжелой гипотензии.

Опасная гипотензия может возникнуть и при технически правильно вы-
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полненной анестезии. Это происходит в случаях введения относительно боль-
шой дозы анестетика в расчете на обеспечение анестезии в широкой зоне. К
резкому снижению артериального давления предрасположены больные в пре-
клонном возрасте, ослабленные, истощенные, с исходной гиповолемией, т.е. то-
гда, когда снижены компенсаторные возможности сердечно-сосудистой систе-
мы. При анестезии в верхнегрудных сегментах дополнительным неблагоприят-
ным фактором является блокада симпатических нервов, иннервирующих серд-
це.

Следует иметь в виду, что на фоне эпидуральной анестезии значительная
гипотензия, иногда создающая опасность остановки сердца, может возникать
при резком изменении положения тела больного на операционном столе, а так-
же при передозировке анестетика или случайном введении основной дозы его в
одну из вен эпидурального пространства.

Связанные с эпидуральной и спинальной анестезией тяжелые нарушения
кровообращения требуют оперативной и рациональной коррекции. Первооче-
редным, быстро выполняемым и довольно эффективным приемом является
придание операционному столу положения с опущенным головным концом. Та-
ким путем очень быстро достигается увеличение притока крови к сердцу. Наря-
ду с этим важное значение имеют интенсивная инфузия растворов, введение
кальция хлорида и вазопрессора. Поскольку глубокий коллапс нередко сопро-
вождается резким угнетением или прекращением дыхания, необходима пере-
вести больного на ИВЛ. В случаях остановки сердца предпринимаются реани-
мационное меры по общепринятой методике.

В послеоперационном периоде также возможны осложнения. Редким, но
очень опасным осложнением является развитие гнойно-воспалительного про-
цесса в центральном канале спинного мозга в виде эпидурита и менингита При-
чиной их обычно является нарушение асептики на каком-то этапе анестезии.

Ранняя диагностика этого осложнения затруднена. Для распознавания его
имеют значение нарастающая боль в области пункции или введенного катетера,
симптомы раздражения мозговых оболочек, общие проявления гнойной инфек-
ции. Лечение обычно начинают с введения больших доз антибиотиков. Иногда
прибегают к дренированию эпидурального пространства на соответствующем
уровне. Аналогичную операцию, причем в неотложном порядке, предпринима-
ют в случаях развития в эпидуральном пространстве гематомы, проявляющейся
отчетливыми симптомами сдавления спинного мозга.

Такие осложнения, как боль в спине, парестезия, характерная для спи-
нальной анестезии головная боль, в последние годы в связи с использованием
более тонких игл и совершенствованием методики анестезии стали встречаться
значительно реже, чем раньше. Описаны отдельные случаи развития «каудаль-
ного синдрома», который характеризуется, помимо парестезии, парезом нижних
конечностей и даже тазовых органов. Это расценивают как следствие прямого
повреждения иглой корешков спинного мозга.



При использовании для эпидуральной аналгезии морфина самым опасным
осложнением является депрессия дыхания, которая может наступить относи-
тельно рано (30—60 мин) или через 4—12 ч после введения препарата [Давыдов
С.Б. и др., 1987]. Более опасно позднее угнетение дыхания, так как в этом пе-
риоде нередко за больным наблюдают менее внимательно. Вероятность возник-
новения рассматриваемого осложнения, как и других (тошнота, рвота, зуд, за-
держка мочеиспускания у мужчин), находится в прямой зависимости от дозы
введенного морфина. Оптимальной дозой считают 4—5 мг [Шмаков А.М.,
1987].

Резорбтивное действие местных анестетиков. Местное и регионарное
обезболивание, проводимое любым методом, сопровождается поступлением
местного анестетика из области введения в кровоток. Концентрация его в крови
зависит от дозы, особенностей кровоснабжения области операции и от того, до-
бавлен или не добавлен к раствору анестетика адреналин. Общее действие сво-
дится к более или менее выраженному снижению способности клеточных мем-
бран к возбуждению (внешние и внутренние чувствительные рецепторы, цен-
тральные и периферические синапсы, нейроны и их волокна [Killian H., 1979].

Наиболее изучено общее действие новокаина. Установлено, что он дает
некоторый антигистаминный эффект, в частности уменьшает проницаемость
капиллярных стенок и выраженность аллергических реакций, в эксперименте
предупреждает развитие гистаминного бронхоспазма. Под влиянием новокаина
снижаются тонус парасимпатической нервной системы и афферентная импуль-
сация, исходящая из каротидного синуса. Этим объясняют нередко проявляю-
щийся симпатотонический эффект новокаина. Есть данные о том, что новокаин
сенсибилизирует организм к адреналину и в то же время имеет симпатиколити-
ческое и антиадренергическое действие.

Местные анестетики оказывают тормозящее влияние на интероцепторы, в
частности на легочные, механо- и хеморецепторы сердца и др. Хеморецепторы
блокируются быстрее и меньшими дозами, чем механорецепторы. Местные ане-
стетики действуют на миокард, снижая его возбудимость, внутрисердечную
проводимость, удлиняя рефрактерную фазу, ослабляя влияние медиаторов. На
фоне общей анестезии указанные выше изменения обычно выражены несколько
больше.

Резорбтивное действие общих анестетиков в отношении артериального
давления и пульса проявляется неоднозначно: в одних случаях артериальное
давление несколько снижается и пульс урежается, в других эффект оказывается
обратным. Направление изменений связывают с исходным тонусом симпатиче-
ского и парасимпатического отделов вегетативной нервной системы [Кillian H.,
1979].

В случае превышения допустимых доз местных анестетиков или повы-
шенной чувствительности к ним обычно безопасные и даже в какой-то степени
полезные эффекты могут перерастать в серьезные расстройства гомеостаза. Со
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стороны ЦНС это находит выражение в головокружении, беспокойстве, тремо-
ре, судорогах, симптомах торможения функции центров стволового отдела го-
ловного мозга. Нарушения кровообращения могут проявляться в виде нарас-
тающей гипотонии, острого коллапса, остановки сердца. Возникающие дыха-
тельные расстройства обусловлены судорогами и угнетением функции дыха-
тельного центра.

Лечение такого рода тяжелых расстройств сводится к комплексу мер, на-
правленных на поддержание кровообращения и дыхания. Они включают ис-
пользование вазопрессоров и кардиотонических средств, интенсивную инфузи-
онную терапию, ингаляцию кислорода или перевод больных на ИВЛ, введение
барбитуратов, глюкокортикоидов.

Показания к эпидуральной и спинальной анестезии. Показания и про-
тивопоказания к рассматриваемым методам анестезии во многом аналогичны.
Однако к выбору того или другого из них подходят неодинаково. Значение спи-
нальной анестезии в анестезиологическом обеспечении хирургических вмеша-
тельств за последние десятилетия существенно не изменилось, в то время как
эпидуральная анестезия приобрела очень широкое распространение. Преиму-
щества ее отчетливо проявились после введения в практику катетеризации эпи-
дурального пространства.

Возрастающее значение эпидуральной и спинальной анестезии объясня-
ется убедительными данными, свидетельствующими о том, что блокада ноци-
цептивной импульсации из области операции на сегментарном уровне более из-
бирательна и эффективна по сравнению с тем, что достигается общей анестези-
ей.

Эпидуральную и спинальную анестезию применяют как отдельно, так и в
сочетании с общей анестезией. Первый вариант используют преимущественно
при операциях на нижних конечностях, в области таза и промежности. На фоне
сильной премедикации во многих случаях он обеспечивает хорошие условия и
для операций на органах брюшной полости при спонтанном дыхании больного.
Для торакальных операций и при больших вмешательствах на органах брюшной
полости более приемлемо сочетание общей анестезии с эпидуральной или с
эпидуральной аналгезией морфином.

По мере того как анестезиологи овладевают техникой эпидуральной и
спинальной анестезии, обнаруживается, что некоторые ранее установленные
противопоказания недостаточно обоснованы. В частности, это относится к не-
которым категориям больных с патологией сердечно-сосудистой и дыхательной
систем, а также к больным с ожирением. В настоящее время абсолютными про-
тивопоказаниями считают воспалительные процессы в различных тканях спи-
ны, значительные деформации позвоночника, перенесенные повреждения его
или заболевания ЦНС, тяжелый травматический и геморрагический шок, повы-
шенную чувствительность к местным анестетикам. Относительными противо-
показаниями являются резкое истощение, недостаточно компенсированная кро-



вопотеря, резко выраженная сердечно-сосудистая недостаточность. Все отме-
ченные выше состояния не являются противопоказанием к проведению эпиду-
ральной аналгезии морфином.
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Глава 19

ВЛИЯНИЕ АНЕСТЕЗИИ И ОПЕРАЦИИ НА ОСНОВНЫЕ ФУНКЦИИ
ОРГАНИЗМА.
ОПЕРАЦИОННЫЙ СТРЕСС И ПУТИ ЕГО КОРРЕКЦИИ

И операция, и анестезия, и основная или сопутствующая патология меня-
ют функции организма в ходе оперативного вмешательства и в ближайшем по-
слеоперационном периоде. Знание закономерностей этих функциональных из-
менений позволяет анестезиологу предвидеть опасности и осложнения, которые
могут возникнуть у больного и, следовательно, предупредить их или быть к ним
готовым.

В первом разделе этой главы рассматривается преимущественно влияние
анестезиологического пособия на функции организма, а во втором — самого
оперативного вмешательства. В главе 34 руководства обсуждаются функцио-
нальные сдвиги, влияющие на выбор и ведение анестезиологического пособия,
связанные с основной и сопутствующей патологией. Такое разделение материа-
лов о функциональных изменениях в организме, связанных с оперативным
вмешательством, является в значительной мере искусственным, но необходимо
для более глубокого понимания проблемы и выработки рациональной тактики
анестезиолога.

19.1. Изменение функций организма в связи с анестезиологическим пособи-
ем

Под действием анестезиологического пособия функции организма меня-
ются по-разному в зависимости не только от характера операции и основной
или сопутствующей патологии. Функциональные сдвиги в организме обуслов-
ливаются непосредственно влиянием медикаментов, а также совокупностью и
последовательностью применения всех режимов, элементов и методов, входя-
щих в современное комплексное анестезиологическое пособие. Необходимо
учитывать вклад, который вносят в функциональные изменения анестезия,
аналгезия и атараксия, искусственная миоплегия, ИВЛ, искусственная гипото-
ния и гипотермия, ИК, электроимпульсные методы и т.п. Даже рассматривая
только медикаментозный эффект анестезии, следует помнить, что с учетом пре-
медикации, индукции, основной анестезии, местных блокад, инфузии раство-
ров, лекарственной коррекции кровообращения и других функций организма
больной получает сочетание множества препаратов. Учесть их взаимодействие,
а иногда и противодействие в изменении функций организма не всегда легко, но
стремиться к этому нужно. Рассмотрим влияние анестезиологического пособия
на главные системы организма.

Центральная нервная система. Специфические изменения анестетиками
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состояния ЦНС — основная цель общей анестезии. Теориям действия общих
анестетиков на ЦНС посвящена глава 6 настоящего руководства. Оценивая воз-
действие анестетиков на ЦНС, необходимо иметь в виду не столько их основ-
ные эффекты (атараксия, нейролепсия, аналгезия и т.п.), сколько побочное
влияние и виде изменения симпатического или парасимпатического тонуса,
ганглионарной блокады, энергетического и температурного баланса и др. Это
влияние выражается в нарушении функций других систем (дыхание, кровооб-
ращение и др.) и рассматривается ниже, причем такие изменения в свою оче-
редь отражаются на состоянии ЦНС.

Воздействие анестетиков на ЦНС осуществляется, в частности, через из-
менение величины основного обмена в мозге, мозгового кровотока и внутриче-
репного давления. Нормальные уровни поглощения кислорода мозговой тканью
составляют около 3,5 мл на 100 г ткани, а объем мозгового кровотока должен
быть не ниже 18 мл/мин на 100 г [Cucchiata R.F. et al., 1980].

Почти все ингаляционные анестетики расширяют сосуды мозга, увеличи-
вают мозговой кровоток и снижают потребление кислорода (например, фторо-
тан на 20%). Закись азота не влияет на мозговой кровоток, но снижает поглоще-
ние кислорода на 15%.

Воздействие внутривенных анестетиков на мозг существенно различается.
Барбитураты почти вдвое снижают мозговой кровоток и поглощение кислорода,
тогда как кетамин увеличивает и мозговой кровоток, и поглощение кислорода
мозгом. Действие фентанила и дроперидола на кровоток и поглощение кисло-
рода в мозге зависит от их доз, исходного состояния больного, величины внут-
ричерепного давления и др. Чаще всего они (а также таламонал) снижают моз-
говой кровоток.

Исходя из этих эффектов анестетиков, при высоком внутричерепном дав-
лении, когда требуется снизить мозговой кровоток, нейролептаналгезия пред-
почтительнее ингаляционной анестезии. Следует иметь в виду, что газовый го-
меостаз влияет на мозговой кровоток не меньше, чем сами анестетики.

Система дыхания. Поскольку в систему дыхания входит и его централь-
ная регуляция, анестезия воздействует на дыхание прежде всего через ЦНС.
Этим путем анестезия изменяет и ритм дыхания, и его глубину, и соотношение
фаз вдоха и выдоха, и режим работы дыхательных мышц, снижая, например,
грудной компонент дыхания. Снижается чувствительность дыхательного центра
к изменениям рН, Рсо2 и Ро2, т.е. меняются все звенья центральной регуляции
дыхания — и хеморецепторной зоны в дне IV желудочка, и синокаротидной зо-
ны и др.

Изменение грудных и брюшных компонентов вентиляции сопровождается
уменьшением ФОЕ легких и резервного объема выдоха. В связи с этим снижа-
ется эффективный альвеолярный объем, а альвеолярный шунт и альвеолярное
мертвое пространство увеличиваются, т.е. в легких возникает иное вентиляци-
онно-перфузионное соотношение. Из-за снижения резервного объема выдоха



сокращается резерв ФОК, в связи с чем раньше происходит экспираторное за-
крытие дыхательных путей.

По-видимому, эти нарушения связаны не только с новым режимом цен-
тральной регуляции дыхания, меняющим соотношение грудного и диафраг-
мального компонентов, но также с влиянием анестетика на бронхиальный и со-
судистый тонус легких. Сокращение эффективного альвеолярного объема тем
более выражено, чем продолжительнее операция и анестезия. Это объясняется
возрастающим абсорбционным ателектазированием в легочных зонах с низким
вентиляционно-перфузионным соотношением. Следовательно, профилактика
ателектазов при длительных операциях должна быть особенно тщательной.

Анестезия влияет на недыхательные функции легких, в частности на их
способность контролировать уровень различных биологически активных ве-
ществ, изменяющих тонус сосудов, бронхов и вентиляционно-перфузионное со-
отношение в легких. Нарушается выработка сурфактантов, меняются уровни
серотонина, ангиотензина II, катехоламинов, циклических нуклеотидов и дру-
гих биологически активных веществ [Выжигина М.А., Гиммельфарб Г.Н.,
1988].

Анестезия и ИВЛ меняют регионарное распределение вентиляции и кро-
вотока в легких, причем кровоток меняется в большей степени, чем вентиляция,
поэтому нарушается и распределение вентиляционно-перфузионных соотноше-
ний. Имеются определенные различия в регионарном распределении вентиля-
ционно-перфузионных соотношений в легких при разных методах анестезии и
ИВЛ [Зильбер А.П., 1971]. Эти регионарные различия надо учитывать при вы-
боре метода анестезиологического пособия в связи с сопутствующей патологи-
ей органов дыхания, поскольку от вентиляционно-перфузионного соотношения
в легких главным образом и зависит эффективность легочного газообмена [Уэст
Дж., 1988].

Постуральные изменения дыхания во время операции и анестезии харак-
терны: в зоне легких, располагающихся внизу при данном положении больного
на операционном столе, кровоток резко преобладает над вентиляцией в связи с
экспираторным закрытием дыхательных путей, зависящим в свою очередь от
регионарного распределения функций легких.

Анестезия снижает дренирование мокроты из легких, сокращая мукоци-
лиарный клиренс и угнетая кашлевой рефлекс. Следовательно, нормализация
дренирования легких в связи с анестезиологическим пособием — обязательная
задача анестезиолога как во время операции, так и в ближайшем послеопераци-
онном периоде.

Особое влияние на систему дыхания при анестезиологическом пособии
оказывает ИВЛ. Она всегда нарушает дренаж мокроты, хотя первоначально,
усиливая коллатеральную вентиляцию через поры Кона, облегчает отделение
сгустка мокроты от стенки альвеолы благодаря появлению пристеночного пу-
зырька воздуха. Однако в дальнейшем высыхание слизистой оболочки и отсут-
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ствие кашля при ИВЛ требуют от анестезиолога специальных мер по очистке
легких от мокроты.

Так называемое продленное апноэ при анестезии и ИВЛ может быть свя-
зано с различными физиологическими механизмами. Чаще всего его можно
объяснить нефизиологичностью ИВЛ, проводимой методом вдувания: при вдо-
хе повышенное внутрилегочное давление аномально действует на рецепторы
растяжения легких Это ведет к извращению рефлекса Геринга—Бренера и дис-
социированным расстройствам функции дыхательного центра торможению ин-
спираторною отдела и повышению активности экспираторного. Чем длительнее
ИВЛ, чем выше среднее внутрилегочное давление, тем выраженное эти нару-
шения и тем позже восстанавливается функция инспираторною отдела системы
регуляции дыхания.

Причиной продленного апноэ при анестезии и ИВЛ могут быть не только
диссоциированные расстройства регуляции дыхания. Продленное апноэ бывает
связано с замедленным восстановлением нервно-мышечной проводимости (пе-
риферическое апноэ), респираторным алкалозом из-за гипервентиляции или по-
давлением интерорецепции (центральное апноэ) и сочетанием этих причин (ап-
ноэ сочетанной этиологии).

Продленное апноэ не следует смешивать с синдромами апноэ, связанны-
ми со сном (см. главу 34).

Система кровообращения. Влияние на кровообращение оказывают все
компоненты анестезиологического пособия — искусственная миоплегия, ИВЛ,
искусственная гипотония, инфузионная терапия, а также общие и местные ане-
стетики.

Анестетики могут действовать на систему кровообращения несколькими
путями, среди которых главными являются прямое угнетающее влияние на
миокард, центральные и периферические адренергические и холинергические
системы, изменение КОС и других компонентов метаболизма, изменение газо-
вого состава крови. Фактически лишь первый путь относится непосредственно к
действию на систему кровообращения, а остальные изменения влияют на кро-
вообращение опосредованно через другие органы и системы.

Необходимо учитывать, что комбинации различных анестетиков и других
медикаментов, применяемых в современном комплексном анестезиологическом
пособии, могут давать суммарный эффект, существенно отличающийся от того,
который наблюдался бы при раздельном применении этих препаратов. Следова-
тельно, при анестезиологическом пособии нелегко выделить четкое влияние
конкретного препарата на сердечный выброс, общее периферическое сопротив-
ление (ОПС), частоту сердечных сокращений и т.д.

Тем не менее попытаемся оценить влияние анестетиков хотя бы на неко-
торые показатели: сократимость миокарда и сердечный выброс, ОПС и ритм
сердечных сокращений. Оценка этих показателей имеет значение в первую оче-
редь при выборе метода анестезии у больных с основной и сопутствующей па-



тологией кровообращения.
Влияние на миокард и сердечный выброс. Все общие ингаляционные и

неингаляционные анестетики, используемые в современной анестезиологии, уг-
нетают миокард, однако у многих из них это прямое действие сопровождается
стимуляцией симпатико-адреналовой системы, компенсирующей депрессию
миокарда. Эфир и циклопропан, например, в небольших концентрациях не сни-
жают сердечный выброс, однако углубление анестезии, устраняющее адренер-
гическую стимуляцию, ведет к снижению его.

Все галоидсодержащие анестетики (фторотан, метоксифлуран, энфлуран)
оказывают прямое кордиодепрессивное действие, хотя раньше полагали, что
главным действием фторотана на кровообращение является ганглиоблокирую-
щий эффект. Это угнетение легко обратимо и исчезает обычно в первые полчаса
после прекращения анестезии.

Закись азота в концентрациях, используемых при анестезиологическом
подобии, видимо, не оказывает прямого действия ни на миокард, ни на сосуди-
стую стенку1. Однако она стимулирует адренергические системы, вследствие
чего при анестезии кардиодепрессивное действие фторотана и других анестети-
ков может снижаться.
1 У больных с приобретенными пороками сердца и ИБС добавление закиси азо-
та к различным видам внутривенной анестезии может оказать кардиодепрессив-
ное действие [Трекова Н.А. и др., 1984; Lunn J. et al., 1985), Moffitt et al., 1985].
Примеч. Ред.

При нейролептаналгезии дроперидол и фентанил действуют на систему
кровообращения различно. Дроперидол — слабый а-адренолитик, который не-
сколько сокращает сердечный выброс и ударный объем, изменяя венозный воз-
врат. Фентанил урежает сердечный ритм вследствие центрального депрессивно-
го и холинергического эффектов, а действие его на сократимость миокарда вы-
ражено мало. В целом нейролептаналгезия несколько ухудшает сократимость
миокарда и умеренно снижает сердечный выброс.

Диазепам на миокард не действует, но кратковременно уменьшает пери-
ферическое сосудистое сопротивление, вследствие чего артериальное давление
и сердечный выброс несколько снижаются.

Раньше полагали, что кетамин стимулирует миокард, хотя в действитель-
ности он его угнетает, а стимуляция кровообращения связана с а- и бета-
адреностимуляцией сосудов, снять которую весьма не просто.

Тиопентал-натрий снижает сердечный выброс в связи с подавлением сим-
патико-адреналовой активности и прямым действием на сократимость миокар-
да. Имеет значение и связанное с действием препарата нарушение венозного
возврата крови к сердцу.

Влияние общих анестетиков на тонус периферических сосудов сложное и
зависит главным образом не от свойств анестетика, а от глубины анестезии. Так,
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при использовании фторотана в концентрациях 1,5—2 об.% сосудистый тонус
несколько снижается. Под действием энфлурана, дроперидола, диазепама и
тиопентал-натрия сопротивление сосудов также уменьшается. Кетамин, наобо-
рот, увеличивает периферическое сопротивление сосудистой системы.

Влияние общих анестетиков на сердечны и ритм зависит от многих об-
стоятельств. Аритмии, возникающие во время анестезии, чаще связаны не с
прямым действием анестетика, а со стимуляцией симпатико-адреналовой сис-
темы, а также с респираторным и метаболическим ацидозом.

Особо опасными моментами анестезии, при которых чаще возникают
аритмии, являются интубация трахеи и туалет дыхательных путей, стимули-
рующие блуждающий нерв, а также мышечная фибрилляция при введении пер-
вых доз деполяризующих миорелаксантов. В этот момент может внезапно из-
мениться уровень электролитов плазмы. Кроме того, дитилин может действо-
вать прямо на холинергический синапс.

Влияние на микроциркуляцию. Поскольку оперативное вмешательство
вызывает в организме стрессовое состояние, при котором всегда нарушается
микроциркуляция, представляет интерес воздействие анестезии на микроцирку-
ляцию как средства, снижающего выраженность стрессовой реакции.

Поверхностная анестезия эфиром, циклопропаном и фторотаном сопро-
вождается повышением вазомоции, т.е. поочередного заполнения и опустоше-
ния капиллярных зон, что связано с большей активностью терминальных арте-
риол. Углубление анестезии снижает вазомоцию, поскольку артериолы расши-
ряются и уменьшается их реакция на катехоламинемию. Венулы под влиянием
общей анестезии чаще всего расширяются. Барбитураты нарушают микроцир-
куляцию, тогда как диазепам и натрия оксибутират на нее почти не влияют.

Более тонкие влияния анестетиков на систему микроциркуляции уловить
трудно, так как их искажает влияние операционной травмы, глубины анестезии,
инфузионной терапии, изменений метаболизма и т.п. Грубые нарушения мик-
роциркуляции могут наблюдаться при любом анестезиологическом пособии в
результате действия операции и основной патологии, ради которой она пред-
принята.

Влияние местных анестетиков на систему кровообращения зависит не
только от характера анестетика, но и от способа его применения (инфильтраци-
онная, проводниковая, эпидуральная спинномозговая анестезия, внутривенное
введение местного анестетика).

Все местные анестетики увеличивают рефрактерный период сердца, угне-
тают возбудимость, сократимость и проводимость миокарда. Учитывая этот
эффект, ксикаин (лидокаин) и тримекаин используют для лечения тахиаритмий.
Прямое угнетающее действие местных анестетиков на миокард может про-
явиться при введении новокаина и новокаинамида в больших дозах. Так же мо-
гут действовать местные анестетики на сердце плода при эпидуральной анесте-
зии родов.



Спинномозговая и эпидуральная анестезия блокирует преганглионарные
ишиатические волокна, и ОПС благодаря этому снижается, а артериальное яв-
ление может падать, если зона анестезии велика. Все местные анестетики, за ис-
ключением ксикаина и кокаина, обладают и прямым действием на артериолы —
вызывают вазодилатацию и снижают сосудистое сопротивление. Сочетание
прямого действия местных анестетиков на миокард, артериолы и ганглии может
привести к значительному снижению артериального давления.

Таким образом, все используемые сегодня общие и местные анестетики
угнетают кровообращение, но одновременно они воздействуют и на системы
компенсации, благодаря чему угнетающий эффект оказывается достаточно
безопасным. Тем не менее при сопутствующей патологии системы кровообра-
щения, некорригированных волемических и метаболических расстройствах
влияние анестезии на кровообращение может оказаться опасным и должно быть
учтено анестезиологом.

Следует отметить, что проблема влияния анестетиков на кровообращение
далека пока от разрешения. Это связано и с отсутствием стандартных клиниче-
ских условий, в которых выполняются подобные исследования, и с одновре-
менным использованием нескольких анестетиков, вспомогательных медикамен-
тов, когда трудно дифференцировать действие каждого из них, и наконец, с раз-
личным медикаментозным, метаболическим и функциональным фоном, на ко-
тором применяются анестетики.

Влияние газового гомеостаза. Действие анестетиков на кровообращение
маскируется гипоксией. Влияние гипоксии на систему кровообращения двух-
фазно. Вначале возникает генерализованный спазм артериол и венул (кроме
мозгового и коронарного бассейна микроциркуляции), возрастает артериальное
давление и учащается пульс. Вторая фаза наблюдается при неустраненной свое-
временно гипоксии, когда развиваются реологические расстройства кровотока с
секвестрацией крови и снижением ОЦК. Наблюдаются метаболический ацидоз,
электролитные расстройства, интерстициальный отек из-за увеличения прони-
цаемости мембран. Возникает миокардиальная недостаточность. Гипероксия,
встречающаяся при анестезиологическом пособии, может сопровождаться бра-
дикардией, снижением артериального давления, вследствие химической денер-
вации каротидного гломуса.

Респираторный ацидоз стимулирует симпатико-адреналовую систему и,
следовательно, выброс катехоламинов. Благодаря этому компенсируется прямое
угнетающее действие гиперкапнии на миокард. Гиперкапния влияет на порого-
вую концентрацию различных анестетиков, при которой возникает аритмия (так
называемый аритмический порог). При выраженном респираторном ацидозе
возможен повышенный транспорт К+ из клеток в межклеточную жидкость, ме-
няющий сократимость миокарда.

Гиперкапния без сопутствующей гипоксии не слишком нарушает крово-
обращение. Наоборот, по мере возрастания Расо2 до известных пределов увели-
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чивается и сердечный выброс. Поскольку гиперкапния стимулирует симпатико-
адреналовую систему, быстрое ее устранение может привести к тяжелому кол-
лапсу («постгиперкапническая гипотензия»), который наблюдается, например,
осле окончания общей анестезии по закрытому контуру, если поглащение угле-
кислого гaза было неполным, или при гиповентиляции.

Респираторный алкалоз ведет к спазму резистивных сосудов и брадикар-
дии. Во время анестезии гипокапния может быть связана с режимом ИВЛ, а
также со снижением продукции углекислого газа в связи с угнетением метабо-
лизма под влиянием анестезии, миорелаксации и низкой температуры тела. Ги-
покапния может уменьшать сердечный выброс.

Прочие влияния. Постуральные реакции кровообращения особенно вы-
ражены при изменении сосудистого тонуса под влиянием анестезии и гипово-
лемии. Главный механизм постуральных реакций — изменение (снижение или
увеличение) венозного возврата в случае перемены положения тела. Значитель-
ную опасность представляет также механическое растяжение опасных рефлек-
согенных зон при опасной операционной позиции, в частности перерастяжение
солнечного сплетения при положении для операций на желчных путях, которое
ведет к синдрому Бурштейна (внезапные коллапс и апноэ с последующим та-
хипноэ).

Кровотечение снижает ОЦК, но гипертрансфузия также опасна, и не
столько в связи с гиперволемией, сколько из-за миокардиальной недостаточно-
сти, связанной с цитратной интоксикацией, гипокальциемией, гиперкалиемией
и гипоксемией из-за поражения легочного кровотока при синдроме массивного
кровозамещения. Все же операционная кровопотеря, особенно не возмещенная
своевременно, является важнейшей причиной гемодинамических расстройств
[Зильбер А.П., 1984].

Рефлекторная импульсация из операционной раны может привести к
аритмии, фибрилляции сердца или асистолии, сосудистым дистониям. Наиболее
опасными рефлексогенными зонами являются желчные пути, гортань и глотка,
средостение, легкие, промежность, брыжейка, глазные яблоки, надкостница.

Система крови. Система крови тесно связана с системой кровообраще-
ния, и ее изменения во время операции и анестезии оцениваются чаще всего как
изменения объема и распределения крови в сосудистом русле. Что касается
свойств крови, то их оценка в связи с анестезиологическим пособием почти не
проводилась, за исключением исследований свертывающей и связанных с нею
систем крови — антикоагулянтной и фибринолитической.

Некоторые современные анестетики (фторотан, закись азота, метоксифлу-
ран) влияют на клеточный состав крови, кислородтранспортную функцию эрит-
роцитов, хемотаксические свойства лейкоцитов. Однако происходящие измене-
ния не имеют клинического значения, и их с трудом удается дифференцировать
от изменений, связанных со стрессовой реакцией организма.

Влияние операции и анестезии на свертывающие и иммунные свойства



крови весьма значительно и требует специального внимания анестезиолога.
Во время операции на свертывающую, антикоагулянтную и фибриноли-

тическую системы крови влияет прежде всего операционная травма, вызываю-
щая общую постагрессивную реакцию, в том числе нарушение равновесия в об-
разовании и растворении фибрина [Зильбер А.П., 1984]. Связанные с операцией
кровотечение и кровопотеря нарушают реологию крови, ведут к образованию
агрегатов и тем самым стимулируют внутрисосудистое свертывание крови.
Применяемые при коррекции кровопотери гемотрансфузия или трансфузии
плазмо- и кровезамещающих жидкостей вызывают немедленное изменение
свертывающих свойств крови.

Свертывающая система крови меняется под влиянием анестезии. Измене-
ния связаны не только со свойствами анестетика, но и с подавлением симпати-
ко-адреналовой активности, нарушением кислородного и углекислотного го-
меостаза, метаболическими расстройствами. Применение медикаментов при ис-
пользовании вспомогательных методов также влияет на реологические свойства
и свертываемость крови.

Особое значение имеет исходное состояние свертывающей системы крови
в связи с ее собственной патологией или патологией систем, от которых она за-
висит — кровообращения, дыхания, печени, почек, селезенки, костного мозга.
Естественно, что на изменение свертывающей системы крови при анестезиоло-
гическом пособии влияет антикоагулянтная и фибринолитическая терапия, про-
веденная до операции.

Свертывающая, антикоагулянтная и фибринолитическая системы крови
находятся в прямой связи с кининовыми. Эти системы имеют общие факторы,
активаторы и ингибиторы. Оперативное вмешательство, анестезия, основная и
сопутствующая патология нарушают состояние кининовых систем организма и,
следовательно, оказывают на свертывание крови не только прямое, но и косвен-
ное действие.

Учитывая многообразие факторов, способных изменить функции сверты-
вающей системы во время операции и анестезии, трудно предсказать тонкие ее
изменения, однако можно высказаться об общих закономерностях системы
свертывания крови во время оперативного вмешательства.

Следует подчеркнуть, что существует не только общность, но и различия
между местной гемостатической реакцией и общим состоянием свертывающей
истемы крови. В местной гемостатической реакции фибринолитическая система
не участвует до тех пор, пока ауторегуляция функций организма не нарушена,
тогда как в развитии синдрома рассеянного внутрисосудистого свертывания
(РВС) она принимает самое активное участие. При неосложненном оперативном
вмешательстве свертывающая система не вызывает генерализованного внутри-
сосудистого свертывания крови и диссеминированного тромбообразования, хо-
тя коагуляционная активность крови повышена. Свертывающая система нахо-
дится под контролем главным образом антикоагулянтной системы, а фибрино-
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литическая активность при этом даже несколькс угнетается. Это состояние сис-
темы свертывания можно рассматривать как адекватную приспособительную
реакцию на агрессию, предназначенную уменьшить вероятное или реальное
кровотечение.

Осложнения оперативного вмешательства, нарушающие ауторегуляцию
функций, приводят к такой стимуляции или истощению свертывающей, анти-
коагулянтной и фибринолитической систем крови, когда наступает диссемини-
рованное внутрисосудистое свертывание крови с тромбозом и ишемией важных
органов или, наоборот, угнетение тромбообразования с растворением образо-
вавшихся ранее тромбов и коагулопатическим кровотечением (подробнее об
этом см. в книге А.П. Зильбера «Клиническая физиология в анестезиологии и
реаниматологии», 1984).

Различные медикаменты, применяемые во время и после операции, влия-
ют на систему свертывания крови. Адреналин и другие катехоламины, эфедрин,
атропин, никотиновая кислота, морфин, пахикарпин, прогестерон предраспола-
гают к гиперкоагуляции, в то время как ацетилсалициловая кислота и другие
алицилаты, курантил, индометацин, кавинтон, трентал, инсулин, пенициллин,
антикоагулянты замедляют процесс свертывания. Мочегонные с различным ме-
ханизмом действия могут увеличить вязкость крови, и тогда возникает гипер-
коагуляция. Декстраны и другие дезагреганты изменяют заряд форменных эле-
ментов крови, препятствуют их склеиванию и, следовательно, предрасполагают
к гипокоагуляции, поэтому дозу вводимых декстранов надо регулировать под
контролем результатов исследования свертывающей активности крови.

Что касается действия самих анестетиков, то во время анестезии на свер-
тывающую систему крови влияют не столько свойства анестетика, сколько сте-
пень угнетения или возбуждения симпатико-адреналовой активности, так как
катехоламины усиливают свертывание крови. Следовательно, поверхностная
анестезия любым анестетиком, гипоксия, гиперкапния способствуют гиперкоа-
гуляции из-за возникающей гимеркатехоламинемии, тогда как глубокая анесте-
зия ведет к гипокоагуляции, если не сопровождается гиповентиляциеи, гипок-
сией и гиперкапнией. Влияние режима анестезии на микроциркуляцию и, сле-
довательно, на реологические свойства крови также активнее изменяет сверты-
вающую систему крови, чем сами свойства анестетика.

Особенно опасны при оперативных вмешательствах коагулопатические
кровотечения, возникшие в результате как предшествующих операции дефектов
гемостаза, так и коагулопатий, развившихся в связи с операцией.

Коагулопатическое кровотечение первого типа может возникнуть у боль-
ных с врожденной или приобретенной патологией крови, при которой наблюда-
ется недостаток различных факторов свертывающей системы (разные формы
гемофилии и тромбоцитопении, болезнь Виллебранда, врожденная гипофибри-
ногенемия и дисфибриногенемия, гипопротромбинемия, врожденный дефицит
факторов V, VII, IV—XII).



На активности факторов свертывающей системы сказывается патология
внутренних органов: гиперспленизм с тромбоцитопенией или гемолизом, пато-
логия печени (гипопротеинемия, гипофибриногенемия и недостаток некоторых
факторов), авитаминозы, капилляропатии при болезни Шенлейна—Геноха, син-
дроме Элерса—Данлоса (врожденная патология сосудистой стенки), васкулит-
ных коллагенозах, анафилактической реакции типа феномена Санарелли—
Шварцмана и др. В подобных ситуациях анестезиолог должен своевременно ус-
тановить и по возможности ликвидировать дефицит того или иного фактора (см.
главу 34).

Коагулопатическое кровотечение может быть связано с предшествующей
антикоагулянтной терапией, но если ее внезапно прерывают, то могут возникать
не менее опасные тромбоэмболии. Если больной получал антикоагулянты до
операции, то необходимо вводить их и в раннем послеоперационном периоде,
так как на 7—10-й день после операции опасность тромбозов велика.

Коагулопатические кровотечения второго типа, т.е. возникающие вслед-
ствие операции,— это синдром РВС и так называемые трансфузионные коагу-
лопатий. Они развиваются в связи с гемотрансфузиями, особенно массивными,
когда переливание крови нескольких доноров ведет к гемолизу в результате
междонорской несовместимости. Возникает синдром РВС, который может раз-
виться также при переливании инфицированной или гемолизированной крови.

В консервированной крови при длительных сроках хранения снижено со-
держание факторов свертывания — тромбоцитов, V, VIII и др. Кроме того, из-
быток цитрата при массивной гемотрансфузии инактивирует Са2+ и нарушает
свертываемость крови.

Как уже упоминалось, переливание больших доз декстранов приводит к
коагулопатий вследствие снижения способности тромбоцитов к агрегации, оса-
ждения фибриногена и фактора VIII.

Функциональное состояние печени. При проведении анестезиологиче-
ского пособия функциональное состояние печени меняется под влиянием ком-
понентов пособия, но в гораздо большей степени — под влиянием операции,
режима вентиляции, инфузии и др.

Можно различать следующие группы факторов, воздействующих на пе-
чень во время оперативного вмешательства: 1) операционные факторы (крово-
течение, механическая травма печени, гиперкатехоламинемия, истощающая
гликогенные депо печени, патологические рефлексы и др.); 2) гемотрансфузи-
онная терапия, 3) режим вентиляции и зависящий от него кислородный и угле-
кислотный гомеостаз; 4) действие анестетиков и других медикаментов, исполь-
зуемых при операции и анестезии.

Действие перечисленных факторов на функциональное состояние печени
реализуется главным образом через изменение печеночного кровотока и мета-
болических процессов в ней.

Печеночный кровоток нарушают все виды гиповолемии: операционное
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кровотечение и геморрагический синдром, гиповолемия в результате секвестра-
ции крови, связанной с длительной травматизацией тканей и нарушением рео-
логических свойств крови. Гиповолемию с нарушением печеночного кровотока
может вызвать и общая анестезия избыточной глубины, и применение ганглио-
нарной блокады или спинномозговой анестезии с неадекватным сокращением
ОЦК.

Снижение печеночного кровотока может наблюдаться иногда и при ис-
пользовании некоторых анестетиков в умеренных дозах. Например, фторотан
несколько снижает печеночный кровоток без повышения сосудистого сопро-
тивления органов брюшной полости. Так же действует высокая спинальная ане-
стезия. Эфир и тиопентал-натрия на печеночный кровоток не влияют.

Механическая травма печени при операциях на органах брюшной полости
может быть связана с давлением ранорасширителя. Печеночный кровоток в зоне
давления сокращается, и создаются условия для ишемического повреждения
печени, хотя большой роли в возникновении печеночной недостаточности ме-
ханическая травма не играет. Гораздо опаснее для кровоснабжения печени
травматизация и парез кишечника, который всегда ведет к нарушению кровото-
ка в воротной системе, поступлению в печень повышенных количеств биологи-
чески активных и токсических продуктов.

Трансфузия крови и белковых препаратов представляет несомненную
опасность для печени в связи с тем, что аллергия является одним из ведущих
факторов повреждения печени.

Гепатотоксический эффект анестетиков, вероятно, наименее опасен для
здоровой печени среди прочих факторов оперативного вмешательства. Тем не
менее гепатотоксичность различных анестетиков заслуживает обсуждения.

Прежде чем относить возникновение гепатита или печеночной недоста-
точности за счет прямого или опосредованного действия анестетика на печень,
следует исключить ряд других, более частых и более важных факторов. Надо
убедиться в том, что больной не страдал скрытой печеночной недостаточно-
стью, что ему не вводили гепатотоксические антибиотики или иные медикамен-
ты. Необходимо исключить влияние гиповолемии любой этиологии, гипоксии,
гемолиза и других повреждающих печень факторов, не относящихся к действию
анестезии.

Почти все медикаменты так или иначе детоксицируются печенью. Ни
один и применяемых в настоящее время анестетиков, кроме хлороформа и фто-
ротана, не дает особого гепатотоксического эффекта, большего, чем любой дру-
гой медикамент. Относительно гепатотоксичности фторотана до сих пор выска-
зываются различные мнения, но не вызывает сомнений, что если даже фторотан
и гепатотоксичен, то эта опасность весьма преувеличена. Тем не менее хотя не
следует бояться применять фторотан у больных со здоровой печенью, лучше
отказаться от него при печеночной патологии.

Тиопентал-натрий не является гепатотоксичным анестетиком, и он раз-



рушатся в печени не более, чем любой анестетик. Однако при его введении
происходит связывание молекул тиопентал-натрия с молекулами альбуминов.
Образовавшиеся комплексы не обладают ни наркотическими, ни токсическими
свойствами. Так обезвреживается основная часть введенного препарата. Не-
большие его количества связываются мышцами, жиром, часть разрушается в
печени, следовательно, тиопентал-натрия не опасен для функций печени, но не-
достаток альбуминов, который, как правило, наблюдается при печеночной не-
достаточности, может иметь опасные последствия. Тиопентал-натрий, не соеди-
нившийся с альбуминами плазмы, циркулирует в организме в виде активного
анестетика, вымывая гораздо более глубокую анестезию, чем требуется. Возни-
кают передозировка и как немедленное следствие — угнетение дыхания и кро-
вообращения, которое в свою очередь ведет к опасным для печени гипоксии,
респираторному ацидозу и сокращению кровотока. Более того, связывание тио-
пентал-натрия с альбуминами происходит только при нормальной или слабоос-
новной реакции плазмы. При возникновении респираторного и метаболического
ацидоза оно резко нарушается, свободного тиопентал-натрия остается еще
больше, анестезия углубляется без введения дополнительного количества ане-
стетика, действие патологических механизмов усугубляется. Очевидно, прежде
чем установить дозу вводимого при патологии печени тиопентал-натрия, надо
определить уровень альбуминов плазмы. При гипоальбуминемии анестезия не-
обходимой глубины может быть достигнута значительно меньшими количест-
вами препарата.

Хотя закись азота сама по себе не оказывает вредного влияния на печень,
она не вызывает мышечного расслабления, поэтому требуется применение мио-
релаксантов, которые (в частности, деполяризующие) медленно детоксициру-
ются патологически измененной печенью. Кроме того, закись азота снижает
концентрацию вдыхаемого кислорода, а гипоксия для печени более опасна, чем
токсический эффект любого анестетика.

Эфир может вызывать гиперкатехоламинемию, которая уменьшает глико-
генное депо печени. Только этим и проявляется его неблагоприятное влияние на
печень.

Местные анестетики не дают заметного гепатотоксического эффекта, но
выраженной «гепатотоксичностью» обладает гиперкатехоламинемия, связанная
с болевым и психоэмоциональным фактором. Она способствует сокращению
гликогенных депо, нарушает микроциркуляцию в печени, ведет к гиповолемии,
поэтому для функционального состояния печени недостаточная местная анесте-
зия гораздо опаснее, чем общая анестезия.

Функциональное состояние почек. Во время операции на функциональ-
ное состояние почек, как и печени, анестезиологическое пособие влияет поло-
жительно, защищая их от многих факторов операционной агрессии — травмы,
гипоксии, гиперкатехоламинемии и т.п.

Используемые при анестезиологическом пособии средства не угнетают
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функцию почек. Наоборот, снятие страха и эмоционального напряжения с по-
мощью средств, применяемых для премедикации и индукции, предупреждает
гиперкатехоламинемию и уменьшает вредное влияние оперативного вмеша-
тельства на почки. Хорошую защиту от операционного стресса обеспечивает
нейролептаналгезия, хотя при ней несколько повышено содержание антидиуре-
тического гормона, сокращающего диурез.

Нейротоксический эффект анестетиков по сравнению с факторами, сопут-
ствующими оперативному вмешательству, главным образом гиповолемией и
гипоксией, не имеет никакого клинического значения. Исключение составляет
лишь метоксифлюран, о нефротоксичности которого сообщают довольно часто.
Его не следует использовать при анестезиологическом пособии больным с
функционально неполноценными почками.

Все другие общие анестетики, применяемые в современной анестезиоло-
гии, в клинических дозах не оказывают повреждающего действия на функцию
почек, хотя изменения, главным образом фильтрации с мало меняющейся реаб-
сорбцией, наблюдаются при общей анестезии большинством известных анесте-
тиков. Это сопровождается снижением минутного диуреза (иногда до 50% нор-
мальной величины), но в течение нескольких часов после операции функция
почек нормализуется. Если же функции не восстанавливаются, то вероятнее
всего это связано с многообразными патологическими влияниями на почки во
время операции и в ближайшем периоде после нее, которые анестезиолог не су-
мел устранить.

Миорелаксанты не оказывают негативного действия на почки, но могут
задерживаться патологически измененными почками и циркулировать, вызывая
продленное апноэ.

ИВЛ, обеспечивающая адекватные уровни РаО2 и РаСО2 , не оказывает на
почки вредного влияния, хотя рост внутригрудного давления, особено при ИВЛ
в режиме ПДКВ, может через систему волюморецепторы — гипоталамус гипо-
физ повысить уровень антидиуретического гормона и снизить диурез.

Различные виды спинномозговой анестезии, в частности эпидуральная
блокадa, благоприятно сказываются на функции почек до тех пор, пока не воз-
никает значительная артериальная гипотензия, ведущая к ишемии почки. Сле-
дует иметь в виду, что эта гипотензия гораздо менее опасна для почек, чем ги-
поволемия из-за секвестрации крови в связи с нарушениями микроциркуляции,
которую эпидуральная блокада в большинстве случаев устраняет.

Какова бы ни была природа гиповолемии и артериальной гипотензии,
применение вазопрессоров, в частности норадреналина, ухудшает, а не улучша-
ет состояние почек, поскольку централизация кровотока под воздействием ва-
зопрессоров происходит за счет сокращения кровоснабжения почек и других
органов.

Помимо гиповолемии, гипоксии и ацидоза, во время операции почки мо-
гут быть повреждены свободным гемоглобином и миоглобином. Гемолиз во



время операции — это чаще всего результат гемотрансфузии, а миолиз — след-
ствие мышечной ишемии, а иногда злокачественной гипертермии. Почки
фильтруют свободный гемоглобин, если его уровень в плазме превышает 0,5—
1,4 г/л, а миоглобин — свыше 0,15 г/л [Halperin В. D., Feeley T. W., 1984]. Если
во время операции установлен гемолиз или миолиз, то стимуляция диуреза и
введение натрия гидрокарбоната — обязательны.

До тех пор пока диурез во время операции и анестезии находится в преде-
лах 5—1 мл/мин, анестезиолог может не беспокоиться за функцию почек, но со-
кращение его ниже этого предела — сигнал к немедленным диагностическим и
лечебным действиям.

Эндокринная система. Влияние хирургической патологии и операцион-
ной травмы на эндокринную систему несомненно превышает то влияние, кото-
рое оказывает анестезиологическое пособие, одна из задач которого — сниже-
ние реакции эндокринной системы на операционную агрессию.

Гипофиз. Уровень адренокортикотропного гормона (АКТГ) при вводной
анестезии повышается, и этот процесс продолжается в течение всего оператив-
ного вмешательства. Указанный эффект анестезии наблюдается при общей ане-
стезии эфиром, фторотаном, натрия оксибутиратом, нейролептаналгезии, а так-
же в послеоперационном периоде. Однако при спинномозговой анестезии ни во
время операции, ни в послеоперационном периоде уровень АКТГ плазмы не по-
вышается. Премедикация фенотиазиновыми препаратами, морфином и барби-
туратами уменьшает секрецию АКТГ, а следовательно, и выброс кортикоидных
гормонов и катехоламинов надпочечниками. Правда, есть мнение, что премеди-
кация не влияет на содержание АКТГ в плазме.

Травма, боль, страх, операция и гиповолемия повышают уровень анти-
диуретического гормона гипофиза. Ранее полагали, что при фторотановой,
эфирной и метоксифлурановой анестезии уровень антидиуретического гормона
значительно возрастает, однако исследования, проведенные более совершенным
радиоиммунным методом, показали, что фторотан, энфлуран, морфин, фента-
нил а уровень антидиуретического гормона плазмы не влияют [Watkins J., Salo
M., (Ж2]. Стимулятором выброса гормона является кровопотеря. Эту реакцию
надо читать приспособительной, поскольку благодаря ей в организме задержи-
вается ода и увеличивается ОЦК. Чем травматичнее операция, тем выше уро-
вень антидиуретического гормона, и этот рост может быть блокирован морфи-
ном, фентанилом и эпидуральной анестезией.

Под влиянием метоксифлурана, эфира, натрия оксибугирата и нейролеп-
таналгезии уровень соматотропного гормона резко повышается, тогда как фю-
ротан, циклопропан, тиопентал-натрий, энфлуран и спинномозговая анестезия
почти не влияют на плазменную концентрацию этого гормона. Знать об этом
различии анестезиологам надо, т. к. установлено влияние этого гормона на уг-
леводный и жировой обмен. Оперативное вмешательство само по себе увеличи-
вает его концентрацию в крови в 15—20 раз в первый час от начала операции, а
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затем уровень соматотропного гормона постепенно снижается.
Уровень тиреотропного гормона гипофиза под влиянием общей анестезии

эфиром, фторотаном, метоксифлураном, натрия оксибутиратом, тиопентал-
натрием, спинальной анестезии и самой операции не меняется. В ближайшем
послеоперационном периоде наблюдается снижение уровня тиреотропного гор-
мона.

Надпочечники. Премедикация снижает активность коркового и мозгового
вещества надпочечника, причем степень этого подавления может даже служить
критерием эффективности премедикации.

Общая анестезия эфиром и фторотаном увеличивают адренокортикоид-
ную активность, хотя при продолжительной анестезии фторотаном без опера-
ции содержание гидрокортизона не возрастает, а искусственно повышенный
уровень кортикостероидов снижается. Не увеличивают концентрацию кортико-
стероидов плазмы метоксифлуран, энфлуран, закись азота с миорелаксантами,
пропанидид, тогда как кетамин и натрия оксибутират усиливают адренокорти-
коидную активность. Нейролептаналгезия, предион и миорелаксанты на уро-
вень кортикостероидов не влияют.

Следует иметь в виду, что при операциях с ИК на уровень кортикостерои-
дов плазмы может влиять режим работы АИК [Watkins J., Salo М., 1982].

При местной анестезии, в частности спинномозговой, адренокортикоид-
ная активность остается прежней, однако реакция коры надпочечников активи-
руется в послеоперационном периоде тотчас после прекращения анестезии.

ИВЛ сама по себе едва ли изменяет активность коры надпочечников, то-
гда как ее неадекватные режимы с нарушением газообмена и метаболизма могут
стимулировать и мозговое, и корковое вещество надпочечника.

Установлено, что при анестезии эфиром, метоксифлураном, тиопентал-
натрием с закисью азота уровень альдостерона повышается примерно вдвое и
сохраняется таким в течение часа после начала операции.

Под влиянием анестезии меняется содержание катехоламинов. Морфин и
фентанил, примененные для премедикации, повышают уровень адреналина
плазмы, но снижают количество норадреналина. Эфир увеличивает содержание
катехоламинов в плазме, главным образом за счет норадреналина. Фторотан при
нормальном или сниженном РаСО2, а также вне операции не увеличивает кон-
центрацию катехоламинов плазмы, хотя во время операции наблюдается незна-
чительное повышение ее. Метоксифлуран и тиопентал-натрий не влияют на
уровень катехоламинов. Мнения исследователей о влиянии нейролептаналгезии
на катехоламины плазмы разноречивы. Спинномозговая анестезия не оказывает
влияния на уровень катехоламинов.

В послеоперационном периоде уровень катехоламинов всегда повышает-
ся, причем преобладание эмоционального стресса способствует увеличению
главным образом количества адреналина, а физического — норадреналина.

Ренинангиотензиновая система. Премедикация не влияет на уровень



ренина, как и кратковременная анестезия фторотаном, эфиром и эпидуральная
анестезия. Операция стимулирует выброс ренина, причем его уровень особенно
возрастает при недостаточной инфузии жидкости во время операции при посте-
пенно нарастающей гиповолемии. Эпидуральная анестезия блокирует этот рост.

Уровень ангиотензина II при операции повышается, но в первые после-
операционные сутки снижается до исходного.

Щитовидная железа. Несмотря на то что уровень тиреотропного фмона
гипофиза в связи с анестезией остается прежним, содержание тироксина и
трийодтиронина изменяется. Обнаруживается значительное повышение плаз-
менного уровня тироксина в связи с фторотановой, эфирной и энфлурановой
анестезией, тогда как при использовании метоксифлурана, натрия оксибутирата,
тиопентал-натрия и спинномозговой анестезии изменений содержания тирокси-
на не наблюдается. Следует отметить, что сама по себе операционная травма
может повышать уровень тироксина. Премедикация диазепамом на уровни ти-
роксина и трийодтиронина не влияет.

Резюмируя материалы о влиянии анестезии и операции на эндокринную
систему, следует отметить, что реакция эндокринной системы может быть свя-
заной с многими обстоятельствами. Она зависит от возраста больных, исходно-
го эмоционального и физического состояния, наличия болезней эндокринной
системы. Травматичность, локализация и продолжительность оперативного
вмешательства — главные факторы, влияющие на эндокринную реакцию.

Режим анестезии также имеет значение. Например, медленное введение
анестетиков, спокойная индукция обусловливают менее выраженную реакцию
эндокринной системы, чем введение в анестезию, сопровождающееся возбуж-
дением. Интенсивность опасных эндокринных сдвигов может быть снижена
эпидуральной анестезией и другими видами местных блокад, которыми надо
пользоваться шире, чем это делается сегодня.

Наконец, следует помнить, что нормализация гомеостаза (устранение ги-
поволемии, нарушений газообмена, метаболизма, гипотермии или гипертермии)
представляет собой важный комплекс средств, устраняющих патологическую
реакцию эндокринной системы на операцию и анестезию.

Иммунореактивная система. Изменение иммунной реактивности орга-
низма ожет выражаться в ослаблении иммунитета (инфекционные поражения,
нарушение заживления ран, злокачественный рост) и его извращенной реакции
анафилактический шок, аллергические болезни).

Операция и анестезиологическое пособие при ней отчетливо влияют на
иммунореактивную систему организма. Операция, как и многие критические
состояния, угнетает реакции иммунитета, что проявляется снижением клеточно-
го в частности, числа активных Т- и В-лимфоцитов) и гуморального иммуните-
та.

Все известные методы анестезии подавляют иммунные реакции, хотя и
защищают организм от операционного стресса. Тонкие механизмы такого по-
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давления окончательно не установлены, но, видимо, опосредуются через гипо-
таламо-гипофизарно-адреналовую систему. Следовательно, чем выраженнее
операционный стресс, чем неадекватнее анестезия, тем меньше сопротивляе-
мость инфекции и тем медленнее происходит очищение и заживление ран в по-
слеоперационном периоде. Поскольку с иммунитетом связано возникновение
генетических дефектов, представляют интерес данные А.А. Бунятяна и соавт.
(1977), которые показали, что однократная комбинированная анестезия не влия-
ет на хромосомный аппарат и не представляет генетической опасности для
больного.

Особый интерес представляет влияние анестезии на злокачественный
рост, мнения о канцерогенном эффекте анестетиков противоречивы. Большин-
ство исследователей считают, что под влиянием анестезии фторотаном и барби-
туратов или местных анестетиков опухолевый рост прогрессирует, а метастази-
рование облегчается1. Установлено, что у онкологических и неонкологических
больных иммунитет подавляется анестезией по-разному.

В то же время, поданным И.А. Фрида (1472), фторотановая анестезия продлевает выживае-
мость больных после онкологических операций. – Примеч. Ред.

Что касается анафилактических и аллергических реакций в анестезиоло-
гической практике, то нет таких веществ, используемых в анестезиологии, на
которые не возникали бы аллергические реакции. Средства для премедикации,
анестезии, миорелаксанты, инфузионные препараты, антибиотики и т.д.— все
они способны вызвать аллергическую реакцию.

Реакции на местные анестетики возникают чаще, чем на общие, но вполне
вероятно, что общая анестезия не только подавляет, но и маскирует все реакции
иммунитета.

Профилактика аллергических реакций в анестезиологической практике
состоит прежде всего в сокращении арсенала медикаментов до самого необхо-
димого уровня и выявлении опасных в плане аллергии контингентов больных.
Факторами аллергического риска являются наследственная предрасположен-
ность, возникновение в прошлом необъяснимых коллапсов, наличие аллергии к
другим веществам. При аллергии к какому-нибудь препарату вероятность ал-
лергической реакции на другие повышается в десятки раз, и протекают такие
реакции тяжелее. Именно поэтому надо крайне осторожно использовать в ане-
стезиологической практике лекарства сомнительной терапевтической ценности,
применяемые скорее по традиции, чем по необходимости.

Резюмируя данные о влиянии анестезиологического пособия и операции
на иммунореактивную систему, следует подчеркнуть неразработанность многих
вопросов и противоречивость полученных результатов из-за трудностей имму-
нологического исследования и отсутствия стандартизации материалов. Адек-
ватная премедикация, гладкое течение анестезии, обеспечивающее оптимальное



подавление стрессовых реакций, поддержание стабильного гомеостаза позво-
ляют анестезиологу максимально предупредить подавление иммунитета у опе-
рируемых больных.

Мышечная система. Воздействие на мышечный тонус является одной из
задач анестезиологического пособия, решаемой с помощью миорелаксантов.
Однако необходимо учитывать также влияние анестетиков на мышечный тонус.

Общие ингаляционные анестетики в обычных клинических концентраци-
ях не вызывают значительного нервно-мышечного блока, который наступает
лишь при высоких концентрациях анестетика. Релаксирующий эффект общих
анестетиков связан с их воздействием на межнейрональную передачу, а не на
нервно-мышечный синапс. Однако действие общих анестетиков (эфир, фторо-
тан метоксифлуран) все же сказывается на нервно-мышечной проводимости.
Почти не изменяя амплитуду наведенной электромиограммы, общие анестетики
увеличивают средний рефрактерный период нервно-мышечного синапса.

Анестезиолога особо должно беспокоить изменение под действием ане-
стетиков тонуса дыхательных мышц, которое происходит постепенно, в зависи-
мости от глубины анестезии. В стадии III1 (эфир, фтортан, закись азота) спон-
танная биоэлектрическая активность дыхательных мышц почти не изменяется:
сохранены не только залповая, но и тоническая активность диафрагмы, актив-
ность межреберных, брюшных, иногда шейных мышц. Углубление общей ане-
стезии сопровождается неравномерным угнетением мышечной активности. Ис-
чезает тоническая активность диафрагмы, страдает тонус брюшных мышц,
шейных, затем межреберных; последней исчезает фазная активность диафраг-
мы. Это совпадает с клинической картиной стадий наркоза по классификации
Гведела.

Таким образом, ингаляционные анестетики влияют на функцию дыха-
тельных мышц так же, как и прочей скелетной мускулатуры,— в основном че-
рез ЦНС, нарушая межнейрональную проводимость. Лишь во время анестезии
пропанидидом, в отличие от других анестетиков наблюдается улучшение нерв-
но-мышечной проводимости.

Общая анестезия изменяет или даже извращает компенсаторные реакции
дыхательной мускулатуры при хронической патологии дыхания, причем глав-
ную роль в зпих изменениях играет глубина анестезии. Чем глубже анестезия,
гем менее выражено увеличение амплитуды потенциалов диафрагмы во время
обрукции дыхательных путей, изменяется рефлекторная реакция дыхательного
игра на стимуляцию блуждающего и спинномозговых нервов, угнетается акция
на гинеркапнию.

Следует иметь в виду, что одномоментное введение местных анестетиков
антибиотиков в больших дозах даже без применения миорелаксантов может вы-
звать выраженную блокаду нервно-мышечных синапсов с возникновением ап-
ноэ.

Опасным осложнением анестезии, а возможно, и операционного стресса,
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погенез которого до конца не изучен, является мышечная ригидность со злока-
чественной гипертермией (см. главу 21).

Что касается клинико-физиологического эффекта миорелаксантов при
комплексном анестезиологическом пособии, то он описан в главе 13.

19.2. Операционный стресс, его причины и следствия

Операционный стресс — это состояние полифункциональных изменений,
мникающих в организме больного под влиянием агрессивных факторов опера-
тивного вмешательства. Меняются функции ЦНС и эндокринной системы, кро-
вообращения и дыхания, печени и почек, иммунитета и метаболизма. В отсутст-
вие антистрессовой защиты эти изменения становятся опасными для жизни
синдромами, предотвратить которые должен анестезиолог с помощью рацио-
нального комплексного анестезиологического пособия.

Таким образом, между операционным стрессом и изменениями функций
организма при анестезии и оперативном вмешательстве, рассмотренными в
предыдущем разделе, имеется прямая связь.

Этиология. Среди агрессивных факторов, вызывающих операционный
стресс, главными являются психоэмоциональное возбуждение, боль, патологи-
ческие рефлексы неболевого характера, постуральные реакции кровообращения
дыхания, кровопотеря, повреждение жизненно важных органов.

Каждый из этих факторов проявляет себя различно в зависимости от об-
щего состояния больного, характера его основной и сопутствующей патологии,
продолжительности и травматичности оперативного вмешательства адекватно-
сти анестезиологической защиты.

Психоэмоциональное возбуждение. Этот важнейший агрессивный фак-
тор оперативного вмешательства не всегда учитывается хирургами и анестезио-
логами в полной мере. Внешне спокойное поведение больных перед операцией
не означает отсутствия психоэмоционального стресса, а нередко, поборот, ведет
к еще более выраженной гиперкатехоламинемии. Всякий человек боится пред-
стоящей операции, и этот страх вызывает выброс гормонов агрессии — катехо-
ламинов. Точно также в связи с предоперационным психоэмоциональным воз-
буждением возрастает уровень гормонов коры надпочечников и других эндок-
ринных желез. Этот связанный с психоэмоциональным фактором рост гормонов
агрессии перед операцией имеет четкое предназначение, выработанное в ходе
биоэволюции.

Психоэмоциональный стресс — это приспособление организма к пред-
стоящей опасной борьбе, создающее высокоэнергетический уровень метабо-
лизма, чтобы максимально использовать имеющиеся резервы. Для спортсмена,
умеющего создать в себе состояние ярости перед последним рекордным усили-
ем, это полезно, для солдата во время атаки, вероятно, тоже. Но зачем этот раз-
гул катехоламинов перед операцией? А ведь он есть всегда, потому что всегда



чть боязнь операции, и если на войне солдат надеется, что пуля попадет не него,
то больной не сомневается, что нож хирурга приготовлен только для него.

Психоэмоциональный фактор ведет к бесполезному предоперационному
расходу энергии, подобно тому как эректильная фаза травматическою шока ис-
тощает организм, подводя его к торпидной фазе. Следовательно, психоэмоцио-
нальный фактор операционного стресса, полезный как общебиологическое яв-
ление, бесполезен или, точнее, вреден в связи с оперативным вмешательством и
должен быть устранен анестезиологом.

Болевой фактор. Важный агрессивный фактор операционного стресса —
болевой, который действует и во время, и после операции, стимулируя гиперка-
техоламинемию и выброс других гормонов так же, как психоэмоциональное
возбуждение.

Патологические рефлексы. Еще один фактор операционной агрессии —
безболевые патологические рефлексы, возникающие при рассечении тканей и
тракции различных органов. Эти стимулы могут действовать и через адренерги-
ческую систему, увеличивая выброс катехоламинов, и через холинергическую,
усиливая опасные последствия гиперкатехоламинемии нарушением ритма и си-
лы сердечных сокращений, бронхиолоспазмом и т.п.

Постуральные реакции. Некоторые положения больного во время опера-
ции могут являться агрессивными факторами оперативного вмешательства, уча-
ствующими в возникновении операционного стресса, и могут вызывать патоло-
гические рефлексы, нарушающие гемодинамику (например, при растяжении
солнечного сплетения валиком, поднимаемым под поясничным отделом позво-
ночника). Могут возникать вентиляционно-перфузионные нарушения в легких,
связанные с ограничением подвижности грудной клетки и гравитационным пе-
рераспределением кровотока, ведущие к возникновению дыхательной недоста-
точности.

Постуральные реакции усиливаются при глубокой анестезии, нейропле-
гии, эпидуральной и спинномозговой анестезии.

Кровопотеря. Операционная кровопотеря уменьшает ОЦК и ведет к ги-
поволемии, основы которой уже были заложены секвестрацией крови, связан-
ной с гиперкатехоламинемией. Гиповолемия на первых порах усиливает гипер-
катехоламинемию, чтобы централизовать кровоток, но эта приспособительная
реакция организма усугубляет опасные следствия кровопотери, потому что ве-
дет к секвестрации крови и дальнейшему росту гиповолемии.

Повреждение жизненно важных органов. Это последний фактор опера-
ционной агрессии, когда повреждение мозга, сердца и крупных сосудов, легких,
печени, почек усиливает прочие механизмы операционного стресса или мешает
эффективно бороться с ними. При этом не имеет значения, было ли поврежде-
ние органов механическим (ножом хирурга), ишемическим (связанным с гипо-
волемией) или метаболическим (зависящим от гипоксии, метаболического и
респираторного ацидоза).
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Факторы, модулирующие операционный стресс. Общая картина опера-
ционного стресса и вклад, вносимый каждым из рассмотренных выше факторов
хирургической агрессии, зависят от многих обстоятельств.

Имеют значение возраст и исходное состояние больных, умение и неуме-
ние хирурга, возможности анестезиолога и понимание им своих задач, сроч-
ность или плановость операции (т.е. возможность проведения соответствующей
подготовки, включающей коррекцию дыхания, кровообращения и метаболиз-
ма). Важны характер выполняемой операции, стиль работы хирурга (оперирует
ли он быстро, но травматично или, наоборот, медленно, но зато умело, а может
быть, и медленно, и травматично). Что касается знаний и умения анестезиолога,
то очень важно, чтобы они были подкреплены и возможностями лечебного уч-
реждения, в первую очередь квалифицированными сотрудниками, соответст-
вующим оборудованием, в том числе аппаратурой для контроля функций, а
также медикаментами и препаратами для трансфузионной терапии. Анализиро-
вать операционный стресс анестезиолог должен на всех этапах операции, а так-
же после нее, потому что этот стресс многолик.

Патогенез. Из данных об этиологии операционного стресса следует, что
он «запускается» комплексом нейрогуморальных реакций. В последующем раз-
витии любого операционного стресса различают три этапа функциональных
расстройств: 1) вначале возникает состояние тревоги, возбуждения, предназна-
ченное для усиления деятельности жизненно важных органов за счет менее
важных органов и тканей; 2) нарушаются функции второстепенных органов и
тканей из-за слишком длительного голодного режима, на котором они находят-
ся; 3) в конце концов наступает расстройство функций жизненно важных орга-
нов, связанные с функциональными нарушениями, которые возникли в орга-
низме на втором этапе.

Первый этап стресса. Первичная реакция на факторы операционной аг-
рессии начинается с возбуждения ретикулярной формации, гипоталамо-
гипофизарной системы, которые вовлекают в процесс симпатико-адреналовую
систему и другие эндокринные железы — щитовидную, поджелудочную, ренин-
ангиотензиновую систему. Несмотря на несомненно существующую при хирур-
гической агрессии полигландулярную эндокринную стимуляцию, ведущую
роль в деятельности физиологических механизмов и в клинических последстви-
ях операционного стресса играют гормоны мозгового и коркового вещества
надпочечников.

В этот момент функциями организма управляют в первую очередь гормо-
ны агрессии катехоламины (адреналин, норадреналин, дофамин). Соотношение
их бывает различным: психоэмоциональный стресс стимулирует преимущест-
венно выброс адреналина, болевой — норадреналина. Период их полураспада
составляет 20—30 с, но продолжение операционной агрессии ведет к новому
выбросу этих медиаторов. Катехоламины адсорбируются мембранами клеток и
гидролизуются под действием моноаминоксидазы.



Для выброса катехоламинов из мозгового вещества надпочечников совсем
необязателен нервный импульс из ретикулярной формации. Неменьшее количе-
ство катехоламинов выбрасывается надпочечниками под действием серотонина,
гистамина и других биологически активных веществ, поступающих из пора-
женных тканей. Эта реакция осуществляется как непосредственным действием
на надпочечники, так и опосредованно через зрительный бугор. В условиях
операционной агрессии в особо травматичные моменты операции уровень кате-
холаминов может повышаться многократно.

Катехоламины действуют через а-, бета1- и бета2-адренорецепторы, кото-
рые находятся в различных органах в разных соотношениях. Оказывая влияние
через эти рецепторы на системы организма, катехоламины могут давать как
возбуждающий, так и тормозящий эффект. В частности, стимулируются дыха-
ние, частота сердечных сокращений, сердечный выброс и артериальное давле-
ние, усиливается метаболизм. Следовательно, хирургическая агрессия вызывает
высокие режимы работы в большинстве систем организма, включая их в борьбу.
Однако надо четко представлять, что эти высокие режимы сочетаются не с
болee экономичной работой систем, а наоборот, с неоправданно щедрым расхо-
дом энергии, гиперфункцией органов и истощением их функциональных резер-
вов.

В первичных проявлениях операционного стресса участвует не только ад-
ренергическая, но и холинергическая система. Во время операции ряд патоло-
гических рефлексов из операционной раны, с дыхательных путей и др. воздей-
ствует на дыхание и кровообращение, замыкаясь через холинергическую систе-
му (ваго-вагальные и прочие рефлексы). Кроме того, ацетилхолин — медиатор
холинергической системы — может стимулировать выделение адреналина из
мозгового вещества надпочечников, которые эмбриологически развиваются из
симпатического ганглия, а все ганглии по медиаторному управлению относится
к холинореакгивным системам.

Участие симпатико-адреналовой системы в хирургической агрессии не
ограничивается гиперкатехоламинемией. Стрессовая реакция начинается воз-
буждением гипоталамо-гипофизарной зоны, в результате чего гипофиз выбра-
сывает АКТГ, антидиуретический, тиреотропный и другие тропные гормоны.
Соответственно этому повышается гормональная активность коры надпочечни-
ков, щитовидной, поджелудочной и других желез внутренней секреции. Особое
значение имеет участие гормонов коры надпочечников в общей реакции орга-
низма на операционную травму.

В крови увеличивается уровень обеих групп гормонов коры — глюкокор-
тикоидных (кортизол и др.) и минералокортикоидных (альдостерон и др.), кото-
рые действуют соответственно своему физиологическому предназначению.
Глюкокортикоиды влияют на метаболизм, воспалительную реакцию, лимфоид-
ную ткань, а минералокортикоиды — главным образом на водно-электролитный
баланс. Высокий уровень гормонов сохраняется и в первые дни послеопераци-
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онного периода.
Под суммарным воздействием гормонов коры надпочечников в условиях

оперативного вмешательства существенно меняется биохимический и клеточ-
ный состав крови. Возникают лимфопения и эозинопения (из-за секвестрации
эозинофилов в легких и селезенке), стимулируется выброс эритроцитов и тром-
боцитов. Происходят изменения в пищеварительной системе: наблюдаются по-
вышенная секреция желудочного сока и наклонность слизистой оболочки к ау-
толизу (могут возникнуть стрессовые эрозии и язвы).

Существенно меняется метаболизм, в частности возникает гиперкалие-
мия, гипергликемия, усиливается катаболизм белков и жиров, метаболический
ацидоз вначале сопровождается респираторным алкалозом и др. Нарушается
мочеобразование: увеличивается реабсорбция Na+ и воды, повышается экскре-
ция К+, сокращается диурез.

Таким образом, наблюдается отчетливый синергизм между действием
гормонов коры и мозгового вещества надпочечника (катехоламины). В перифе-
рических тканях гидрокортизон и адреналин действуют вполне синергично. Из-
вестно, что гидрокортизон участвует в преобразовании адреналина в норадре-
налин. Симпатико-адреналовая система в ходе операционного стресса «запуска-
ет» высокий уровень жизнедеятельности в организме, а гипофизарно-
адренокортикальная система поддерживает этот уровень длительное время.

Этот сложный комплекс нейроэндокринной регуляции, запускающий пер-
вичные реакции операционного стресса, необходим для двух главных целей —
повысить производство энергии и увеличить кровоснабжение мозга и сердца в
условиях агрессии, которую организму предстоит выдержать. В начале опера-
ционного стресса происходят метаболические и функциональные сдвиги, на-
правленные на достижение этих двух целей.

Распад глюкозы (первоначальный источник энергетических процессов в
клетке) может осуществляться тремя путями: анаэробным гликолизом в цито-
плазме (путь Эмбдена—Мейергофа), аэробным гликолизом в митохондриях
(продолжение предыдущего, или цикл Кребса) и прямым окислением, также
происходящим в цитоплазме аэробным путем (пентозный цикл Варбурга, или
гексозомонофосфатный шунт).

Перечисленными тремя путями из одной молекулы глюкозы образуется
АТФ как источник энергии, но в разных количествах: 1) при первом (анаэроб-
ном) пути, когда глюкоза распадается до молочной и пировиноградной кислот,
образуются 2 молекулы АТФ; 2) при втором (аэробном) пути, когда образовав-
шиеся на предыдущем этапе молочная и пировиноградная кислоты вступают в
цикл Кребса, образуется 36 молекул АТФ; 3) при третьем (прямое окисление,
пентозный цикл, когда в процесс образования энергии вовлекаются липиды)
получается около 117 молекул АТФ.

Реакция организма на хирургическую агрессию сопровождается ростом
энергетических процессов и высоким катаболизмом. Повышенный расход энер-



гетических веществ при этом неизбежен, и если нет их внешнего поступления,
то истощаются запасы организма. Подобное состояние повышенного расхода
энергии в ответ на операционную травму реализуется через стимуляцию симпа-
тико-адреналовой системы.

Главным энергетическим «сырьем» организма являются глюкоза и нена-
сыщенные жирные кислоты. Адреналин повышает уровень глюкозы в крови,
стимулируя распад гликогена в печени, и мобилизует жирные кислоты из липи-
дов, активизируя все три процесса образования энергии через биологическое
окисление. Установлено, что в условиях операционной агрессии в крови резко
возрастает уровень глюкозы и свободных жирных кислот, которые содержатся
лавным образом в триглицеридах — основном депо их. Триглицериды находят-
ся в организме преимущественно в виде липопротеидов низкой плотности (бета-
липопротеидов), поступающих в кровь при стрессовом состоянии в больших
количествах.

Таким образом, в усилении энергетического метаболизма при операцион-
ном стрессе участвует не только углеводная система гликоген — глюкоза, но и
фосфолипидный метаболизм, причем он покрывает около половины энергети-
ческих трат при стрессе.

Реализация второй цели стрессовой стимуляции симпатико-адреналовой
системы — увеличение кровоснабжения мозга и миокарда — происходит путем
усиления и учащения сердечных сокращений, а также спазма артериол всех ор-
ганов и тканей под действием катехоламинов. Этот спазм ограничивает крово-
снабжение большинства органов, но мозг и миокард кровоснабжаются в избыт-
ке, поскольку на их артериолы катехоламины не действуют.

Если такое обкрадывание второстепенных структур продолжается кратко-
временно, то оно физиологически оправдано: в условиях внезапной агрессии
важнее, чтобы центры выжили и могли бы управлять пусть даже полуголодны-
ми, но все же функционирующими органами. Но распределение продукции —
дело тонкое, и если производители энергии и необходимых веществ слишком
долго остаются голодными, это в конце концов сказывается и на центральных
структурах. Любое стрессовое состояние, в том числе операционное, рано или
поздно имеет такой финал, если не была предпринята коррекция в ходе его раз-
вития.

Второй этап стресса — поражение тканей. Вызванный катехоламинами
спазм артериол, предназначенный для централизации кровотока, замедляет ка-
пиллярный кровоток в тканях, но кровоток через артериовенозные анастомозы
возрастает. Благодаря этому периферическое сопротивление повышается не
слишком резко, а венозный возврат крови к сердцу в начале стрессовой реакции
оказывается достаточным.

Однако вскоре возникают реологические расстройства кровотока, связан-
ные с его замедлением в капиллярных системах. Отмечаются агрегация клеток
крови, ее секвестрация в капиллярных системах, вследствие чего: 1) возникает

medwedi.ru



гиповолемия, усиливающая реологические расстройства; 2) ишемия различных
органов и тканей, где произошла секвестрация, нарушает их функцию; 3) разви-
ваются метаболический ацидоз, электролитные нарушения, образуются биоло-
гически агрессивные метаболиты, проникающие в общий кровоток через еще
функционирующие сосудистые пути; 4) микроагрегаты клеток крови дают на-
чало синдрому РВС, который в зависимости от состояния других систем орга-
низма может вести к ишемическому микротромбозу органов и тканей, коагуло-
патическому кровотечению.

Одним из первых органов, которые поражаются в результате реологиче-
ских расстройств крови вследствие гиперкатехоламинемии, являются легкие.

Дыхательная недостаточность вносит свой вклад в нарастающее ухудше-
ние метаболизма.

Нарушение метаболизма не только ведет к изменению КОС и электролит-
ного равновесия, но и поражает реакции биологического окисления, которые
первыми включаются в стрессовое состояние, чтобы увеличить продукцию
энергии. Пока ткани получают достаточное количество кислорода, образование
энергии идет по первому — второму пути (Эмбдена — Мейергофа — Кребса) с
продукцией 38 молекул АТФ из 1 молекулы глюкозы. Однако ишемия тканей,
дыхательная недостаточность сокращают поступление кислорода в ткани и
клетки, и образование энергии останавливается на рубеже, с которого начинает-
ся аэробный цикл Кребса. Появляется гипоксический избыток лактата, усилива-
ется метаболический ацидоз, сокращается производство энергии, так как на
этом пути биологического окисления образуются лишь 2 молекулы АТФ. По
избытку лактата можно даже в какой-то мере приближенно судить о тяжести
стресса.

Избыток Н+ способствует выходу из клеток К+ и до тех пор, пока не
страдают почки, они удаляют из организма избыток внеклеточного калия. Чем
более выражен операционный стресс, тем большей степени достигает гипока-
лиемия.

Электролитный баланс существенно зависит от уровней антидиуретиче-
ского гормона гипофиза и альдостерона, которые включаются не только как
первичная стрессовая реакция (см. выше), но и как ответ на гиповолемию, воз-
никающую на втором этапе операционного стресса. Диурез сокращается, ткане-
вая гипергидратация, гипокалиемия и гипернатриемия усиливаются.

Как уже отмечалось, в ходе стрессовой реакции фосфолипидный метабо-
лизм под действием катехоламинов резко усиливается, чтобы увеличить произ-
водство энергии из ненасыщенных жирных кислот. В связи с этим возникает
опасный побочный эффект — меняются свойства клеточных мембран, потому
что их основу составляют фосфолипиды. Вместе с сокращением содержания
фосфолипидов нарушается и уровень холестерина, который участвует в под-
держании целостности, проницаемости и функциональной активности мембран.
Течение операционного стресса сопровождается морфологическим и функцио-



нальным поражением клеточных мембран, вследствие чего меняется ультра-
микроструктура органов и снижаются их функциональные возможности.

Видимо, в первую очередь в этот процесс вовлекаются легкие, потому что
поражение фосфолипидов при стрессе сказывается не только на их клеточных
мембранах, но и на состоянии сурфактантной системы, основу которой состав-
ляет фосфолипиддипальмитоловый лецитин. Из-за этого страдает растяжимость
легких, увеличивается их проницаемость, нарастает интерстициальный отек.

Третий этап стресса — функциональные следствия. Рассмотрение
первых двух этапов стрессовых реакций при оперативном вмешательстве по-
зволяет сделать заключение, что они ведут к поражению всех жизненно важных
функций организма.

Гемодинамические расстройства. Гиповолемия вызывает ишемию всех
органов с генерализованными расстройствами микроциркуляции и метаболизма
— гипокалиемией, метаболическим ацидозом, осмолярными расстройствами и
др. О расстройствах микроциркуляторного кровотока при стрессе свидетельст-
вует увеличение в 2—3 раза лимфотока по грудному лимфатическому протоку
— главному коллектору лимфы.

В связи с гиповолемией снижаются венозный возврат и сердечный вы-
брос, возникают артериальная и венозная гипотензия В дальнейшем из-за мета-
болических расстройств может присоединиться миокардиальная недостаточ-
ность, еще больше снижается сердечный выброс.

Дыхательные расстройства. Операционный стресс ведет к дыхаельной
недостаточности, резистентной к обычным режимам кислородной терапии.
Это происходит в связи с возникновением респираторного дистресс-синдрома
взрослых (РДСВ), который в послеоперационном периоде может послужить ос-
новой крайне тяжелой дыхательной недостаточности.

В результате операционного стресса возможно развитие стрессовой пара-
литической непроходимости пищеварительного тракта, возникающей вследст-
вие преобладания адренергической стимуляции (катехоламины) над холинерги-
ческой, которая управляет движениями кишечника. Паралитическая непрохо-
димость ухудшает условия для вентиляции легких и ведет к выраженным рас-
стройствам метаболизма, в том числе в связи с нарушением печеночного крово-
тока. Стрессовое поражение пищеварительного тракта заключается также в воз-
никновении эрозий и язв слизистой.

Нарушение функций печени и почек. Операционный стресс сопровожда-
ется функциональной недостаточностью почек с задержкой воды, шлаков, на-
рушением ренин-ангиотензиновой регуляции гемодинамики. Повреждается и
функциональная способность печени: возникают гипоальбуминемия, недоста-
ток специфических белков, участвующих в свертывании крови и иммуно-
глобулинов, снижается деструкция различных метаболитов и развиваются дру-
гие многообразные метаболические расстройства.

Нарушение иммунореактивности. В связи со сниженным образованием
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в печени иммуноглобулинов, а также из-за стрессового поражения гранулоци-
тов, лимфоцитов и нарушения фагоцитоза меняется иммунореактивность, что
может проявиться септическими расстройствами, плохим очищением и зажив-
лением ран и т.д.

Операционный стресс ведет к нарушению свертываемости крови и син-
дрому РВС. В связи с этим в послеоперационном периоде могут наблюдаться и
тромбоэмболические осложнения, и коагулопатические кровотечения, возник-
новение которых облегчается недостаточностью функций печени. Если к рас-
стройствам свертывания присоединяются стрессовые эрозии и язвы пищевари-
тельного тракта, то кровотечение возникает особенно часто. Перечисленные
стрессовые функциональные расстройства ведут к нарушению метаболизма, ти-
пичными проявлениями которого служат метаболический и респираторный
ацидоз, клеточная гипокалиемия и др.

Объективная оценка операционного стресса. Объективизировать опе-
рационный стресс с помощью специальных критериев нелегко, потому что
средства контроля, которыми мы сегодня располагаем в повседневной практи-
ке,— это контроль гемодинамики, газов крови, диуреза, КОС, электролитного
баланса и т. д Перечисленные критерии относятся ко второму и третьему этапам
операционного стресса, а на первом этапе объективный контроль (определение
метаболитов агрессии, тестирование спинальных нейронов) пока не находит
широкого распространения из-за трудоемкости исследования и запоздалости
ответа.

Делаются попытки прогнозировать стрессовую реакцию гипофизарно-
адреналовой системы, например с помощью гипогликемического теста [Blichert-
lolt M et al , 1979) В предоперационном периоде больному внутривенно вводят
инсулин в дозе 0,2 ЕД/кг и определяют изменение уровней АКТГ и кортизона в
крови. Они бывают такими же, как при стрессе во время внутрибрюшных опе-
раций. Надо полагать, что такой тест не единственный и не самый безопасный
При использовании этого теста в модификации авторов гипогликемия достигает
2,2 ммоль/л.

Стрессовые тесты помогают выявить слишком активную стрессовую
peaкцию гипофизарно-адреналовой системы или, наоборот, полное ее отсутст-
вие. Эти данные требуются анестезиологу для выработки рациональной тактики
(углубление нейровегетативной блокады, предварительное и послеоперацион-
ное введение гормонов надпочечника, дополнительное обследование, застав-
ляющее отложить операцию), что зависит от осмысливания анестезиологом и
хирургом результатов тестирования в сопоставлении с конкретной ситуацией.

19.3. Анестезиологическое пособие как антистрессовая защита

Защита от операционного стресса адекватна, если осуществляется на всех
трех этапах его развития: 1) на первом этапе необходимо своевременное преры-



вание патологической импульсации, вызывающей стресс, в центральном или
периферическом звене; 2) коррекция синдромов, развивающихся в ответ на
прорвавшиеся патологические импульсы, должна выполняться на втором этапе;
3) на третьем этапе показана интенсивная терапия функциональных и метабо-
лических расстройств, развившихся в результате операционного стресса. Ком-
плекс действий на этих трех этапах относится к задачам анестезиологического
пособия, которое по своей сути и является комплексом мер антистрессовой за-
щиты организма при оперативном вмешательстве.

Успешные действия анестезиолога на первом этапе операционного стрес-
са позволяют избежать активных действий на двух последующих, проведенные
на втором этапе исключают необходимость принимать меры на третьем. Если
анестезиолог вынужден действовать только на третьем этапе, самом пассивном
по своей сути, то он неправильно понимает свои задачи или не умеет их реали-
зовать.

Рассмотрим компоненты анестезиологического пособия как средства ан-
тистрессовой защиты, начинающегося до операции, продолжающегося во время
нее и заканчивающегося в ближайшем послеоперационном периоде.

В предоперационном периоде анестезиологическое пособие имеет две
главные задачи — коррекцию нарушенных функций организма и создание ме-
дикаментозного фона, облегчающего проведение анестезии. Обе задачи отно-
сятся к элементам антистрессовой защиты, эффективность которой зависит и от
исходного состояния функций больного, и от медикаментозного фона (преме-
дикации).

Во время операции в анестезиологическом пособии можно выделить три
главные задачи: снижение реакций организма на операционную травму, коррек-
цию функциональных расстройств, вызванных операционной травмой или
имеющейся у больного патологией, и облегчение работы хирурга специальными
мерами. Как ясно из самого перечисления, все три задачи по своей сути предна-
значены для антистрессовой защиты.

Задачи анестезиологического пособия в послеоперационном периоде —
это коррекция функциональных нарушений, оставшихся не устраненными во
время операции, снижение реакции организма на послеоперационные стрессо-
вые факторы (боль, неблагоприятные эмоции и др.) и управление функциями
организма в новых условиях, вызванных спецификой операции, гипокинезией и
т.п. Решение по крайней мере двух первых задач направлено на ликвидацию по-
следствий операционного стресса.

Каждый компонент современного анестезиологического пособия может
обеспечиваться несколькими методами. Например, аналгезия может достигаться
общим и местным медикаментозным и электростимуляционным воздействием.
Кроме того, задачи анестезиологического пособия на разных этапах могут ре-
шаться с помощью одного и того же компонента, например, аналгезия может
требоваться до, во время и после операции.
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Компоненты анестезиологического пособия можно разделить на две
группы, с помощью которых достигается снижение реакций организма на опе-
рационную травму и коррекция функций организма, нарушенных операционной
травмой.

К компонентам одной группы относятся методы, применяемые преиму-
щественно на первом и втором этапах операционного стресса и вызывающие
гипорефлексию: центральная аналгезия, местная аналгезия, атараксия, нейро-
лепсия, нейровегетативная блокада, искусственная миоплегия, искусственная
гипотония, искусственная гипотермия.

Компоненты другой группы предназначены для коррекции функциональ-
ных расстройств, возникших в значительной степени из-за неадекватности мер
первой группы, т.е. на третьем этапе операционного стресса. Эти компоненты
включают различные методы нормализации дыхания, кровообращения и мета-
болизма — оксигенотерапию, ИВЛ, инфузионно-трансфузионную терапию, ме-
таболическую коррекцию.

Центральная и местная аналгезия не требует подробных объяснений, по-
скольку боль — постоянный фактор любого оперативного вмешательства. Что
касается атараксии, нейролепсии и нейровегетативной блокады, то они возник-
ли в результате стремления анестезиологов противопоставить глубокому нарко-
зу методы, позволяющие более целенаправленно контролировать функции ор-
ганизма.

Предтечей упомянутых методов была гибернация, или искусственная
зимняя спячка, получившая название «потенцированная анестезия», или «общая
анестезия без анестетиков». Метод предназначался для защиты организма от
хирургической агрессии с помощью так называемых литических коктейлей. Он
сохранился под названием «нейроплегия» и обычно используется как медика-
ментозный фон для других методов.

Нейровегетативная блокада возникает при всех современных методах об-
щей анестезии, но может быть вызвана также блокаторами холинергической и
адренергической системы — атропином (м-холинолитик), анаприлином (бета-
адренолитик), фентоламином (а-адренолитик) и др.

Искусственная миоплегия, достигаемая миорелаксантами, искусственная
гипотония с помощью ганглиоблокаторов и искусственная гипотермия также
являются методами, вызывающими различные виды нейровегетативной блока-
ды. Все миорелаксанты и ганглиоблокаторы являются н-холинолитиками.

Премедикация как антистрессовая защита. Современное анестезиоло-
гическое пособие строится на принципе многокомпонентности, когда каждая
цель достигается конкретным средством: аналгезия — анальгетиком, атараксия
— атарактиком, миоплегия — миорелаксантом и т.д. В этих условиях стандарт-
ная премедикация перестает играть роль как метод облегчения наркоза, но пол-
ностью сохраняет свое антистрессовое назначение.

Нет таких больных, которые не испытывали бы страха перед оперативным



вмешательством, а страх и неприятные эмоции — это не только психическая
травма, след которой может остаться надолго. Это гиперкатехоламинемия, вы-
брос гормонов коры надпочечников, нарушение равновесия в вегетативной
нервной системе, высокий уровень метаболизма. Все это и есть психоэмоцио-
нальный стресс, создающий дополнительные трудности при управлении функ-
циями организма во время операции и анестезии.

Использование в премедикации анальгетиков, антигистаминных снотвор-
ных и антихолинергических препаратов является составной частью анестезио-
логического пособия, рассчитанного на управление функциями организма, т.е.
также является элементом антистрессовой защиты.

Антистрессовая защита во время операции. Прерывание патологиче-
ской импульсации атараксией, нейролепсией, аналгезией (центральной или ме-
стной), начатое в предоперационном периоде в виде индивидуальной премеди-
кации, продолжается во время операции самого стрессогенного этапа.

Существует множество исследований, в которых изучалась степень защи-
ты организма от стрессовых влияний оперативного вмешательства при различ-
ных методах анестезиологического пособия. Из-за отсутствия стандартизации
условий исследования (характер операции, состояние больных, тесты и методы
их определения и т.д.) трудно высказаться определенно в пользу того или иного
метода. Можно лишь отметить, что ни одно монокомпонентное анестезиологи-
ческое пособие (внутривенная анестезия любым анестетиком, фторотановая,
метоксифлурановая и любая другая ингаляционная анестезия, местная ин-
фильтрационная или спинальная анестезия) не обеспечивает адекватной защиты
от операционного стресса. Каждый из таких методов имеет недостаток: либо не
устраняет психоэмоциональный фактор, либо не обеспечивает аналгезии или
вегетативной блокады, необходимой глубины, либо нарушает дыхание, крово-
обращение и другие функции организма.

Наиболее убедительные данные получены В.А. Гологорским и соавт.
(1980), которые при однотипных операциях на венах ног определяли содержа-
ние гормонов надпочечника (первый этап стрессовой реакции), соотношение
лактат/пируват, уровень электролитов, КОС (третий этап). Они пришли к выво-
ду, что при любых изученных ими комбинациях анестезиологического пособия
стандартная операция стимулирует симпатико-адреналовую и гипофизарно-
адрено-кортикальную системы. Авторы подчеркивают, что все изученные ком-
бинации анестезиологического пособия при правильном его выполнении обес-
печивают адекватную защиту организма от операционного стресса и предупре-
ждают нарушения метаболизма.

В.А. Гологорский и соавт. (1980) отметили стимуляцию «системы трево-
ги» при всех видах анестезиологического пособия, следовательно, к полной
блокаде патологических импульсов на первом этапе операционного стресса они
не стремились и ее не получили. Поскольку не были обнаружены и существен-
ные сдвиги метаболизма (третий этап), очевидно, адекватное блокирование
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стресса было выполнено на II этапе (нарушение микроциркуляции, реологиче-
ские расстройства, функциональная недостаточность внутренних органов) пу-
тем своевременной коррекции нарушений микроциркуляции, гиповолемии, ды-
хательной недостаточности и т.п.

Таким образом, мы хотели бы подчеркнуть, что при имеющихся в распо-
ряжении анестезиолога средствах и методах анестезиологического пособия про-
рыв блокады на первом этапе фактически неизбежен, но он должен быть ком-
пенсирован своевременными действиями на втором этапе. К таким средствам
защиты организма во время операции надо отнести улучшение реологических
свойств крови инфузией реополиглюкина, возмещение операционной кровопо-
тери кровезаменителями, если она не превышает 20 % ОЦК, или кровью при
большей кровопотере, ИВЛ и другие компоненты анестезиологического посо-
бия, направленные на коррекцию жизненно важных функций.

Исходя из этих позиций, современный наркоз следует расценивать как
выключение сознания, являющееся компонентом анестезиологического посо-
бия, который может комбинироваться с многими другими компонентами общей
и местной анестезии. Следовательно, современный наркоз всегда поверхност-
ный, поскольку преследует узкую цель. Учитывая принцип многокомпонентно-
го анестезиологического пособия, нет нужды искать так называемый идеальный
анестетик, который обеспечивал бы решение всех задач анестезиологического
пособия в борьбе с операционным стрессом. «Пропорция» в комплексной ане-
стезии не может быть постоянной, поскольку не бывает больных с одинаковым
функциональным фоном, которым нужна была бы одинаковая степень аналге-
зии, нейролепсии и прочих эффектов.

Послеоперационная антистрессовая защита. Операционный стресс за-
кладывает основы функциональных расстройств, которые продолжают действо-
вать в послеоперационном периоде. К ним добавляются стрессовые факторы
послеоперационного периода — боль, эмоциональное напряжение, неподвиж-
ность, др. В связи с этим, начиная с первых минут послеоперационного перио-
да, должна быть обеспечена мощная антистрессовая защита, включающая адек-
ватную аналгезию, коррекцию ОЦК, метаболизма, функций почек и печени,
специальные меры респираторной терапии.

Своевременно не распознанные и не блокированные реакции операцион-
ного стресса могут проявиться не тотчас после операции. В ближайшем после-
операционном периоде могут возникнуть кровотечение из стрессовых эрозий и
язв пищеварительного тракта, респираторный дистресс-синдром взрослых, па-
ралитическая непроходимость кишечника после внебрюшных операций, тром-
боэмболические и септические расстройства, медленное заживление ран. Все
эти проявления могут быть прямо или косвенно связаны с операционным трес-
сом, который не был достаточно и своевременно блокирован.

Анестезиологическое пособие как стрессовый фактор. Стресс помогает
организму выжить в критических условиях внезапности, но он не рассчитан на



длительную борьбу, для которой более подходят гибернация, ареактивность,
парабиоз и т.п.

Создавая в организме уровень высокого метаболизма, операционный
стресс помогает больному перенести тяжкий и опасный момент — операцию и
послеоперационный период. Следовательно, какое-то количество стрессовых
импульсов должно достигнуть регулирующих центров, чтобы возник необхо-
димый уровень метаболической, иммунной и другой защиты организма. Оче-
видно, умеренное повышение уровня гормонов гипофиза, надпочечников во
время операции является критерием хорошей реактивности защитных сил боль-
ного, и полное их подавление надо считать ошибочным.

Слишком сильная или длительная активизация этих защитных сил беспо-
лезна и приводит лишь к их истощению. Анестезиологическое пособие предна-
значено создать в организме такую степень антистрессовой защиты, при кото-
рой сохраняется «нормальная» стрессовая стимуляция, но удается предотвра-
тить истощение защитных сил и возникновение опасных патологических син-
дромов.

Вместе с тем анестезиологическое пособие является стрессовым факто-
ром, о чем свидетельствует изменение функций организма под влиянием ане-
стезии, рассмотренные в разделе 19.1. Было бы странно, если бы анестезиологи-
ческое пособие не вызывало стресса. Достаточно вспомнить, что страх перед
наркозом нередко превышает страх перед операцией. Следовательно, психо-
эмоциональный стресс в связи с анестезиологическим пособием существует.
Ряд компонентов анестезиологического пособия связан с инвазивностью проце-
дуры, болью, химическими повреждениями и т.п.

Однако по своим масштабам и следствиям анестезиологический стресс
несоизмерим с операционным: он незначителен, а главное предназначен для то-
го, чтобы ликвидировать и предупредить смертельную опасность операционно-
го стресса.

Поскольку цель анестезиологического пособия — не просто полностью
подавить стрессовые реакции организма, но и сохранить их на адекватном
уровне, возникают определенные трудности. Именно поэтому современное ане-
стезиологическое пособие как управление жизненными функциями организма в
связи с оперативным вмешательством, предназначенное, в частности, защищать
организм от операционного стресса, должно быть многоэтапным и многоком-
понентным действием. Путем разумного сочетания методов и режимов можно
не только достичь желаемого результата — предупредить опасные последствия
операционного стресса, но и сохранить в организме достаточный ровень его ре-
активности.
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Глава 20

НЕПОСРЕДСТВЕННЫЙ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД

В послеоперационном периоде с практической точки зрения целесообраз-
но выделять этап, который, начинаясь сразу после окончания операции, про-
должается в течение первых 24 ч после нее,— так называемый непосредствен-
ный послеоперационный период. Выделенный этап послеоперационного перио-
да включает в себя катаболическую фазу постагрессивной системной реакции,
поэтому представляют интерес сдвиги, которые происходят в организме в ука-
занный отрезок времени.

Если давать их короткую характеристику, то ведущими являются преоб-
ладание тонуса симпатической нервной системы и активизации гипоталамо-
гипофизарной системы с повышением функции коркового и мозгового слоя
надпочечников. Указанные сдвиги проявляются повышением уровня катехола-
минов, кортикотропина (АКТГ), глюкокортикоидов, увеличением активности
системы ренин — ангиотензин и секреции альдостерона. При стрессовых си-
туациях вместе с АКТГ в кровь выделяется нейропептид бета-эндорфин и со-
держание обоих пептидов изменяется параллельно [Ткачева Г.А. и др., 1983].
Повышается секреция антидиуретического гормона, выявляется первичная ак-
тивизация щитовидной железы, которая уже через 24 ч после операции сменя-
ется ее угнетением [Мышкин К.И., 1983]. Однако при действии сильного раз-
дражителя и при надпочечниковой недостаточности тиреоидный ответ на опе-
рационный стресс может проявляться усилением активности на протяжении бо-
лее длительного срока (до 5 дней).

Не вызывает сомнения, что течение послеоперационного периода зависит
от адекватности интраоперационной анестезии. В частности, заслуживают вни-
мания методы хирургической анестезии, основанные на избирательном и целе-
направленном подборе и использовании субнаркотических доз фармакологиче-
ских препаратов, действующих на определенные структуры центральной нерв-
ной системы (концепция «полинаркоза», предложенная Т.М. Дарбиняном). Ин-
терес представляет также «антиноцицептивная анестезия» по Ф.Ф. Белоярцеву
(1977). С. Traynor и G. Hall (1981) предлагают два пути снижения интенсивно-
сти эндокринно-метаболического ответа на операционную травму: 1) аффе-
рентную блокаду с помощью регионарной анестезии, эпидуральной или спин-
номозговой аналгезии наркотическими анальгетиками или путем угнетения
функций гипоталамуса большими дозами наркотических анальгетиков; 2)
уменьшение потребности в использовании собственных субстратов организма
за счет экзогенного введения их.

После завершения операции действие факторов операционного стресса не
заканчивается, поэтому должно осуществляться систематическое наблюдение за
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состоянием больного. Нередко после обширных, травматичных и продолжи-
тельных операций необходимо проводить интенсивную терапию. Существуют
несколько основных направлений послеоперационной интенсивной терапии:
1. Оценка сознания больного и мероприятия, направленные на его восстановле-
ние.
2. Оценка функции внешнего дыхания. Показания к экстубации или продленной
ИВЛ. Профилактика и терапия острой дыхательной недостаточности.
3. Стабилизация и поддержание сердечной деятельности и системного кровооб-
ращения. Борьба с гиповолемией.
4. Контроль и своевременная диагностика возможных послеоперационных ос-
ложнений, требующих выполнения повторных хирургических вмешательств.
5. Контроль и коррекция нарушений водно-электролитного обмена, КОС и ме-
таболизма: восстановление пассажа по желудочно-кишечному тракту, раннее
энтеральное и (или) парентеральное питание.
6. Проведение этиологической и патогенетической терапии (рациональная ан-
тибактериальная терапия, назначение глюкокортикоидов, предупреждение
тромбоэмболических осложнений и др.).

В дальнейшем мы рассмотрим первые три направления интенсивной те-
рапии, которые представляются основными в непосредственном послеопераци-
онном периоде. На этом этапе первостепенное внимание анестезиолог должен
уделять клинико-физиологической оценке состояния сознания, дыхания и гемо-
динамики. Эти три жизненно важные функции взаимосвязаны и взаимозависи-
мы.

Функция ЦНС. Бесспорно, что определение восстановления сознания
после окончания операции и общей анестезии является важным и показатель-
ным. И.С. Жоров (1964), различая четыре стадии наркоза, справедливо назвал
четвертую стадией пробуждения. Начало пробуждения, по мнению И.С. Жоро-
ва, зависит не только от искусства анестезиолога. Оно связано также с характе-
ром операции, ее травматичностью и длительностью, объемом кровопотери и
др. Практически важно установить причину послеоперационной комы. Дж. К.
Денлингер (1985) указывает три основные причины бессознательного состояния
после общей анестезии: длительное действие анестетиков, метаболическую эн-
цефалопатию и неврологические поражения.

Наиболее частыми причинами замедленного посленаркозного пробужде-
ния могут быть передозировка анестетиков, их замедленная элиминация (при
гиповентиляции, гипотермии и нарушении функции почек), а также повышен-
ная чувствительность рецепторных участков головного мозга к тому или иному
анестетику (возможно, в результате взаимодействия с резерпином, метилдопа,
амфетаминами и др.). Восстановление сознания замедляется и в результате
сниженного метаболизма анестетиков в печени, которое наблюдается у больных
преклонного возраста, при недостаточном питании или одновременном приме-



нении нескольких анестетиков, метаболизм которых осуществляется печеноч-
ными микросомальными ферментами.

Комбинация кетамина с различными препаратами (дроперидол, диазе-
пам), применяемыми с целью снижения галлюциногенного эффекта кетамина,
увеличивает продолжительность выхода из состояния общей анестезии. Био-
трансформация кетамина в печени играет важную роль в прекращении его угне-
тающего действия на структуры головного мозга после однократного введения.
Дж. К. Денлингер (1985) предупреждает о соблюдении осторожности при ис-
пользовании кетамина при тяжелых нарушениях функций печени.

Замедленное восстановление сознания может быть обусловлено сопутст-
вующей эндокринной патологией. Имеются данные о том, что у больных с не-
достаточностью надпочечников после анестезии наблюдается длительный пе-
риод восстановления сознания. Подобный эффект возможен при гипотиреозе в
связи с повышенной чувствительностью к наркотическим и гипнотическим
средствам. Декомпенсация сахарного диабета (гипогликемическая кома, кетоа-
цидоз или гиперосмолярная, гипергликемическая кома) рассматривается как
весьма вероятная причина длительного бессознательного состояния в раннем
послеоперационном периоде.

Тяжелые нарушения водно-электролитного обмена в послеоперационном
периоде также увеличивают продолжительность выхода из состояния общей
анестезии. Коматозное состояние и неврологические нарушения наблюдаются
при гипермагниемии и выраженной гиперкальциемии. Ф.М. Ленковский и К.Н.
Кораев (1985) сообщают о тяжелых осложнениях (возбуждение, артериальная
гипертензия, судороги, кома), которые могут возникать при трансуретральных
резекциях по поводу аденомы и рака предстательной железы (ТУР-синдром). В
основе развития этого синдрома лежат гипергидратация, гипонатриемия и гемо-
лиз, обусловленные абсорбцией промывной жидкости.

Послеоперационная дыхательная недостаточность также приводит к за-
медленному выходу из состояния общей анестезии. Гиповентиляция не только
вызывает гиперкапнию и респираторный ацидоз, но и затрудняет выведение ин-
галяционных анестетиков. Нарушения сознания (вплоть до комы) возникают
при ацидозе цереброспинальной жидкости. Сочетание острого дыхательного
ацидоза и хронического метаболического алкалоза сопровождается выражен-
ным церебральным ацидозом и комой, несмотря на нормальный рН артериаль-
ной крови.

Кома и неполное восстановление сознания после общей анестезии могут
быть обусловлены неврологическими нарушениями (кровоизлияние, ишемия
или эмболия сосудов головного мозга). Ишемия головного мозга возможна по-
сле проведения управляемой артериальной гипотонии. Особенно возрастает
опасность ишемии головного мозга в связи с управляемой гипотонией у боль-
ных с поражением сосудов мозга при сахарном диабете, гипертонической бо-
лезни, а также у больных пожилого возраста. Нарушение кровотока в системе
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позвоночной и сонной артерий во время анестезии развивается при неправиль-
ном положении больных (чрезмерное сгибание шеи, разгибание или поворот,
сдавление сонных артерий ранорасширителями или другими инструментами).
При операциях на сердце восстановление сознания может быть нарушено эмбо-
лией мозговых сосудов воздухом, атеросклеротическими бляшками, тромбами
из предсердия или желудочка. Угнетение (или потеря) сознания возможно в ре-
зультате жировой эмболии, особенно при оперативных вмешательствах на кос-
тях. Имеются сообщения о развитии жировой эмболии после закрытого массажа
сердца и массивной иммуносупрессивной терапии гормонами.

Для клинической оценки бессознательного состояния и выбора метода
борьбы с ним в посленаркозном периоде важно установить его причину. В этом
может помочь тщательный анализ данных предоперационного обследования
больного, сопутствующей патологии и предшествующей медикаментозной те-
рапии. Прежде всего следует оценить адекватность внешнего дыхания и газо-
обмена. При необходимости определяют уровень сахара крови, проводят иссле-
дования КОС, газов крови, а также измеряют температуру тела. Могут потребо-
ваться дополнительные лабораторные исследования, которые укажут на нали-
чие невыявленных ранее заболеваний печени, почек или эндокринных органов.

Дж. К. Денлингер (1985) не исключает развития комы с очаговой невро-
логической симптоматикой или без нее в результате метаболической энцефало-
патии. Например, при инсулиновой коме у больного диабетом может наблю-
даться гемиплегия, что может явиться причиной постановки ошибочного диаг-
ноза поражения сосудов головного мозга. В этом случае представляется полез-
ной рекомендация вводить внутривенно раствор глюкозы. Это назначение мо-
жет обеспечить исчезновение неврологической симптоматики и восстановление
сознания.

Посленаркозную депрессию ЦНС, обусловленную действием анестетиков
и антихолинергических препаратов, можно устранить специфическими антаго-
нистами. Сомноленцию, вызванную наркотиками, при дифференциальной диаг-
ностике можно исключить, используя налоксон. Использование неспецифиче-
ских аналептических средств считается нецелесообразным, так как риск их
применения (судороги, повторная потеря сознания), вероятно, превышает диаг-
ностическую и терапевтическую ценность этих препаратов

В непосредственном послеоперационном периоде, сразу после пробужде-
ния, у 3—5% больных развиваются эмоциональные реакции. Наиболее харак-
терными признаками послеоперационного возбуждения являются дезориента-
ция, двигательное беспокойство, стоны, крики, несвязная речь. Возникновение
делирия при пробуждении связывают с рядом факторов.

Обнаружена зависимость между частотой возбуждения и областью опера-
тивного вмешательства. Так, после операций на щитовидной железе, верхних
дыхательных путях, половых органах, верхнем этаже брюшной полости, а также
после торакальных операций наиболее часто описаны случаи возбуждения.



Имеется также зависимость этого осложнения от метода обезболивания и ис-
пользованных препаратов. При использовании кетамина частота посленаркоз-
ного возбуждения весьма высока (от 9 до 40% и более). Дроперидол и произ-
водные диазепама способны уменьшать частоту и выраженность этих реакций.
Чаще возбуждение при пробуждении наблюдается у молодых, физически разви-
тых людей. Отмечено, что развитие делирия зависит от длительности анестезии.
Так, частота развития посленаркозного возбуждения значительно увеличивается
после операций, продолжающихся свыше 4 ч. Хороший эффект как мера успо-
коения больного может дать гипноз, а из медикаментозных препаратов — нар-
котические анальгетики.

Нормализация психофизиологического статуса после всех видов общей
анестезии завершается к концу первых суток посленаркозного периода. При ис-
пользовании эфира по мере удлинения времени анестезии отмечена тенденция к
более выраженному и длительному снижению уровня бодрствования по сравне-
нию с нейролептаналгезией или анестезией фторотаном. Указанные изменения
психофизиологических реакций обусловлены скоростью элиминации анестети-
ков из организма, что подтвердил Л.И. Надкевич (1970), изучая кинетику эли-
минации эфира и фторотана методом газожидкостной хроматографии.

Функция дыхания. Отсутствие дыхания в посленаркозном периоде сви-
детельствует о продолжающемся угнетении ЦНС, в том числе подкорково-
стволовых отделов головного мозга, где локализуются структуры дыхательного
центра.

Ингаляционные анестетики в высоких концентрациях могут явиться при-
чиной посленаркозной депрессии дыхания, однако чаще она бывает обусловле-
на другими препаратами, которые были использованы для анестезии (барбиту-
раты, натрия оксибутират, наркотические анальгетики и мышечные релаксан-
ты).

Барбитураты обычно применяют только для вводной анестезии, поэтому
редко наблюдается послеоперационное угнетение дыхания, вызванное этими
препаратами. Однако если по каким-либо причинам барбитураты выбирают для
поддержания анестезии, то они могут вызвать послеоперационную депрессию
дыхания. При этом наблюдается характерное для действия барбитуратов по-
верхностное с замедленным ритмом дыхание. Натрия оксибутират в увеличен-
ной дозе оказывает выраженное ингибирующее влияние на дыхательный центр
и может обусловить возникновение патологического дыхания (дыхание типа
Чейна—Стокса). Дыхательная недостаточность, вызванная действием указан-
ных анестетиков, относительно кратковременна. Какой-либо медикаментозной
терапии для устранения такой дыхательной недостаточности не требуется. Чаще
всего при необходимости проводят ИВЛ или вспомогательную вентиляцию лег-
ких. Следует предостеречь от использования центральных аналептиков, так как
после кратковременной фазы стимуляции могут наступить угнетение ЦНС и во-
зобновление депрессии дыхания вплоть до возникновения апноэ.
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Наркотические анальгетики (фентанил, морфин, пиритрамид и др.) нахо-
дят широкое применение как для премедикации, так и для интраоперационной
анестезии. Одним из наиболее выраженных и опасных побочных эффектов ука-
занных препаратов является угнетение дыхания. Например, при внутривенном
введении 100—300 мкг фентанила могут возникнуть резкое угнетение дыхания
и остановка его. Угнетающее действие фентанила значительно короче (15—20
мин), чем морфина, что делает этот препарат контролируемым и пригодным для
многократного введения во время общей анестезии. Обычно рекомендуется
прекратить введение фентанила за 30 мин до предполагаемого конца операции.
Возникновение послеоперационной депрессии дыхания, связанной с наркотиче-
скими анальгетиками, М.К. Сайко и соавт. (1974) объясняют прекращением бо-
левой стимуляции, которая поддерживает удовлетворительную частоту дыха-
ния.

В литературе имеются сообщения о возможности отсроченного угнетения
дыхания, обусловленного применением фентанила. К. Fritz и соавт (1983) опи-
сывают два эпизода отсроченной послеоперационной депрессии дыхания под
влиянием фентанила, применявшегося в течение 3,5 ч в дозе 900 мкг. Через 3 и
7 ч после окончания операции возникла дыхательная депрессия. По мнению ав-
торов, данное осложнение было результатом поступления в кровь фентанила из
депо (желудочно-кишечный тракт или мышцы). Положительный эффект при
угнетении дыхания, вызванном наркотическими анальгетиками, дает внутри-
венное введение их частичного антагониста налорфина (2—5 мг). Дыхательная
депрессия обычно купируется при введении прямого антагониста налоксона
(0,4—1,6 мг).

Поздняя депрессия дыхания (через 4—19 ч) может наблюдаться после
эпидурального или интратекального введения малых доз наркотических аналь-
гетиков. Угнетение дыхания чаще развивается при использовании водораство-
римых наркотических анальгетиков (морфин) за счет их распространения в кра-
ниальном направлении и попадания в полость IV желудочка головного мозга.
Спустя 3—4 ч после эпидурального введения морфина регистрируется сниже-
ние реакции дыхательного центра на ингаляцию углекислого газа, а максималь-
ное угнетение дыхательного центра наступает через 4—8 ч и сохраняется в те-
чение 20-24 ч [McCaughey W., Graham J.L., 1982]

X.X. Хапий и В.П. Тяжелков (1985) провели анализ 49 сообщении об ос-
ложнениях при эпидуральном применении наркотических анальгетиков в малых
дозах у 10083 больных. Выраженные нарушения дыхания составили 0,35%.
Данные литературы и собственные наблюдения авторов позволили установить
три причины этого осложнения. 1) превышение дозы морфина (введение эпиду-
рально более 4 мг, а у лиц старческого возраста – более 2 мг, интратекально со-
ответственно более 2 и 1 мг ), 2) введение наркотических анальгетиков эпидура-
лыю или ингратекально на фоне их системного действия, 3) горизонтальное по-
ложение больного на операционном столбе с опущенным головным концом по-



сле эпидурального или интратекального введения морфина в виде гипербариче-
ского раствора. Депрессия дыхания обычно устраняется внутривенным введе-
нием налоксона (0,4—0,8 мг). В отсутствие антагониста требуется вспомога-
тельная или искусственная вентиляция легких.

Наиболее часто причиной неадекватной вентиляции на этапе пробужде-
ния является остаточное действие миорелаксантов. В процессе восстановления
дыхания после использования мышечных релаксантов можно проследить не-
сколько фаз: 1) появление слабых, с малой амплитудой сокращений диафрагмы;
2) увеличение силы сокращений диафрагмы, но с коротким периодом (фаза
толчкообразного диафрагмального дыхания); 3) восстановление полноценного
диафрагмального компонента дыхания с ослабленным и запаздывающим груд-
ным компонентом (дыхание по типу «коромысла»), что свидетельствует о не-
полной декураризации и возможности развития гипоксии с метаболическим и
респираторным ацидозом. Эти нарушения способны задержать пробуждение и
вызвать рекураризацию; 4) фаза полного восстановления дыхания, когда груд-
ной и диафрагмальный компоненты совпадают и дыхание становится синхрон-
ным.

В I фазе декураризации требуется продолжать ИВЛ, а во II фазе начинают
вспомогательное дыхание. В III фазе больного можно переводить на спонтанное
дыхание воздушно-кислородной смесью, однако еще рано выполнять экстуба-
цию трахеи. Наступление IV фазы декураризации является одним из показаний
к удалению эндотрахеальной трубки. Кроме того, необходимо убедиться в пол-
ном восстановлении рефлексов, способности открывать глаза, поднимать голову
и выполнять другие простые команды. Особенно тщательно следует оценивать
перед экстубацией состояние больных, у которых интубация была затруднена,
вследствие аномалий развития дыхательных путей или патологическими изме-
нениями шеи, нижней челюсти и верхних дыхательных путей.

Большинство побочных эффектов мышечных релаксантов в посленаркоз-
ном периоде связано с абсолютной или относительной передозировкой, изме-
ненной чувствительностью больного и взаимодействием курареподобных
средств с другими препаратами или методами лечения [Драбкова Я., 1983].
Большое значение для действия миорелаксантов имеет исходное состояние
больного. Гипокалиемия потенцирует релаксирующее действие недеполяри-
зующих миорелаксантов, а гиперкалиемия усиливает релаксирующее влияние
деполяризующих препаратов. Гипермагниемия способна повышать релакси-
рующий эффект недеполяризующих миорелаксантов за счет уменьшения вы-
свобождения ацетилхолина из окончаний мотонейронов, а повышение уровня
кальция в плазме крови снижает релаксирующее действие недеполяризующих
миорелаксантов. Введение солей кальция способствует устранению (ослабле-
нию) релаксации, обусловленной антибиотиками. Кортикостероиды также ос-
лабляют миорелаксацию за счет облегчения нервно-мышечной передачи.

Нельзя предсказать длительность действия тубокурарина, поэтому при

medwedi.ru



пробуждении следует внимательно оценивать адекватность восстановления ды-
хания. Некоторую помощь в этом отношении может оказать электромиография.
Вследствие способности к кумуляции повторно вводить тубокурарин следует
небольшими дозами (50% предыдущей). Описана методика поддержания мы-
шечной релаксации на оптимальном уровне на основании данных электромио-
графии путем постоянной инфузии миорелаксантов недеполяризующего типа.
Непрерывное введение миорелаксантов обеспечивает постоянный и необходи-
мый уровень релаксации с одновременным уменьшением их расхода [Дарбинян
Т.М., Суддасон Ч., 1985].

По данным Е. Стоянова и соавт. (1981), спонтанная декураризация, про-
слеженная в динамике с помощью электромиомеханографии, происходит мед-
ленно и сопровождается умеренными изменениями показателей внешнего ды-
хания. Через 50 мин после окончания операции нервно-мышечная проводи-
мость составляла 57,8% исходной. Остаточный эффект кураризации у больных с
ограниченными компенсаторными возможностями сам по себе существенно не
влияет на функцию дыхания. Однако необходимо контролировать внешнее ды-
хание при наличии дополнительных факторов, воздействующих на функцию
внешнего дыхания (боль, остаточное действие анестетиков, средства для после-
операционного обезболивания и др.). Аналогичные данные о динамике недепо-
ляризующего нервно-мышечного блока приводят В.А. Кованев и соавт. (1971).
Они считают медикаментозную декураризацию с помощью трех антидотов од-
новременно (прозерина 2,5—3 мг, галантамина 20—25 мг, кальция панто-тената
1500—3000 мг) после применения тубокурарина обязательной при условии
нормальных показателей КОС, восстановлении амплитуды потенциалов дейст-
вия не менее чем на 20% при тетаническом раздражении нерва и наличии хотя
бы диафрагмального дыхания.

Р е к у р а р и з а ц и я — углубление остаточного нервно-мышечного бло-
ка под влиянием неблагоприятных факторов, осложняющих течение общей ане-
стезии, операции и непосредственного послеоперационного периода. Как ука-
зывают Я.М. Хмелевский и В.Ю. Словентатор (1974), в большинстве достовер-
ных случаев, описанных в литературе, рекураризация связана с применением
недеполяризующих мышечных релаксантов и, как правило, обусловлена попыт-
кой устранения нервно-мышечного блока при помощи антихолинэстеразных
средств у больных с гиповолемией, с нарушением выделительной функции по-
чек в состоянии некомпенсированного метаболического ацидоза или с тяжелы-
ми расстройствами водно-электролитного обмена. Авторы обнаружили, что уг-
лубление дитилинового нервно-мышечного блока с нарушением дыхания может
быть вызвано введением цитостатика циклофосфана. Галантамин значительно
ослабляет или устраняет дитилиновый нервно-мышечный блок, усиленный и
продленный циклофосфаном, при условии спонтанного частичного восстанов-
ления нервно-мышечной передачи.

У некоторых людей действие деполяризующих миорелаксантов продол-



жается значительно дольше обычного (несколько часов). Это связано с врож-
денной недостаточностью активности холинэстеразы, гидролизующей дитилин.
Указанный дефект встречается с частотой 1 : 2500 и наследуется по аутосомно-
рецессивному типу [Драбкова Я., 1983]. Следует помнить, что при беременно-
сти активность эстераз снижается, приводя к пролонгированию действия дити-
лина до 30 мин. Поданным F. Schuh (1981), снижение содержания белка и холи-
нэстеразы в плазме при нормоволемической гемодилюции пролонгирует дейст-
вие релаксантов. Длительное апноэ, возникшее вследствие недостаточности хо-
линэстеразы в плазме крови, можно устранить (хотя и не всегда) переливанием
плазмы или концентрированного раствора изолированной холинэстеразы. При
снижении температуры тела продолжительность действия деполяризующих ре-
лаксантов увеличивается. Есть указания о длительном угнетении дыхания, воз-
никшем у детей в результате нераспознанной спонтанной гипотермии. После
согревания тела больного нормальная продолжительность действия препарата
полностью восстанавливается [Thomas E., Dobkin A., 1978].

Затянувшаяся миорелаксация может возникнуть при длительном приме-
нении деполяризующих миорелаксантов в больших дозах (500—1000 мг). F. Di-
nati и D.R. Bevan (1985), изучая динамику дитилинового блока, подтвердили ги-
потезу о том, что длительность I его фазы (деполяризующей) зависит от количе-
ства циркулирующего препарата и уменьшается параллельно снижению его
концентрации в плазме. Вторая фаза блока (антидеполяризующая) укорачивает-
ся медленнее Медикаментозную декураризацию при остаточной миорелаксации
не следует проводить вскоре после введения дитилина. Необходимыми усло-
виями являются отсутствие выраженных нарушений гемодинамики, водно-
электролитного обмена и выделительной функции почек. Для устранения блока
прозерин (неостигмин) рекомендуют вводить в дозе 1—1,5 мг (до 50 мкг/кг) или
галантамин 15—25 мг (до 500 мкг/кг) Предварительно показана внутривенная
инъекция 0,5—0,7 мг атропина сульфата. В тех случаях, когда причина дли-
тельного апноэ неясна, и при тяжелом состоянии больного предпочтение долж-
но быть отдано продленной ИВЛ. Нарушения кровообращения (у лиц старче-
ского возраста, у больных с шоком, гиповоле-мией, дегидратацией) могут зна-
чительно удлинить период миорелаксации.

Клиническое значение в анестезиолого-реанимационной практике может
иметь высокая вероятность развития в непосредственном послеоперационном
периоде угнетения дыхания вплоть до апноэ при введении антибиотиков-
аминогликозидов в серозные полости (например, в полость брюшины) или
внутривенно. Развитие пролонгированного угнетения дыхания возможно при
использовании мышечных релаксантов на фоне длительного предшествующего
лечения антибиотиками (прием стрептомицина по 1 г в сутки в течение 2—3
мес). Если в посленаркозном периоде возникло продленное апноэ, обусловлен-
ное взаимодействием мышечных релаксантов с антибиотиками, то следует при-
менить продленную ИВЛ и медленную внутривенную инъекцию хлорида каль-
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ция (500 мг), а также прозерина (но не при использовании полимиксина). Пока-
заниями к продолжению ИВЛ после завершения операции являются отсутствие
сознания, гиповолемия, судороги, гипертермия, грубые нарушения ритма серд-
ца, артериальная гипотензия (систолическое артериальное давление ниже 80 мм
рт. ст.), чрезмерная тахикардия или брадикардия. Г.А. Рябов и соавт. (1983) счи-
тают, что в случаях тяжелой кровопотери, при геморрагическом шоке восста-
новление спонтанного дыхания чаще всего нецелесообразно и даже вредно. По
их наблюдениям, если до операции в связи с тяжелым геморрагическим шоком
потребовалась массивная заместительная инфузионная терапия (5—6 л) с ис-
пользованием консервированной крови, сухой плазмы и фибриногена, то в по-
слеоперационном периоде высока вероятность развития острой дыхательной
недостаточности по типу «шокового легкого». Картина дыхательной недоста-
точности может проявиться сразу после операции при попытках восстановления
самостоятельного дыхания, что требует продолжения ИВЛ. Клинические про-
явления острой дыхательной недостаточности могут возникнуть и спустя не-
сколько часов после операции и восстановления спонтанного дыхания. В связи
с этим необходимы тщательное клиническое наблюдение и оценка дыхательной
функции в течение первых суток после операции.

А.П. Зильбер (1983) указывает, что переливание любых жидкостей в объ-
еме, превышающем нормальный ОЦК, сопровождается поражением легких, ко-
торое выражается в усилении экспираторного закрытия дыхательных путей и
альвеолярного шунта. Наибольшие функциональные сдвиги возникают при
массивном переливании консервированной крови, а наименее выраженные —
при инфузии реополиглюкина. Поражение легких связано с перегрузкой их не-
дыхательных функций, главным образом филы рационной. Это сопровождается
ишемией и отеком альвеолярной ткани, увеличенной продукцией мокроты.

Основные направления профилактики и терапии «шокового легкого»
включают использование микропористых фильтров, реополиглюкина, продлен-
ной ИВЛ (раннее применение ИВЛ с ПДКВ, если позволяет гемодинамика), аэ-
розольного увлажнения мокроты, ранней антибактериальной терапии и гепари-
на.

В послеоперационном периоде ИВЛ необходимо прекращать постепенно.
При использовании только клинических критериев состояние больного следует
оценивать после отключения аппарата ИВЛ и дыхания через трубку с подачей
увлажненного кислорода в течение 1 ч Через 5—20 мин измеряют артериальное
давление, ЦВД, частоту пульса и дыхания, отмечают цвет и влажность кожных
покровов, проводят контроль ЭКГ [Зимон И Н., Айзенштат И Б , 1980] Такая
оценка проста и при тщательном анализе суммы клинических признаков адек-
ватности дыхания может существенно помочь при переходе от ИВЛ к самостоя-
тельному дыханию. Однако с учетом этой оценки трудно судить о всех явлени-
ях адаптации и компенсации, происходящих в организме в ответ на прекраще-
ние ИВЛ На основании анализа показателей КОС, газового состава крови и



функциональных критериев внешнего дыхания легче диагностировать отдель-
ные стороны и синдромы дыхательной недостаточности. Значительное сниже-
ние РаО2 (менее 65 мм рт.ст., или 8,6 кПа), особенно при оксигенотерапии, ока-
зывает на необходимость возобновления ИВЛ. Прогрессирующее уменьшеше
РаСО2 даже при умеренном снижении РаО2 свидетельствует о напряжении ком-
пенсации и невозможности оставить больного длительное время без ИВЛ, нор-
мализация или повышение РаО2 при продолжающемся снижении РаО2 — насту-
плении декомпенсации и гиповентиляции.

Причиной послеоперационной дыхательной недостаточности может быть
боль после операции. Одним из пусковых механизмов этого осложнения явля-
ется болевое ограничение дыхательных экскурсий при первично-интактных
легких. Ограничение вентиляции из-за боли и гиповентиляция чаще всего на-
блюдается после операций на органах грудной клетки и верхнего этажа брюш-
ной полости. Однако ограничение дыхательных экскурсий не привело бы к тя-
желой дыхательной недостаточности, если бы не два его опасных следствия:
нарушение кашлевого механизма очистки легких и экспираторное закрытие ды-
хательных путей. Для того чтобы при кашле активно выделялась мокрота, необ-
ходим не только достаточный объем вдоха, но и мгновенное сокращение мышц
брюшной стенки. Боль препятствует кашлевым толчкам, поэтому нарушается
дренажная функция легких. Между тем после операции, независимо от ее ха-
рактера, количество мокроты увеличивается вследствие напряжения недыха-
тельных функций легких. В связи с этим возникает обструкция дыхательных
путей. Экспираторное закрытие дыхательных путей является главным механиз-
мом нарушения дыхания, обусловленного послеоперационной болью. В связи с
регионарными различиями внутриальвеолярного давления экспираторное за-
крытие дыхательных путей начинается с нижних отделов легких, где и проявля-
ется тенденция к ате-тектазированию. Выраженность экспираторного закрытия
дыхательных путей тем больше, чем ближе к диафрагме располагается область
операции [Зильбер А.П., 1981]. Последующие механизмы нарушения дыхания
под влиянием послеоперационной боли связаны с повышенным выбросом кате-
холаминов — постоянным следствием боли. Адренергическая стимуляция и ги-
перкатехоламинемия ведут к превалированию секреции над реабсорбцией, раз-
витию отека стенки кишечника и парезу желудочно-кишечного тракта. Указан-
ные факторы ограничивают экскурсии диафрагмы с развитием гиповентиляции,
а также способствуют возникновению аспирационного синдрома, который зна-
чительно усугубляет острую дыхательную недостаточность.

Адекватное послеоперационное обезболивание является важным элемен-
том интенсивной терапии. Своевременное устранение боли, предупреждающее
возникновение дыхательных осложнении, представляется самым радикальным
направлением С.С. Шанин и С.А. Штанов (1987), используя для послеопераци-
онного обезболивания метод злектроаналгезии, отметили при достижении дос-
таточного болеутоляющего эффекта у больных, оперированных на органах
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брюшной полости, улучшение показателей дыхания и отсутствие отрицательно-
го влияния на кровообращение. Продленная эпидуральная аналгезия местными
анестетиками является методом эффективного послеоперационного обезболи-
вания. Однако развитие тахифилаксии, требующее более частого введения ане-
стетика, сопряжено с опасностью инфицирования эпидурального пространства.
Весьма перспективными могут оказаться методы интратекального и эпидураль-
ного введения наркотических анальгетиков, дающих мощный и продолжитель-
ный болеутоляющий эффект.

Состояние кровообращения. Если легочные осложнения доминируют в
послеоперационном периоде, то большинство сердечно-сосудистых осложнений
наблюдается во время операции и общей анестезии. Их регистрируют у 76,3—
87,5% больных с предоперационными нарушениями функций сердечно-
сосудистой системы [Hartung H.J. et al., 1984]. Существует зависимость разви-
тия таких осложнений от степени подготовки больных к операции.

В ближайшие часы после окончания сложных и продолжительных опера-
ций состояние гемодинамики характеризуется снижением производительности
сердца в 62—86% наблюдений. Гиповолемическая форма гиподинамического
состояния проявляется уменьшением минутного объема сердца, более выра-
женным, чем имеющийся дефицит ОЦК. Выраженная вазоконстрикция была
причиной снижения перфузии тканей даже при нормоволемии. Повышение
производительности сердечно-сосудистой системы вследствие послеопераци-
онной гиперволемии наблюдалось у 8—29% больных. При такой перегрузке
объемом регистрируются снижение периферической сосудистой резистентно-
сти, повышение эффективности работы сердца и, несмотря на объемную пере-
грузку при послеоперационной гипердинамии сердечно-сосудистой системы,
отсутствуют признаки ослабления инотропной способности миокарда [Шали-
мов А.А. и др., 1977].

Сердечная недостаточность чаще развивается после реконструктивных
операций на сердце и редко после внесердечных операций [Лебедева Р.Н.,
1975]. В лечении и профилактике острой недостаточности кровообращения,
обусловленной гиповолемией, одно из центральных мест занимает адекватная
инфузионная терапия. При лечении сердечной недостаточности важную роль
играет комплексная терапия с использованием сердечных гликозидов и негли-
козидных инотропных средств на фоне применения периферических вазодила-
таторов, а также препаратов, влияющих на метаболические процессы в миокар-
де [Мухарлямов Н. М., 1980]. Результаты специальных исследований, прове-
денных Р.Н. Лебедевой (1975), показали, что большинству больных, за исклю-
чением оперированных на сердце, нет необходимости профилактически назна-
чать сердечные гликозиды до и после операции. При резко сниженных резервах
кровообращения и дыхания после операций с высокой степенью риска целесо-
образно расширить показания к пролонгированной ИВЛ. У лиц пожилого воз-
раста и больных с сопутствующей ИБС имеется риск развития периоперативно-



го инфаркта миокарда [Моффит Е.А., Гаррис Л.К., 1985]. Послеоперационный
инфаркт миокарда наиболее часто развивается в первые 2 сут послеоперацион-
ного периода и, как правило, протекает в безболевой форме, нередко с тяжелой
сердечной декомпенсацией. Для предупреждения этого осложнения необходи-
мы целенаправленная предоперационная подготовка, интраоперационный кон-
троль ЭКГ, а также контроль состояния сердечно-сосудистой системы и дина-
мики ЭКГ после операции.

При исследовании термогенеза и метаболизма после плановых операций
на органах брюшной полости и таза [Carli F., Aber V., 1987] выявлена тенденция
к росту центральной температуры тела (измеренной в наружном слуховом про-
ходе), средней кожной температуры и потребления кислорода. Одним из частых
осложнений непосредственного посленаркозного периода является синдром,
для которого характерно возникновение мышечной дрожи, озноба. Эти явления
наблюдаются у многих больных, могут носить выраженный характер и сопро-
вождаться выраженными нарушениями гемодинамики и метаболизма. Наблю-
даются артериальная гипертензия, тахикардия, увеличение минутного объема
сердца с сопутствующим уменьшением органного кровотока и нарушением
микроциркуляции. При возникновении дрожи на 200—400% увеличивается по-
требность в кислороде, резко возрастает расход энергетических ресурсов орга-
низма.

Предсуществовавшая патология сердечно-сосудистой системы, органов
дыхания, пожилой возраст, послеоперационная боль и влияние перенесенной
операции часто препятствуют достаточной активизации кровообращения и ды-
хания. Может развиться даже их декомпенсация. При гипотермии и мышечной
дрожи, возникающих в непосредственном послеоперационном периоде, важен
регулярный контроль температуры тела (кожной и ректальной) во время и после
операции, особенно у пожилых лиц. В профилактике посленаркозной дрожи
имеет значение плавное выведение из состояния общей анестезии в сочетании с
мерами по согреванию. Из медикаментозных средств способностью купировать
дрожь обладают ганглиоблокаторы (пентамин, арфонад), магния сульфат и ами-
назин. Целесообразность использования двух последних препаратов весьма со-
мнительна в связи с возможностью потенцирования угнетающего эффекта ане-
стетиков. Наиболее перспективно использование с целью предотвращения дро-
жи и психомоторного возбуждения метилфенидата гидрохлорида (риталин)
[Лебанидзе Н.Г. и др., 1978; Pinto G. et al., 1985]. Этот препарат является произ-
водным пиперидина, структурно сходен с амфетамином, способствует высво-
бождению катехоламинов в ЦНС и увеличению продукции бета-эндорфинов.
Метилфенидат оказывает пробуждающее и стимулирующее дыхание действие;
вводится медленно внутривенно в дозе 0,15 мг/кг (максимальная доза 20 мг).

В заключение следует указать, что интенсивная терапия требует опреде-
ленных условий. Должны быть использованы необходимые методы с учетом
основных принципов и правил.
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Интенсивную терапию тяжелобольных следует проводить непрерывно, с
соблюдением преемственности лечения и при необходимости в течение суток
вносить изменения с учетом состояния больного. Интенсивная терапия предпо-
лагает возможность непрерывного круглосуточного клинического и лаборатор-
ного экспресс-контроля состояния больных, находящихся в критическом со-
стоянии. Для них необходимо создавать и поддерживать строгий санитарно-
гигиенический режим, поскольку такие больные крайне подвержены гнойно-
септическим осложнениям.

Интенсивную терапию должен проводить коллектив единомышленников
с высоким уровнем профессиональной подготовки, обеспечивающий преемст-
венность и непрерывность лечебного процесса. Подчеркивая роль хирурга в по-
слеоперационной интенсивной терапии, J.V. Malovery (1984) утверждает, что
хирургия, оторванная от послеоперационного ведения больных, должна быть
осуждена как неэтичная. По его мнению, несмотря на создание современных
центров и палат интенсивной терапии, хирург не может выключаться из процес-
са послеоперационного ведения больных, поскольку осложнения чаще всего
связаны с состоянием больного до операции, адекватностью вмешательства и
тактикой хирурга в ходе операции. Обсуждаемые положения нашли отражение
в рекомендациях пленума правления Всесоюзного научного общества хирургов
(1983 г.) по проблеме «Роль хирурга в реанимации и интенсивной терапии».
Считаем полезным привести два пункта из этих рекомендаций:

«Передачу больного от одного специалиста другому сопровождать ин-
формацией об особенностях и деталях выполненной операции и анестезии, ха-
рактере развившихся осложнений или их угрозе. Состояние больного в момент
передачи должно быть тщательно документировано, а действия специалистов
согласованы. В сложных случаях следует прибегать к консилиумам с участием
всех нужных специалистов...

Считать необходимым ежедневное посещение хирургом больного в отде-
лении реанимации и интенсивной терапии. В случаях развития осложнений реа-
ниматолог должен информировать хирурга, при необходимости — и в ночное
время».
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Глава 21

ОШИБКИ, ОПАСНОСТИ И ОСЛОЖНЕНИЯ ОБЩЕЙ АНЕСТЕЗИИ

История общей анестезии — это не только ступени блистательных побед,
но и череда горестных поражений. Еще не успели восторженно отпраздновать
наступление эры безболезненной хирургии, как пришло печальное отрезвление.
В 1848 г. (всего через 2 года, после того как впервые применен эфир, и через 1
год после первого наркоза хлороформом) в печати появилось первое сообщение
о смерти, вызванной хлороформом: погибла 15-летняя девочка Ханна Гринер,
которой под наркозом удаляли ноготь большого пальца ноги.

Такое начало главы, посвященной осложнениям общей анестезии, не
должно обескураживать. Чтобы бороться с опасностями, их надо знать. Позиция
умолчания не может принести успеха на пути к эффективному снижению числа
осложнений и предупреждению летальных исходов, так или иначе связанных с
анестезией. С сожалением приходится констатировать, что наша литература
крайне бедна работами, в которых содержался бы объективный анализ ослож-
нений, обусловленных анестезией. Более того, ни в одном из руководств не
только не выделен раздел, посвященный летальности при общей анестезии, но и
вообще не рассмотрен подробно этот вопрос. Лишь в незначительной степени
нот пробел восполняет работа Б.С. Уварова и соавт. (1985), в которой обсужде-
ны 134 случая смерти во время операции за 12 лет. Из них, по мнению авторов,
только в 19 можно было считать, что летальный исход был обусловлен анесте-
зией. За рамками статьи остались многие детали, которые не позволяют сделать
какие-либо обобщения, поэтому приходится ссылаться главным образом на
данные зарубежных авторов.

Единственная, достаточно объемная статистика летальности, связанной с
анестезией, содержится в докладе В.И. Стручкова на V Пленуме правления Все-
союзного научного общества хирургов (1954). В основу сообщения положен
анализ 304 992 операций за 1951 г., из которых в 72,5% применяли местную
анестезию, в 19,2% — эфирный наркоз, в 1,9% — спинальную анестезию, в
0,09% — эпидуральную и лишь в 0,04% — эндотрахеальный наркоз. Осложне-
ния при эфирном наркозе были отмечены в 1,7% случаев, летальность составила
0,02% (в среднем 1:5000). Эндотрахеальный наркоз протекал с осложнениями в
2,5% случаев. Частота смертельных осложнений не указана.

Читателю, конечно, понятно насколько устарели эти данные, если учесть,
что в те годы преобладающим методом была местная анестезия, эндотрахеаль-
ный наркоз и мышечные релаксанты только недавно получили признание, от-
сутствовали современная наркозная аппаратура, аппараты для ИВЛ, инструмен-
ты.

В опубликованной в это же время и печально известной анестезиологиче-
ской общественности работе Н. Beecher и D. Todd (1954) на основе анализа 599
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548 анестезий указано, что частота летальных исходов, связанных с анестезией,
составила примерно 1:1560. Согласно последним данным J. Cooper и соавт.
(1984), в США ежегодно умирает приблизительно от 2000 до 10 000 больных по
причинам, так или иначе связанным с анестезией, что значительно превышает
число погибающих в авиакатастрофах (в среднем 125 в год) Это сравнение ин-
тересно еще и в том отношении, что в США за год число больных, подвергаю-
щихся анестезии (20 X 106), и количество авиапассажиров (20 X 107) достаточно
близки. Даже такой поверхностный анализ показывает, что летальность, связан-
ную с анестезией, следует рассматривать как важную проблему здравоохране-
ния.

Для обсуждения этого вопроса, которое необходимо, чтобы можно было
принять соответствующие меры, нужны объективные сведения о каждом случае
смерти или осложнений во время и в ближайшем посленаркозном и послеопе-
рационном периодах. Анализ анестезиологической катастрофы должен быть
предпринят немедленно, так как важные детали и обстоятельства легко и быст-
ро забываются. Это непременное требование должно быть соблюдено, посколь-
ку хорошо известны трудности ретроспективного анализа, усугубляемые психо-
логическими и социальными факторами (естественное нежелание потери про-
фессионального престижа, угроза возможных материальных, административных
и даже уголовных санкций). Тем не менее наш долг требует профессиональной
честности, цена которой — предупреждение осложнений и улучшение качества
анестезиологической помощи больным.

Крайне необходимо нелицеприятно (а может быть, выход, наоборот, в
анонимном сборе материала) рассматривать все случаи осложнений или леталь-
ные исходы, в которых заподозрена роль анестезиологического пособия Конеч-
но, легче всего сослаться на «особую реакцию больного», какой-либо фармако-
логический препарат или «роковую роль сопутствующих заболеваний», при-
крывая этим истинную причину — неправильный выбор препарата, его дозы,
плана или метода анестезиологического пособия, что в конечном итоге является
следствием некомпетентности, невнимания, равнодушия. Подобное заключение
отнюдь не означает, что невозможна «особая реакция больного» или не способ-
ны сыграть действительно роковую роль сопутствующие заболевания. Бесспор-
но, такой ход событий реален, но только в том случае, когда учтены все особен-
ности и предприняты все возможные меры профилактики.

При рассмотрении многих осложнений анестезии становится совершенно
очевидным, что подавляющее большинство из них не является чем-то внутрен-
не присущим анестетикам, релаксантам, другим фармакологическим средствам
или устройствам и аппаратам, используемым во время анестезии Фармакодина-
мические свойства препаратов, конструктивные особенности аппаратов часто
создают лишь предпосылки для осложнений, которые реализуются только при
неумелом, неосторожном или неправильном применении. Именно это обстоя-
тельство породило справедливую сентенцию «Нет плохих анестетиков, есть



плохие анестезиологи». То же обстоятельство легло в основу названия этой гла-
вы, в которой мы уделим по меньшей мере равное внимание описанию как са-
мих осложнений, так и ошибок или опасностей, создающих возможность воз-
никновения этих осложнений.

Для удобства рассмотрения мы подразделяем наблюдающиеся ошибки и
осложнения на три группы 1) допускаемые в период подготовки общей анесте-
зии, 2) возможные во время ее ведения, 3) встречающиеся в ближайшем после-
операционном периоде. Следует различать а) опасности, связанные с неисправ-
ностью аппаратуры (табл 21 1), фармакодинамическими свойствами, присущи-
ми применяемым в процессе анестезии препаратам (табл 21.2), особенностями
состояния и сопутствующими заболеваниями больного (табл 21.3); б) ошибки,
обусловленные малым опытом, недостаточными знаниями, невниманием ане-
стезиолога к состоянию больного, аппаратуры, используемым препаратам и
техническим приемам. Такое подразделение в известной степени важно для
правильного проведения профилактических и корригирующих мероприятий.
Вместе с тем оно имеет относительное значение, так как опасности, отнесенные
к подгруппе «а», в большинстве случаев создают лишь условия для осложнения,
которое становится реальным только при профессиональной не компетентности
анестезиолога.

Таблица 21.1. Осложнения, связанные с неисправностью или некомпетент-
ным использованием аппаратуры, затруднениями при выполнении специ-
альных приемов.

Технические
средства или
приемы

Неисправности недочеты применения Осложнения

Снабжение
анестетика-
ми и газами

Отсоединение элементов дыхатель-
ного контура, перегиб шлангов, не-
правильное присоединение элементов
дыхательного контура. Утечка негер-
метичность дыхательною контура.
Нарушения работы или неправильное
газоснабжение (неисправные рота-
метры или неверная дозировка газов,
неправильное присоединение к цен-
тральному газоснабжению, опорож-
нение баллонов с газами, прекраще-
ние центрального газоснабжения или
недостаточное давление в системе).
Остановка аппарата ИВЛ. Опорожне-
ние испарителя. Нарушение калиб-

Нарушения газообмена
(гипоксия, гиперкапния,
гипероксия, гипокапния)
Передозировка ингаля-
ционных анестетиков. Не
достаточная глубина ане-
стезии. Послеоперацион-
ные дыхательные ослож-
нения. Вредное воздей-
ствие ИВЛ на гемодина-
мику.

medwedi.ru



ровки испарителя. Неисправность
или неправильная сборка клапанов,
негерметичность клапанов. Непра-
вильный выбор параметров вентиля-
ции. Неправильный туалет дыхатель-
ных путей.

Эндотрахе-
альный ме-
тод общей
анестезии

Затрудненная интубация или невоз-
можность ее выполнения. Непра-
вильное положение трубки (слишком
глубокое введение, выход из трахеи,
интубация пищевода, ненамеренная
интубация одного бронха). Непрохо-
димость трубки (перегиб, инородное
тело, перераздувание или «грыжа»
манжетки). Неправильный выбор
размера трубки. Разрыв манжетки.
Невозможность соединения трубки с
адаптером. Самопроизвольная или
преждевременная экстубация. По-
ломка ларингоскопа (не работает
лампочка, замок шпателя), неверный
выбор размера шпателя. Оставление
тампонов или салфеток в ротовой по-
лости.

Нарушения газообмена
(гипоксия, гиперкапния).
Обструкция дыхатель-
ных путей. Травма сли-
зистой оболочки ротог-
лотки, гортани, трахеи,
повреждение миндалин,
небных дужек, зубов.
Аспирация слизи, крови,
инородных тел.

Фармоколо-
гичес не
средства и
методика их
применения

Отсоединение различных частей сис-
темы для внутривенной инфузии, не-
замеченное опорожнение флакона с
инфузируемои жидкостью, попадание
воздуха в систему. Ошибочное вве-
дение фармакологического препарата
(неверная разметка шприцев, исполь-
зование не тех ампул флаконов). Пе-
редозировка или недостаточная дози-
ровка препаратов в связи с неверным
выбором дозы. Неадекватная инфу-
зионная терапия. Травма сосудов (пе-
риферических, а также центральных
— подключичной, яремной, полой
вен, случайная пункция артерий) вне-
сосудистое введение и затруднения
при проведении инфузионной тера-
пии. Попадание части или всего кате-

Воздушная и материаль-
ная эмболия. Чрезмерная
или недостаточная глу-
бина анестезии. После-
наркозная депрессия.
После наркозная мышеч-
ная релаксация. Сниже-
ние ОЦК или гипергид-
ратация. Кровотечение.
Не желательные эффекты
фармакологических
средств. Образование
экстравазатов, гематом
пневмо- и гидроторакса,
некрозов.



тера в сердце, сосуды малого круга
кровообращения. Травма стенок по-
лостей сердца катетером.

Операцион-
ное положе-
ние воздей-
ствие дета-
лей аппара-
туры

Неверная укладка на етоле, давление
на нервы, глазные яблоки, зубы.
Влияние операционного положения
на дыхание, кровообращение.

Послеоперационные па-
резы. Удаление зубов,
аспирация обломков зу-
ба. Нарушение зрения.
На рушения газообмена.
Послеоперационная ги-
потензия.

Ипользова-
ние воспла-
меняющихся
анестетиков,
электронно-
го оборудо-
вания мони-
торного на-
блюдения,
аппаратов
для диатер-
мокоагуля-
ции

Отсутствие или неверно выполненное
заземление, его неисправность. При-
менение открытого пламени, элек-
трокоагуляции. Плохая фиксация
злектродов.

Ожоги кожных покровов,
глаз, дыхательных путей.
Разрывы легких и дыха-
тельных путей. Электро-
травма.

Другие сред-
ства

Отсутствие или неисправность вспо-
могательного инструментария и ап-
паратуры (отсос, роторасширитель,
зажимы, корнцанг, воздуховод, эн-
дотрахеальные трубки и маски разно-
го размера и др.) Оставление на месте
зубных протезов, случайное снятие
коронок. Попадание в дыхательные
пути инородных тел. Инфицирование
различных частей дыхательного кон-
тура наркозного аппарата, аппарата
ИВЛ, инструментария. Инфицирова-
ние инфузионных растворов, ампули-
рованных лекарственных препаратов.

Аспирация. Обструкция
дыхательных путей. На-
рушения газообмена. По-
слеоперационные дыха-
тельные осложнения.
Острые инфекционные
осложнения.

Таблица 21.3. Осложнения в связи с проявлениями основного или сопутст-
вующих заболеваний, особого состояния больного.
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Группы
фармаколо-
гических
средств

Препараты Осложнения

Ингаляци-
онные ане-
стетики

Фторотан Гипотензия и другие проявления депрессии
сердечно сосудистой системы Аритмия по-
вышенная чув ствительность к адреномимети-
кам Гепатопатия

Метоксифлуран Гипотензия Гепатопатия Почечная недоста-
точность

Этиловый эфир Повышенная саливация и гиперсекреция сли-
зистой оболочки дыхательных путей, после-
операционные дыхательные осложнения Ге-
патопатия

Закись азота Депрессия сократимости миокарда, гипоксе-
мия

Внутривен-
ные анесте-
тики, аналь-
гетики

Барбитураты Во время введения в анестезию дрожь, ка-
шель, ла рингоспазм, депрессия дыхания, де-
прессия сердеч но сосудистой системы вплоть
до остановки сердца, гистаминоподобные ре-
акции, анафилактические реакции, раздраже-
ние вены, тромбофлебит, при случайном
внутриартериальном введении — некрозы

Пропанидид Гипервентиляция с последующим апноэ Ги-
потензия вплоть до остановки сердца Анафи-
лактические реакции

Опиаты и другие
наркотические
анальгетики

Депрессия сердечно сосудистой системы, ги-
потензия, особенно на фоне гиповолемии Уг-
нетение ды хательного центра Гистаминопо-
добные реакции

Кетамин Выраженная гипердинамия сердечно сосуди-
стой си стемы (гипертензия тахикардия) Ана-
филактичес кие реакции При пробуждении
галлюцинации, воз буждение, повышение то-
нуса мышц Тошнота, рвота

Диазепам Депрессия сердечно сосудистой системы По-
тенцирование кураризации Все препараты для
внутривенной анестезии особенно барбитура-
ты, могут вы зывать реакции гиперчувстви-
тельности (эритема, уртикария, отек Квинке,
гипотензия, бронхоспазм, синкопе)



Мышечные
релаксанты:
антидеполя-
ризующие

Тубокурарин,
диплацин, анат-
руксоний, трук-
силоний, квали-
дил, панкуроний

Гипотензия, тахикардия, особенно выражен-
ные на фоне гиповолемии и при сочетании с
другими препа ратами, дающими гипотензив-
ный эффект Бронхоспазм Продленное апноэ
Неадекватный газообмен при частичной кура-
ризации Сохранение сознания во время опе-
рации с частичным или полным сохра нением
восприятия боли Рекураризация после снятия
действия с помощью антихолинэстеразных
препаратов

Продолжение табл 212
Группы
фармаколо-
гических
средств

Препараты Осложнения

деполяри-
зующие

Дитилин (миоре-
лаксин, листенон)

Мышечные боли Резкая брадикардия вплоть до
остановки сердца Гиперкалиемия, особенно у
больных с ожогами, спинальными параличами
Аритмия Продленное апноэ («двойной блок»,
или II фаза) Сохранение сознания во время
операции

Вегетотропные средства
Антихолинэ-
стеразные
препараты
и

Глазные капли
(фос-факол, хло-
рофтальм и др )
Препараты, ис-
пользуемые при
за болеваниях с
нарушением
нервно-
мышечной про-
водимости (физо-
стигмин, прозе-
рин, пиридостиг-
мин и др.) Фос-
форогранические
инсектициды

Значительное удлинение действия деполяри-
зующих релаксантов, арфонада Антагонизм к
анти-деполяризующим препаратам Выражен-
ная брадикардия Гиперсаливация и усиленная
секреция слизистых оболочек дыхательных пу-
тей
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Антигипер-
тензивные
средства

Производные рау-
вольфии  (резер-
пин, раунатин и
др.) Октадин Ме-
тилдофа Клофе-
лин

После длительных курсов лечения во время
анестезии возможна гипотензия

Альфа-
блокаторы
Бета-
блокаторы

Фентоламин
Анаприлин, окс-
пренолол и др

Тахикардия, гипотензия во время анестезии
После длительных курсов на фоне анестезии
возможна депрессия миокарда со снижением
резервов При экстренном применении во время
анестезии возможна гипотензия, бронхоспазм,
резкая брадикардия

Симпатоми-
метики

Адреналин, но-
радреналин

На фоне ингаляции фторотана, хлороформа,
трихлорэтилена, метоксифлурана возможна
выраженная аритмия вплоть до фибрилляции
желудочков сердца и асистолии

Препараты
для управ-
ляемой гипо-
тонии

Гексаметоний,
пентамин,
арфонад, гигро-
ний

Выраженная гипотензия Удлинение курариза-
ции

Влокаторы
МАО

Ипрониазид,
ниаламид

Резкое усиление действия наркотических
анальгети-ков вплоть до комы с нарушением
кровообращения При сочетании с вазопрессо-
рами возможен гипертонический криз Потен-
цирование действия анесте-тиков

Щиуретики Дихлотиазид,
фуросемид, кло-
памид
Маннитол

Гиповолемия со снижением содержания К+,
метаболический алкалоз, аритмия, гипотензия,
потенцирование действия миорелаксантов, по-
вышенная чувствительность к гликозидам Ги-
поволемия

Антикоагу-
лянты

Гепарин,
фенилин, синку-
мар, стрептаза

Кровотечение из слизистых после интубации
Гематомы в месте инъекции

Гормональные препараты
К, адрено-
кортикаль-
ные  гормо-
ны
гормон под-

Преднизолон,
дексаметазон и др
Инсулин, толбу-
тамид
Инфекундин, би-

После длительных курсов во время анестезии
возможна гипотензия Гипо- или гиперглике-
мическая кома, гиперосмоляр-ная кома Гипо-
волемия, гипокалиемия вследствие осмотиче-
ского диуреза



желудочной
железы и
другие к ан-
тидиабетиче-
ские  препа-
раты Кон-
трацептивы

секурин Потенцирование эффекта центральных депрес-
сантов

Противора-
ковые препа-
раты

Циклофосфан,
тиофосфамид

Антихолинэстеразное действие, удлинение эф-
фекта деполяризующих релаксантов

Таблица 21.3.
Осложнения в связи с проявлениями основного

или сопутствующих заболеваний, особого состояния больного
Заболевание патологический
синдром, особое состояние

Осложнения

Сердечно сосудистые заболева-
ния, сопровождающиеся
а) снижением сердечного вы-
броса (стеноз выходных отвер-
стий полостей сердца полная
поперечная блокада перикардит
гиповолемия)

Гипотензия особенно в сочетании с препара-
тами, ведущими к гипотензии усиление вред-
ного эффекта ИВЛ на гемодинамику

б) коронарной недостаточно-
стью (стенокардия инфаркт
миокарда)

Интраоперационный инфаркт, особенно на
фоне недавнего инфаркта

в) сердечной недостаточностью Нарастание недостаточности, гипотензия
вредные

г) тяжелой анемией эффекты ИВЛ
д) аритмией Гемическая гипоксия гипотензия вредные эф-

фекты ИВЛ
е) гипертензией Выраженная аритмия вплоть до фибрилляции

и остановки сердца
Заболевания дыхательной сис-
темы (рестриктивные, обструк-
тивные, воспалительные)

Гипотензия при неадекватной анестезии —
резкая гипертензия нарушения мозгового кро-
вообращения

Кровоточивость Гиповентиляция с нарушениями газообмена
при спонтанном дыхании и ИВЛ во время
анестезии, послеоперационные легочные ос-
ложнения

Эндокринные заболевания: Кровотечения из слизистой при интубации
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трахеи, особенно через нос гематомы в месте
инъекции

сахарный диабет Гипо- или гипергликемическая кома
микседема Гипотензия. Высокая чувствительность к ане-

стетикам и анальгетикам
феохромоцитома Резкая гипертензия и тахикардия во время вы-

деления опухоли гипотензия после удаления
опухоли

тиреотоксикоз Тиреотоксический криз в послеоперационном
периоде с расстройствами кровообращения

недостаточность надпочечни-
ков (аддисонова болезнь дли-
тельные курсы кортикоидов)

Гипотензия, выраженные нарушения крово-
обращения

Заболевания печени: Повышенная чувствительность к деполяри-
зующим и сниженная — к антидеполяризую-
щим миорелаксантам. Тенденция к кровото-
чивости Повышенная чувствительность к
анальгетикам фенотиазинам парообразным
анестетикам. Послеоперационный гепатит по-
сле анестезии фторотаном, метоксифлураном.
Гепаторенальный синдром.

обтурационная желтуха Замедление свертывания крови. Повышенная
чувствительность к гепатотоксическим препа-
ратам, гепаторенальный синдром.

Заболевания почек: Послеоперационная почечная недостаточ-
ность после анестезии метоксифлураном, ис-
кусственного кровообращения, на фоне выра-
женной гиповоаемии и дегидратации. Про-
дленный эффект антидеполяризующих релак-
сантов.

Ожирение Повышенная чувствительность к вредным
эффектам ИВЛ во время анестезии. Затруд-
ненная интубация трахеи. Послеоперационная
дыхательная недостаточность.

Врожденные заболевания:
порфирия Параличи при применении барбитуратов.
серповидно клеточная анемия Криз (особенно на фоне гипоксии), выра-

жающийся в множественных инфарктах и
кровоизлияниях в жизненно важных органах.

злокачественная гипертермия Гипертермический криз во время или, реже,
непосредственно после операции.



аномалии развития головы шеи
дыхательных путей

Затруднения интубации трахеи. Трудности
поддержания газообмена при спонтанном ды-
хании через маску.

Повышение внутричерепного
давления

Отек, набухание мозга, особенно на фоне ги-
пертензии, гипоксии, гиперкапнии

Алкоголизм: Повышенная чувствительность печени и по-
чек к анестетикам и другим препаратам, мета-
болизирующимся в печени и выделяющимся
через почки

опьянение Опасность полного желудка (рвота, регурги-
тация, аспирация)

Наркомания Непредсказуемые реакции на анестетики,
анальгетики. У принимающих героин склон-
ность к развитию респираторного дистресс-
синдрома.

Нервно-мышечные заболевания
(миастения, раковая невропа-
тия, миотоническая дистрофия,
семейный периодический пара-
лич и др.)

Непредсказуемая реакция на миорелаксанты,
чаще повышенная чувствительность.

Непроходимость кишечника,
пищеводные и желудочные
кровотечения

Регургитация, рвота, аспирация. Гиповолемия,
расстройства водно-электролитного баланса.
Повышенная чувствительность к мышечным
релаксантам.

Заболевания глаз:
проникающая травма, глаукома Повышение внутриглазного давления при

введении деполяризующих релаксантов.
косоглазие Выраженная брадикардия при тракции за

глазные мышцы.
Беременность и роды:
первый триместр Врожденные заболевания плода при эпизодах

гипоксии у матери.
при родах Аспирация при рвоте или регургитации (син-

дром Мендельсона). Депрессия плода под
влиянием гипоксии, гипотензии, лекарствен-
ных препаратов, вводимых матери. Гипотен-
зия у роженицы в положении на спине (сдав-
ление нижней полой вены). Угнетение сокра-
тимости матки под влиянием фторотана.

у новорожденных Повышенная чувствительность к антидеполя-
ризующим миорелаксантам, резистентность к

medwedi.ru



деполяризующим миорелаксантам. Повышен-
ная чувствительность к гипотермии.

Деформации костей лицевого
черепа, опухоли, травмы

Затруднения интубации трахеи. Нарушения
газообмена (гипоксия, гиперкапния)

Ожоги Гиповолемия, непредсказуемые реакции на
анестетики и релаксанты.

Травма при несчастных случа-
ях, катастрофах

Опасность полного желудка (регургитация,
рвота) — аспирация. Гиповолемия, шок. По-
вышенная чувствительность к анестетикам,
анальгетикам, миорелаксантам.

Подчеркнем что роль «человеческого фактора», по мнению большинства
авторов, анализировавших осложнения анестезии весьма велика доля осложне-
ний, обусловленных ошибками и недочетами ведения анестезии составляет 45—
85%.

Естественно, что ограниченный объем данной главы диктует и стиль из-
ложения материала таблицы, в которых перечислены возможные осложнения, и
краткие к ним комментарии. Такой план оправдан и тем, что рассмотрению не-
цифических осложнений уделено внимание в других разделах руководства.

Начнем с определения: что следует понимать под осложнением анесте-
зии? Современное анестезиологическое пособие представляет собой сложную
процедуру, включающую использование многочисленных фармакологических
средств, технических приемов, аппаратов и инструментов. Воздействие отдель-
ных элементов анестезии на организм в значительной степени изменяет функ-
цию органов и систем в соответствии с задачами анестезии. Например, мышеч-
ные релаксанты полностью выключают самостоятельное дыхание больного, с
помощью искусственной гипотонии можно практически сколько угодно сни-
жать артериальное давление, а путем гипотермии — температуру тела и т.д. Все
это возможно и целесообразно при условии, что возникающие сдвиги есть ре-
зультат сознательных действий анестезиолога, управляющего соответствующи-
ми функциями организма. При таком понимании сути дела можно признать
наиболее удачным определение осложнений анестезии, предложенное А.3. Ма-
невичем (1984): «Под осложнением следует понимать потерю управляемости
анестезией, создающую непосредственную или потенциальную угрозу жизни
больного». Это определение и положено в основу последующего анализа воз-
можных осложнений общей анестезии.

Осложнения, связанные с неисправностью или неверным использованием
аппаратуры.

Как видно из табл. 21.1, они весьма разнообразны. Более того, по-



видимому, некоторые вообще не включены в таблицу, где перечислены лишь
основные и чаще встречающиеся. Мы надеемся, что читатель внимательно оз-
накомится с таблицей и, возможно, дополнит ее.

Остановимся на некоторых принципах, которые позволяют избежать не-
приятностей. Начнем с общих правил, обязательных для всех отделений анесте-
зиологии:

1) персонал (анестезиологи, анестезисты), работающий с аппаратурой
(наркозной или дыхательной), должен быть специально обучен. Это касается не
только тех лиц, которые овладевали навыками работы в то время, когда аппара-
ты приобретались, но и всех вновь приступивших к работе специалистов;

2) в отделении должна быть принята стандартная процедура осмотра, оп-
робования, калибровки и технического обслуживания аппаратов и инструмен-
тов;

3) в операционной следует предусмотреть возможность замены аппарата
как в случае внезапного выхода из строя работающего, так и при обнаружении
неполадок или неисправности в процессе проверки.

Стандартную процедуру проверки наркозно-дыхательной аппаратуры
следует проводить перед каждым применением, а не только в начале рабочего
дня. В наиболее простом виде она включает ряд этапов. Необходимо:
1) осмотреть баллоны с газами (кислород, закись азота), проверить их наполне-
ние, а также герметичность соединения аппарата с баллонами;
2) при централизованном газоснабжении проверить давление в системе, убе-
диться в том, что резервные баллоны полны;
3) сначала убедиться, что ротаметры хорошо закрыты после предыдущего нар-
коза, затем открыть каждый в отдельности и проверить подачу газа, функцию
поплавков;
4) при осмотре испарителя проверить уровень анестетика, возможность полного
его выключения, подачу анестетика при открытии испарителя. Если парообраз-
ные анестетики не предполагается использовать, то испаритель следует опо-
рожнить;
5) проверить экстренную подачу кислорода и промыть аппарат потоком кисло-
рода;
6) при осмотре дыхательного контура проверить правильность его сборки,
плотность соединений, функцию предохранительного (сбрасывающего) и нере-
версивных клапанов, затем заполнить контур кислородом, перекрыть отверстие
коннектора и нажатием на мешок проконтролировать отсутствие утечки;
7) убедиться в свежести поглотителя и плотности крепления содержащего его
контейнера;
8) проверить работу аппарата ИВЛ, настройку регулирующих рукояток и тумб-
леров, его герметичность и герметичность соединения с наркозным аппаратом;
9) если в аппарате предусмотрена подача сигнала тревоги (оповещение о пре-
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кращении подачи кислорода, чрезмерном падении или повышении давления в
дыхательном контуре, недостаточной величине объема выдыхаемого газа, от-
клонении от заданных параметров выдыхаемого углекислого газа и др.), про-
контролировать действие этого приспособления;
10) после осмотра и контроля наркозного аппарата проверить работу ларинго-
скопа, отсоса, наличие масок и эндотрахеальных трубок необходимого размера,
целость их манжеток, наличие и функцию корнцанга, зажимов и т.д.

Говоря об общих правилах поведения анестезиолога, важно подчеркнуть
еще одну опасность, хотя и не обязательно связанную только с неправильным
использованием аппаратуры. Речь идет о смене анестезиологической бригады
во время анестезии, особенно при длительных операциях или на стыке двух де-
журств. Осложнения могут возникнуть из-за того, что приступающий к работе
анестезиолог недостаточно осведомлен о предшествующем и настоящем со-
стоянии больного, его реакциях на фармакологические средства в процессе ане-
стезии, особенностях данного наркозного аппарата и др. К сожалению, даже са-
мая полная информация, передаваемая одним анестезиологом другому, не мо-
жет полностью охватить весь круг вопросов и надежно предупредить возмож-
ность неприятностей. Нужно признать правилом доведение анестезии до конца
той бригадой, которая ее начала. Смена бригад возможна лишь в исключитель-
ных обстоятельствах.

Нарушения дыхания. Материалы, представленные в табл. 21.2 и 21.3,
позволяют сделать некоторые обобщения. Прежде всего привлекает внимание
тот факт, что большинство осложнений касается деятельности жизненно важ-
ных органов и систем. Среди них первое место занимают нарушения газообмена
и кровообращения, поскольку они несут в себе непосредственную угрозу жизни
больного. Более того, на фоне нарушений газообмена все отклонения от нормы
приобретают чрезвычайно опасный характер: чувствительность к анестетикам и
другим фармакологическим средствам, применяемым во время анестезии воз-
растает, рефлекторные реакции усиливаются, приобретая патологический ха-
рактер, компенсаторные возможности организма угнетаются. Не будет преуве-
личением утверждение, что многие катастрофы можно было бы предупредить и
предотвратить, не будь нарушений газообмена.

В процессе анестезии расстройства газообмена могут быть связаны с теми
или иными трудностями и нарушениями техники анестезии, дефектами аппара-
туры, неправильным ее использованием, основными или сопутствующими за-
болеваниями, действием анестетиков, миорелаксантов, других фармакологиче-
ских средств и т.д. Если учесть, что нарушения диффузии в легких во время
анестезии чрезвычайно редки, то основным механизмом расстройств газообме-
на следует считать сдвиги вентиляции и кровотока в легких. Иными словами,
основу многих расстройств составляют сдвиги в вентиляционно-перфузионных
отношениях. В одних случаях виной всему — ухудшение вентиляции (обструк-



ция дыхательных путей, угнетение дыхательного центра, нарушение нервно-
мышечной проводимости, операционное положение и др.), в других расстрой-
ства гемодинамики (например, снижение сердечного выброса), в третьих нару-
шение равномерности вентиляционно-перфузионных отношений, обусловлен-
ное патологическими изменениями легких. Увеличением подачи кислорода при
иповентиляции (но не при апноэ) удается избежать гипоксии или хотя бы ее
уменьшить (за исключением лучаев выраженных регионарных нарушений вен-
тиляционно-перфузионных отношений). Однако в этих условиях, особенно при
значительном уменьшении объема вентиляции, неизбежна гиперкапния со все-
ми ее последствиями: дыхательным ацидозом, гиперкатехоламинемией, сначала
гипертензией, затем гипотензией, нарушениями ритма сердца, углублением об-
щей анестезии, замедлением восстановления сознания по ее окончании. Совер-
шенно очевидно, что поддержание должного объема вентиляции, применение
мер, направленных на коррекцию вентиляционно-перфузионных отношений,
способствуют нормализации газообмена.

Нарушения дыхания возможны на всех этапах анестезии. Кратко остано-
вимся на них. Во время введения в анестезию с помощью как внутривенных, так
и ингаляционных анестетиков нарушения газообмена чаще всего обусловлены
двумя группами факторов: 1) обструкцией дыхательных путей (западение язы-
ка, нижней челюсти, наличие инородных тел — слизи, крови, зубов, ларингос-
пазм и др.); 2) угнетением дыхания центрального или периферического проис-
хождения, вызванным фармакологическими средствами. Соблюдение техниче-
ских приемов вводной анестезии обычно позволяет избежать осложнений. Наи-
более опасны осложнения, связанные с трудностями интубации трахеи. Выпол-
няя непременное требование — проводя предварительную оксигенацию через
маску, не всегда можно предупредить гипоксию, особенно при длительных и
многократных попытках интубации. Опыт показывает, что если при 3—4 по-
пытках интубация трахеи не удается, следует прибегнуть к фиброскопии или
иному методу непрямой интубации (например, по зонду-направителю). Если и
эта мера безуспешна или невозможна, разумнее отложить плановую операцию,
а в экстренных случаях провести ее с помощью другого вида анестезии.

После интубации трахеи возможность обтурации дыхательных путей со-
храняется. Наиболее частые ее причины — введение трубки в один из главных
бронхов (чаще правый), перегиб трубки, перекрытие отверстия трубки грыже-
вым выпячиванием манжетки. Прослушиваемые в последнем случае свистящие
хрипы могут имитировать бронхоспазм, который бесследно исчезает после рас-
пускания манжетки.

На начальном этапе анестезии истинный бронхоспазм развивается реже,
чем принято считать. Наилучший способ его профилактики — соблюдение пра-
вил вводной анестезии и надежное предупреждение гипоксии. Лечение брон-
хоспазма включает продолжение ИВЛ, повторное введение антигистаминных
препаратов, кортикостероидов, бронхолитиков, бета-адреномиметиков, нако-
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нец, как крайнюю меру — массаж легкого.
Не менее опасное осложнение — рефлекторный ателектаз доли или даже

целого легкого — также чаще всего возникает на фоне гипоксии. Заподозрить
наличие его заставляют нарастающая гипоксия, ослабление дыхательных шумов
над какой-либо областью легких. Диагноз подтверждается при рентгеновском
исследовании. Лечение такое же, как при бронхоспазме, с обязательным вклю-
чением в терапию ПДКВ. Если ателектаз связан с обтурацией бронха слизистой
пробкой или инородным телом, то рекомендуется бронхоскопия.

При поддержании анестезии дыхательные осложнения наблюдаются ре-
же. Их механизм фактически тот же, что и во время индукции. Заслуживает
упоминания обструкции дыхательных путей как при масочном (хорошим мето-
дом профилактики является применение воздуховода), так и при эндотрахеаль-
ном (перегиб грубки, смещение ее в один из главных бронхов) методах анесте-
зии. При спонтанном дыхании возможна гиповентиляция за счет депрессии ды-
хательного центра. Неприемлемо применение так называемых малых доз мы-
шечных релаксантов для расслабления «только» брюшных мышц с сохранением
спонтанного дыхания, которое при этом нельзя считать адекватным Примене-
ние при этом кислорода препятствует развитию гипоксемии, но гиперкапния
неизбежна. Необходимо следовать непреложному правилу: применение миоре-
лаксантов в любой дозе служит показанием к ИВЛ или вспомогательной венти-
ляции.

В непосредственном посленаркозном периоде, помимо перечисленных
осложнений, следует акцентировать внимание на адекватности дыхания больно-
го. Как крайняя степень нарушения дыхания на этом этапе возможно продлен-
ное апноэ, происхождение которого может быть связано со множеством факто-
ров (гипервентиляция, депрессия дыхательного центра анестетиками или аналь-
гетиками, остаточное действие мышечных релаксантов, нарушения элекролит-
ного баланса, КОС и др.). Тактика анестезиолога проста и должна включать два
основных элемента — продолжение ИВЛ и устранение основной причины про-
дленного апноэ.

Нарушения кровообращения. Причин серьезных нарушений гемодина-
мики во время анестезии множество. Среди них сопутствующие заболевания
(сердечная или надпочечниковая недостаточность, гипертоническая болезнь,
гиповолемия и др.; см. табл. 21.3), влияние предшествующей медикаментозной
терапии (длительный прием антигипертензивных средств, кортикостероидов,
бета-блокаторов и др.) и действие анестетиков, анальгетиков, миорелаксантов
(см. ыбл. 21.2), побочное действие ИВЛ и т.д. Перечисленные факторы являют-
ся единичными примерами и, конечно, далеко не исчерпывают возможные си-
туации.

Несмотря на большое число причин, опасные, иногда катастрофические
расстройства гемодинамики во время анестезии обязаны своим происхождени-
ем только следующим основным механизмам: 1) малому сердечному выбросу (в



связи с гиповолемией, депрессией сократимости миокарда); 2) резким измене-
нием тонуса сосудов; 3) нарушению возбудимости и проводимости миокарда.
Основные клинические проявления выражаются в виде изменений артериально-
го и венозного давления, частоты и ритма сердечных сокращений, окраски кож-
ных покровов и других признаков расстройств микроциркуляции. Эти показате-
ли функции сердечно-сосудистой системы давно признаны своеобразным кли-
ническим «зеркалом» состояния больного.

Анализ сдвигов артериального давления и частоты пульса во время опе-
рации позволяет ориентировочно судить о характере нежелательных патологи-
ческих рефлексов. К их числу следует отнести выраженную гипердинамиче-
скую реакцию, проявляющуюся в виде гипертензии той или иной степени, ино-
гда в сочетании с тахикардией. Исключая дефекты и ошибки техники ведения
анестезии, приводящие к нарушению газообмена (гипоксия, гиперкапния), и не-
которые заболевания (например, феохромоцитома), основной причиной пшер-
тензии во время анестезии следует считать недостаточное обезболивание. В ос-
нове ее лежит усиление тонуса симпатико-адреналовой системы. Легкая степень
такого возбуждения не вредна. Однако резкая гипертензия (превышение исход-
ного артериального давления на 40—80 мм рт. ст.) представляется чрезмерной и
требует вмешательства анестезиолога. В противном случае, если операция дли-
тельна и больной ослаблен, может наступить фаза истощения падением артери-
ального давления и признаками циркуляторной недостаточности. Простой и
достаточно надежный путь устранения гипертензии такого рода — усиление
аналгезии (углубление анестезии, введение анальгетиков) или прерывание реф-
лекторной дуги с помощью ганглиоблокаторов.

Другую большую группу нежелательных рефлексов, которые возможны
во время анестезии, составляют депрессорные реакции, одним из проявлений
которых служит гипотензия. В клинических условиях наблюдаются главным
образом три состояния, обусловленные различными сочетаниями пониженного
артериального давления с частотой сердечных сокращений: 1) гипотензия, со-
провождающаяся тахикардией; 2) гипотензия, возникающая на фоне неизме-
ненного пульса; 3) гипотензия, сочетающаяся с брадикардией. При оценке раз-
вивающегося осложнения необходимо основываться не столько на абсолютных,
сколько на относительных сдвигах показателей по сравнению с исходным уров-
нем.

Возникновение гипотензии, сопровождающейся тахикардией, может быть
обусловлено рядом факторов: негативным эффектом ИВЛ, гиповолемией, ис-
тощением компенсаторных реакций, передозировкой анестетиков, анальгети-
ков, кровотечением, депрессией сократимости миокарда, декомпенсацией сер-
дечной деятельности на фоне предшествующих заболеваний сердца. Основным
механизмом при этом является уменьшение сердечного выброса. Лечение
должно быть направлено на его нормализацию, причем конкретные меры зави-
сят от причины, вызвавшей осложнение (инфузионная терапия при уменьшении
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ОЦК, назначение сердечных гликозидов, кортикоидов, как крайняя мера —
применение бета-стимуляторов типа дофамина при угнетении сократимости
миокарда и миокардиальной недостаточности).

Гипотензия, сочетающаяся с неизмененным пульсом, по сравнению с дру-
гими формами этого осложнения, встречается относительно редко. Основным
ее механизмом является снижение периферического сопротивления за счет
уменьшения сосудистого тонуса, что в дальнейшем может привести к сниже-
нию венозного возврата и сердечного выброса. Причиной гипотензии такого
рода может быть слишком быстрая индукция. Нередко в ее основе лежат им-
пульсы из рефлексогенных зон. В соответствии с патогенезом этого вида гипо-
тензии лечение должно быть направлено на увеличение сосудистого тонуса с
помощью вазопрессоров на фоне инфузионной терапии.

Третьей довольно частой формой осложнения является гипотензия, со-
провождаемая брадикардией. Эта реакция связана с раздражением блуждающе-
го нерва, что выражается в замедлении ритма сердца и ослаблении силы сер-
дечных сокращений. Кроме того, раздражение блуждающего нерва рефлекторно
через сосудодвигательный центр может вызвать вазодилатацию. Таким образом,
в основе гипотензии, сочетающейся с брадикардией, может лежать уменьшение
обеих величин, от которых зависит уровень артериального давления — сердеч-
ного выброса и периферического сопротивления, или одной из них. Поскольку
патогенез гипотензии этого типа связан с гиперактивностью блуждающего нер-
ва, атропин в таких случаях даст выраженный эффект. Снижение артериального
давления может быть связано и с падением сосудистого тонуса, поэтому следу-
ет учесть, что положительное действие оказывают также вазопрессоры.

К числу более редких причин гипотензии с брадикардией следует отнести
передозировку новокаина, анестетиков (фторотан), чрезмерную гипервентиля-
цию, трансфузионную реакцию на несовместимую кровь. Во всех этих случаях,
помимо устранения основного этиологического фактора, наиболее эффективно
применение сосудотонизирующих средств.

Нечастой, но опасной причиной гипотензии с брадикардией могут быть
интраоперационный инфаркт миокарда, полная поперечная блокада, слабость
синусового узла. Помня об этом, в сомнительных случаях необходимо прибег-
нуть к электрокардиографической диагностике.

Укажем еще одну причину брадикардии во время анестезии — побочное
действие деполяризующих релаксантов. Она возникает чаще всего после второ-
го, иногда третьего введения дитилина. Реже замедление пульса можно отме-
тить уже после первой инъекции препарата. Степень замедления пульса различ-
на, в некоторых случаях можно наблюдать кратковременную остановку сердца
Механизм брадикардии этого рода неизвестен. Некоторые авторы связывают
осложнение с выбросом К+ из клеток и нарастанием его уровня в крови. По на-
шему мнению, более вероятен холинэргический механизм, обусловленный хи-
мическим сходством ацетилхолина с дитилином, представляющим собой бис-



ацетилхолин. Во всяком случае атропин надежно прекращает брадикардию и
предупреждает ее повторное возникновение.

Помимо изменений частоты сердечных сокращений, большое значение
могут иметь также нарушения ритма. Аритмии в виде одиночных экстрасистол
во время анестезии сравнительно редко носят угрожающий характер и не нуж-
даются в специальном лечении. Однако их учащение до 6—10 и более в минуту
требует принятия терапевтических мер. В противном случае возможно даль-
нейшее нарастание интенсивности аритмии вплоть до фибрилляции желудочков
с неэффективным кровообращением. Чаще всего подобное осложнение развива-
ется на фоне патологических изменений сердца (коронарная недостаточность,
перенесенный инфаркт миокарда, выраженный кардиосклероз и т.д.) в сочета-
нии с нарушениями газообмена, выраженными сдвигами КОС, водно-
электролитного обмена и др. Именно поэтому не рекомендуется производить
плановые операции ранее 6 мес после инфаркта миокарда. Нарушения ритма
могут возникать также вследствие рефлекторных влияний из области операции,
патологических реакций на применение анестетиков, анальгетиков, релаксан-
тов. Лечение аритмий направлено прежде всего на устранение вызвавшей их
причины или способствовавших этому факторов. Для устранения желудочковой
зкстрасистолии применяют новокаинамид и лидокаин. При тахиаритмии ис-
пользуют бета-блокаторы (анаприлин), помня, однако, о необходимой осторож-
ности в связи с присущим этим препаратам отрицательным инотропным эффек-
том.

Кратко рассмотрим нарушения гемодинамики на этапах анестезии. Из-
вестно, что различного рода осложнения и катастрофы чаще всего возникают в
переходные периоды (не только в анестезиологии, но и в других сферах челове-
ческой деятельности и даже в природе), для которых характерна нестабиль-
ность. Это справедливо и для анестезии, с осложнениями которой мы чаще
сталкиваемся на этапах введения в анестезию и выхода из нее и значительно
реже — при поддержании ее.

Наиболее опасна в данном отношении вводная анестезия, возможно, по-
тому, что в этом периоде часты нарушения газообмена, на фоне которых, как
уже было отмечено, патологические рефлексы возникают легко. Изменения ге-
модинамики во время вводной анестезии (гипотензия, нарушения ритма, фиб-
рилляция желудочков, остановка сердца) чаще всего наступает без каких-либо
предвестников, что делает их особенно опасными. Как правило, их считают
проявлениями гиперчувствительности к внутривенным анестетикам, миорелак-
сантам. Очевидно, во многих случаях это действительно так. Но если не соблю-
дать правила проведения вводной анестезии (отсутствие предварительной окси-
генации, слишком быстрое введение препаратов, неверный выбор дозы), то ос-
ложнение будет следствием скорее погрешностей методики, чем фармакологи-
ческих свойств анестетиков. Помимо уже упомянутых правил вводной анесте-
зии, можно рекомендовать в качестве вспомогательных мер контроль за артери-
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альным давлением с частым его измерением и наблюдение за ЭКГ.
Нельзя не сказать также о неоправданно широком применении в послед-

нее время комбинации множества препаратов, сочетание которых выбирают
произвольно, без объективного анализа их фармакодинамических свойств. Нам
приходилось наблюдать опасные, иногда катастрофические осложнения у боль-
ных, получавших для вводной анестезии, а порой для ее поддержания одновре-
менно смесь натрия оксибутирата, дроперидола, пропанидида, барбитуратов,
фентанила. Неудивительно, что в этих случаях общая анестезия сопровождаюсь
тяжелой депрессией функции сердечно-сосудистой системы. Подобная тактика
абсолютно неприемлема и не имеет ничего общего с рационально построенной
комбинированной вводной анестезией, цель которой дскчичь максимального
эффект при минимуме побочных явлений.

Во время поддержания анестезии расстройства гемодинамики чаще всего
связаны с гиповолемией, неадекватностью анестезии, вредным эффектом ИВЛ.
Наконец, непосредственно после окончания анестезии их причиной могут быть
нарушения газообмена, недостаточное восполнение дефицита ОЦК, неполно-
ценная аналгезия. Устранение причины приводит к коррекции гемодинамиче-
ских нарушений.

В табл. 21.1—21.3 читатель найдет и другие осложнения, причина, пато-
генез и лечение которых не могут быть детально рассмотрены в данной главе.
Это требует от него самостоятельной работы, успех которой безусловно найдет
отражение в снижении частоты осложнений, обусловленных или связанных с
анестезией.
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Часть III

ОСОБЕННОСТИ АНЕСТЕЗИИ
В РАЗЛИЧНЫХ ОБЛАСТЯХ МЕДИЦИНЫ

Глава 22

АНЕСТЕЗИЯ В ХИРУРГИИ ГОЛОВЫ И ШЕИ

Общие специфические изменения у больных, наиболее значимые с точки
зрения проведения анестезии, следующие: острые или хронические нарушения
дыхания вследствие рубцовых, воспалительных или травматических процессов
в полости рта, глотки, гортани или трахеи, расстройства питания, многократ-
ность оперативных вмешательств и анестезий, психоэмоциональные изменения
вследствие уродующих лицо процессов.

К общим проблемам анестезии можно отнести значительную кровопоте-
рю вследствие сильной васкуляризации головы и лица, возможность изменен-
ной реакции на медикаменты при многократных анестезиях, особенности инту-
бации трахеи и поддержания проходимости дыхательных путей, необходимость
выполнять операции в области рефлексогенно-активных зон, эмоциональные
факторы и особенности ощущений больного при операциях на лице, глазах, в
области дыхательных путей, нежелательность инфильтрации тканей местным
анестетиком при пластических операциях.

При многих операциях в рассматриваемых областях применяют местную
и проводниковую анестезии [Муковозов И.Н., 1972; Егоров П.М., 1985]. В со-
временной анестезиологии эти виды анестезии обычно сочетают с методами
общего воздействия (седативными, нейролептическими, аналгезирующими пре-
паратами, способами электроаналгезии, чрескожной электронейростимуляции).
Масочная ингаляционная анестезия имеет ограниченное применение, так как
она создает определенные неудобства для хирурга и трудности поддержания
проходимости дыхательных путей. Те же недостатки имел распространенный в
прошлом инсуффляционный наркоз, который, кроме того, сопровождается зна-
чительным загрязнением атмосферы операционной ингаляционными анестети-
ками. Эти методы в последние годы все больше уступают эндотрахеальной об-
щей анестезии, несмотря на то что техника интубации трахеи может представ-
лять большие сложности.

К особенностям техники анестезии относится необходимость применения
особо надежных и удобных для хирурга соединительных элементов между ин-
тубационной трубкой и адаптером дыхательной системы наркозного аппарата,
тщательная фиксация интубационных трубок, важность использования армиро-
ванных интубационных трубок и соединительных элементов, специальных ча-



сок для подачи газовой смеси через нос или обычных масок, но с возможностью
присоединении адаптера в дистальной части.

При многих операциях и заболеваниях имеет преимущества интубация
через нос. При вмешательстве в полости носа, ротоглотки для профилактики ас-
пирации крови применяют не только раздувание манжеты интубационной труб-
ки, но и дополнительно тампонаду глотки марлевым тампоном. Тампон предва-
рительно смачивают (с последующим отжиманием) изотоническим раствором
натрия хлорида или вазелиновым маслом. Конец тампона должен оставаться
снаружи ротовой полости, иметь фиксационную нить или зажим (автору извес-
тен случай тяжелой асфиксии вследствие закупорки дыхательных путей тампо-
ном после экстубации).

При многих операциях затруднен контроль за состоянием больного по
привычным для анестезиолога признакам (состояние зрачков, цвет губ и слизи-
стых ротовой полости), поэтому особенно важное значение приобретает аппа-
ратный мониторинг хотя бы с помощью электрокардиоскопа и оксиметра.

Применение управляемой гипотонии возможно, хотя метод несуществен-
но уменьшает операционную кровопотерю. При микрохирургических вмеша-
тельствах на внутреннем ухе и гортани некоторые хирурги находят управляе-
мую гипотонию полезной.

Особенности анестезии при зобе, при операциях на трахее и бронхах, при
стоматологических операциях и процедурах рассматриваются в соответствую-
щих главах.

22.1. Анестезия в челюстно-лицевой хирургии

Анестезия при операциях на лице, языке, небе, челюстях, при травматиче-
ских повреждениях этих областей может представлять большие трудности для
анестезиологов, не имеющих опыта в этой области.

Широкое применение может иметь местная и проводниковая анестезия
при условии хорошего владения этими методами анестезиологом или хирургом
[Муковозов И.Н., 1972; Егоров П.М., 1985), особенно при операциях, не тре-
бующих специальных мер защиты дыхательных путей. Местная инфильтраци-
онная анестезия может быть использована при малотравматических операциях в
области лица и шеи. Внутривенная или масочная ингаляционная анестезия при
спонтанном дыхании применима при малотравматичных операциях, не связан-
ных с высоким риском развития нарушений проходимости дыхательных путей и
имеющих небольшую продолжительность. Однако расположение операционно-
го поля вблизи дыхательных путей создает дополнительные трудности при под-
держании их проходимости.

Самые надежные условия сохранения проходимости дыхательных путей и
предотвращения аспирации крови из операционной раны создаются при инту-
бационной технике. В последнее десятилетие эндотрахеальная анестезия расце-
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нивается как метод выбора при челюстно-лицевых вмешательствах (в том числе
в раннем детском возрасте) все большим числом хирургов и анестезиологов.
Соответственно ограничивается применение инсуффляционной техники нарко-
за, чистой внутривенной и масочной ингаляционной анестезии.

В зависимости от характера заболевания и вида операции выбирают тех-
нику интубации трахеи: типичную оротрахеальную, назотрахеальную (вслепую
или при прямой ларингоскопии), оро- или назотрахеальную с помощью фибро-
скопа, через имеющуюся или специально накладываемую трахеосгому. Следует
установить также показания к виду обезболивания при выполнении интубации:
при явно неизбежных технических трудностях предпочтение отдают технике
интубации под местной анестезией, поскольку введение быстродействующих
внутривенных анестетиков и миорелаксантов может оказаться опасным (см.
ниже).

Хотя показания к операции трахеостомии в современной анестезиологии
и реаниматологии ограничены (как и в челюстно-лицевой хирургии), в опреде-
ленных ситуациях она должна быть выполнена незамедлительно. Если анесте-
зиолог не имеет опыта работы в челюстно-лицевой хирургии, то в особо труд-
ных хсловиях интубация трахеи может оказаться фатальной для больного. По-
пытка ее проведения может быть сделана только под местной анестезией (через
нос, рот вслепую или по фиброскопу). В случае неудачи интубация трахеи
должна оыть сделана через накладываемую под местной анестезией трахеосто-
му. Мы считаем, что только анестезиолог, работающий в отделении челюстно-
лицевой хирургии и обладающий большим практическим опытом, вправе ис-
пользовать анестетики общего действия и миорелаксанты при выполнении ин-
тубации трахеи в особо трудных условиях или при реальной угрозе нарушения
дыхания. При оказании экстренной помощи (острые воспалительные заболева-
ния, травмы челюстно-лицевой области) в хирургических отделениях общего
профиля показания к трахеостомии следует расширить.

Назотрахеальная интубация показана при операциях в области губ, пред-
верия полости рта, на подбородке, нижней челюсти, у больных с нарушением
подвижности височно-челюстного сустава, сужением ротового отверстия руб-
цами. Ее осуществляют вслепую, под контролем прямой ларингоскопии или с
помощью фиброскопа в зависимости от того, что предпочтительнее. Осуществ-
ляют местную анестезию или общую анестезию со спонтанным дыханием. При
затрудненном подходе к дыхательным путям миорелаксанты вводят только по-
сле выполнения интубации трахеи. Используют стерильные трубки с манжета-
ми, фиксируя их к голове больного. Надежнее всего обеспечивают проходи-
мость дыхательных путей армированные трубки, для введения которых приме-
няют проводник или фиброскоп. Соединительный элемент между трубкой и
наркозным аппаратом должен надежно фиксироваться и сохранять просвет
(удобен гибкий армированный коннектор). Если отверстие рта позволяет, то це-
лесообразно тампонировать глотку вокруг трубки (следует помнить о фиксации



наружного конца тампона).
Рассмотрим технические особенности анестезии при наиболее распро-

страненных заболеваниях и операциях и в некоторых особо трудных ситуациях.
Операции по поводу незаращения губы выполняют обычно в раннем дет-

ском возрасте (до 1 года), при незаращении твердого неба — 5—6 лет. Помимо
особенностей анестезии в этих возрастных группах (см. Гл. 31), учитывают ти-
пичную для этих операций необходимость профилактики аспирации крови.
Большинство анестезиологов и хирургов в настоящее время отдают предпочте-
ние эндотрахеальной общей анестезии. Техника интубации трахеи обычно не
имеет значительных особенностей. Анестезию проводят по общим принципам,
рекомендуемым для детей. Операции могут быть также выполнены при наркозе,
осуществленном инсуффляционным способом. Для этого после введения ребен-
ка в наркоз масочным или внутривенным способом его vкладывают в положе-
ние с запрокинутой головой (рис. 22.1) и вводят в рот операционный роторас-
ширитель, снабженный каналом для инсуффляции (или вводят через нос кате-
тер для инсуффляции). Наркоз поддерживают при большом потоке кислорода
(более двух МОД) фторотаном, можно с добавлением закиси азота. Положение
головы позволяет избежать аспирации крови, если систематически отсасывать
ее из раны (иногда вводят в область глотки дополнительный катетер, подсоеди-
ненный к отсосу). При инсуффляции неизбежно значительное загрязнение ане-
стетиком атмосферы операционной. Способ можно видоизменить, проводя при
инсуффляции кислорода внутривенную анестезию. При этом не следует исполь-
зовать препараты, угнетающие дыхание.

Рис. 22.1. Операция в положении с запрокинутой головой (схема).
1 — стетоскоп, 2 — операционный роторасширитель, 3 — подача кислорода и
ингаляционного анестетика.

Сложные проблемы возникают при выполнении у детей операций по по-
воду врожденной дисилазии мандибулярно-лицевой области, выражающейся
в значительном смещении кзади нижней челюсти (ретрогнатия), опущении
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глотки (глоссоптоз), неправильном положении подъязычной кости, иногда —
расщеплении небной кости. При таком заболевании, называемом также синдро-
мом Робена, типично так называемое птичье лицо с резко запавшим подбород-
ком (рис. 22.2) (взрослые мужчины нередко скрывают этот дефект бородой).
При тяжелой форме нарушений уже в периоде новорожденности могут возни-
кать острые нарушения дыхания (стридор, приступы удушья, аспирационные
пневмонии), требующие операции по жизненным показаниям. Последняя за-
ключается в выполнении мышечной пластики (транспозиция большой жева-
тельной мышцы — для уменьшения ретрогнатии, подбородочно-подъязычной
мышцы — для уменьшения глоссоптоза). Операцию завершают шинированием
(фиксированием) с вытяжением нижней челюсти. Отек и нарушения дыхания
могут осложнить послеоперационное течение.

Рис. 22.2. Синдром Робена.

Общеизвестна нежелательность наложения трахеостомы в детском воз-
расте, что заставляет анестезиолога даже при сложной пластической операции в
области ротоглотки стремиться провести анестезию с применением оро- или на-
зотрахеальной интубации. Трудности выполнения интубации трахеи при син-
дроме Робена общеизвестны. В связи с этим показано использование фиброоп-
тических устройств. Наличие и угроза острых нарушений дыхания служат осно-
ванием (при невозможности интубации) для выполнения трахеостомии.

При несложных пластических операциях можно проводить масочную
анестезию или инсуффляционный наркоз при спонтанном дыхании.

Операции по поводу рубцовых образований в области гортано глотки,
нижней челюсти, неподвижности височно-нижнечелюстного сустава, хирурги-
ческая коррекция нарушений прикуса, прогнатии, резекция нижней челюсти
обычно представляют трудности для анестезиолога и имеют особенности, свя-
занные с техникой интубации трахеи. Обычно предпочитают назотрахеальную



интубацию вслепую или под контролем ларингоскопии, фиброскоиа, под мест-
ной анестезией или под общей анестезией при спонтанном дыхании. Лишь убе-
дившись в возможности эффективной принудительной масочной вентиляции
легких, допустимо ввести для удобства интубации миорелаксант. При прогна-
тии требуется самый длинный клинок ларингоскопа.

Резекция верхней или нижней челюсти, языка при злокачественных опу-
холях относится к высокотравматичным, нередко длительным операциям, со-
провождающихся значительной кровопотерей. Показана общая анестезия по эн-
дотрахеальному методу, с применением миорелаксантов и ИВЛ. Если возмож-
но, то выполняют назотрахеальную интубацию, а если она затруднена, то во-
прос решают в пользу трахеостомии.

Травматические повреждения челюстно-лицевой области могут значи-
тельно затруднять выполнение анестезии. К сложностям интубационной техни-
ки и анестезии присоединяется опасность аспирационного синдрома вследствие
попадания крови и желудочного содержимого в дыхательные пути. Ввести же-
лудочный зонд и опорожнить желудок удается не всегда. Повреждения челю-
стей, глотки делают практически невозможной атравматичную интубацию даже
с применением ларингоскопии. Попытки интубации вслепую недопустимы из-
за опасности дополнительной травмы. При тяжелых травмах лица и челюстей
следует интубировать трахею с применением фибробронхоскопа или наложить
трахеостому и интубировать через нее (последнее предпочтительно в неспециа-
лизированном хирургическом отделении). Если больного интубировали через
нос, то трубку следует оставить в трахее на 1—3 сут после операции. В после-
операционном периоде при челюстно-лицевых травмах вследствие отека могут
усилиться нарушения дыхания, при которых не следует медлить с выполнением
трахеостомии.

Флегмоны дна полости рта и шеи в анестезиологическом аспекте пред-
ставляют одну из наиболее сложных и специфичных анестезиологических про-
блем. Риск анестезии и операции связан с развитием глубокого и распростра-
ненного отека тканей дна рта, языка, глотки, гортани, вызывающего нарушения
глотания, дыхания, невозможность открытия рта (воспалительная контрактура
височно-нижнечелюстного сустава). Возникает типичная клиническая картина
острых нарушений: стридорозное дыхание, цианоз, невозможность открыть рот,
резкая болезненность при исследовании, возбуждение и сопротивление больно-
го попыткам осмотра. При невыполнении операции возможно самопроизволь-
ное вскрытие гнойного очага в полость рта или дыхательных путей. Операция
обычно заключается во вскрытии флегмоны в подчелюстной области или дру-
гих отделах. Часто больные настолько возбуждены и измучены, что выполнение
любой процедуры без анестезии или под местной анестезией оказывается не-
возможным. Риск общего обезболивания при этих патологических состояниях
очень высок.

Основная трудность и фактор риска общей анестезии заключается в том,
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что при сильном воспалительном отеке сложно поддерживать проходимость
дыхательных путей. Анестезиолог должен учитывать, что отек внутренних об-
разований может быть значительно сильнее, чем определяемый при осмотре по-
лости ротоглотки и наружных поверхностей подчелюстной области, других час-
тей шеи, лица. Относительно благополучные показатели дыхания и газообмена
при сохраненном сознании и спонтанном дыхании могут катастрофически бы-
стро ухудшиться при общей анестезии, расслабление мускулатуры и выключе-
нии самостоятельного дыхании. Внезапно компенсированное нарушение прохо-
димости дыхательных путей переходит в стадию критических расстройств ды-
хания, в считанные секунды состояние больного резко ухудшается. В отсутст-
вие дыхания оказывается несостоятельной принудительная вентиляция легких
маской, попытки интубации трахеи не удаются из-за отека дна рта, языка, глот-
ки и входа в гортань. Иногда невозможна даже прямая ларингоскопия. Критиче-
ская асфиксия в подобных случаях требует немедленной трахеостомии, которая
может быть затруднена опять же из-за наличия резкого распространенного оте-
ка тканей.

С учетом перечисленных опасностей в случае необходимости общей ане-
стезии при флегмонах дна рта и шеи мы настойчиво рекомендуем следующий
порядок действий. Анестезию должен проводить специалист возможно более
высокой категории и квалификации. Желательно, чтобы он имел опыт работы в
челюстно-лицевой хирургии. Напоминаем об этом, поскольку известны случаи,
когда за проведение анестезии у таких больных брались анестезиологи, не под-
готовленные к работе в челюстно-лицевой хирургии, иногда молодые специали-
сты, даже не поставив в известность заведующего отделением или более опыт-
ного анестезиолога. Возникшие осложнения очень быстро приводили к разви-
тию критического состояния и смерти больного. Организация анестезии должна
включать подготовку набора для трахеостомии, прокола трахеи и инжекции в
нее кислорода; желательно иметь фибробронхоскоп и электрокардиоскоп. Ане-
стезиолог и хирург должны обсудить план совместных действий, хирург, гото-
вый начать операцию, должен присутствовать в операционной с момента начала
анестезиологических мероприятий.

Премедикация должна включать введение атропина в полной дозе (0,01—
0,015 мг/кг). Подчеркиваем неправильность расчета потребной дозы атропина в
зависимости от частоты сердечных сокращений: больным с тахикардией оши-
бочно вводят малые дозы атропина, которые оказывают вагомиметическое дей-
ствие и усиливают опасность рефлекторных реакций. Необходимость введения
в премедикацию атропина в полной дозе обусловливается повышением актив-
ности рецепторов синокаротидных, ларингеальных и других рефлексогенных
зон в результате воспаления, что может приводить к развитию опасных вагус-
ных рефлекторных нарушений, гипотензии с брадикардией или даже вагусной
остановки сердца. Рефлекторные нарушения усугубляются гипоксией, гиперка-
техоламинемией вследствие болевого синдрома, возбуждения больного. Детям



вместо атропина можно ввести метацин в возрастной дозе.
До надежного обеспечения проходимости дыхательных путей и выполне-

ния интубации трахеи недопустимо вводить больному быстро- и сильнодейст-
вующие внутривенные анестетики (барбитураты, пропанидид), применять фто-
ротан, а тем более хлороформ и хлорэтил. При оказании хирургической помощи
больному в неспециализированном отделении мы считаем методом выбора,
обеспечивающим наименьший риск анестезии, проведение на первом этапе ане-
стезии интубации и трахеи под местной анестезией (при четких показаниях к
выполнению операции под общей анестезией). Трубку вводят через нос, жела-
тельно по фибробронхоскопу, после тщательной поверхностной анестезии но-
совых ходов и ротоглотки путем опрыскивания и смазывания раствором мест-
ного анестетика. Желательно также с помощью пульверизатора вводить этот
раствор в гортань на уровне и ниже голосовых связок. Иногда под местной ане-
стезией удается осуществить назотрахеальную интубацию вслепую или даже
выполнить ларингоскопию В случае выполнения интубации трахеи в дальней-
шем анестезия может быть проведена по обычным методикам, с применением
различных препаратов для вводной анестезии, поддержания анестезии, а также
миорелаксантов и др.

В специализированных отделениях челюстно-лицевой хирургии и хирур-
гической стоматологии имеется опыт применения описанных ниже методов
анестезиологического обеспечения, обычно сочетающих общую, проводнико-
вую и местную анестезию.

В Московском челюстно-лицевом госпитале инвалидов Великой Отечест-
венной войны в отделении анестезиологии (зав. В.В. Никитина) в случае отсут-
ствия острых нарушений дыхания местную анестезию сочетают с поверхност-
ной внутривенной анестезией кетамином (1 мг/кг), препаратами для нейролеп-
таналгезии или атаралгезии в дозах, не угнетающих дыхания. В полости рта в
течение всего периода операции должен находиться наконечник работающего
отсоса (на случай попадания гноя в полость рта, скопления слюны).

На кафедре анестезиологии и реаниматологии (зав.— проф. И.А. Шугай-
лов) и кафедра госпитальной хирургической стоматологии (зав.— проф. В.Ф.
Рудько) и отделением анестезиологии Стоматологического центра Московского
медицинского стоматологического института иМ.Н.А. Семашко при вскрытии
распространенных флегмон дна рта используют комбинированную проводнико-
вую, местную и внутривенную анестезию (иногда в сочетании с ингаляцией
смеси закиси азота и кислорода). После премедикации атропином, диазепамом и
промедолом (или пентазоцином) в общепринятых дозах производят блокаду по
Бурше жевательного нерва и большой жевательной мышцы для облегчения от-
крывания рта. Иглу вкалывают в точке, расположенной на 2 см кпереди от ко-
зелка уха под скуловой дугой. На глубину 2—2,5 см вводят 3—5 мл 2% раство-
ра тримекаина или 2% раствора ксикаина (лидо-каина), при выведении иглы —
дополнительно 1—2 мл. Через 5—10 мин обычно оказывается возможным от-
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крыть рот и выполнить внутриротовую блокаду нижнечелюстного нерва [Его-
ров П.М., 1985]. Применяют также инфильтрационную анестезию места разреза
в подчелюстной области. После наступления зффекта проводниковой анестезии
вводят внутривенно кетамин в дозе 1,5—2 мг/кг и вскрывают флегмону В тече-
ние всей процедуры можно проводить ингаляцию (или инсуффляцию) кислоро-
да (40—60%) с закисью азота (50— 60%) через носовую маску или катетер.

В клинике челюстно-лицевой хирургии Военно-медицинской ордена Ле-
нина академии им С.М. Кирова также применяют в сочетании местную, про-
водниковую и общую анестезию [Муковозов И Н., 1972].

Если имеются выраженные нарушения дыхания, нарастают одышка, циа-
ноз, развиваются гемодинамические изменения, прогрессирует возбуждение
или, наоборот, заторможенность, коматозное состояние, то по реанимационным
показаниям накладывают трахеостому. В подобной критической ситуации врач,
имеющий опыт фибробронхоскопии, может попытаться интубировать трахею
под местной анестезией. В отсутствие опыта попытки интубации лишь ухуд-
шают состояние больного и задерживают выполнение жизненно необходимой
трахеостомии. Мало пользы может дать проведение инжекционной вентиляции
легких в нормо- или высокочастотном режиме через введенный в трахею про-
водник, катетер или чрескожный прокол иглой. При затрудненном выдохе ис-
пользование такой методики вентиляции может осложниться чрезмерным по-
вышением давления в легких и развитием пневмоторакса.

Еще более усложняется анестезия, если у больного с острыми наруше-
ниями дыхания имеется непереносимость местных анестетиков и, следователь-
но, невозможно выполнить трахеостомию под местной анестезией. В таких си-
туациях надо при тщательнейшем наблюдении за функцией дыхания медленно
капельно ввести кетамин или применить ингаляционную общую анестезию
эфиром а изотропной смесью (не глубже 1-го уровня III стадии) и выполнить
трахеостомию.

Следует подчеркнуть, что больному с тяжелыми нарушениями дыхания
только после выполнения интубации трахеи или трахеостомии можно вводить
быстро- и сильнодействующие анестетики и миорелаксанты.

Дивертикул шейного отдела пищевода также может представлять труд-
ности для анестезиолога и повышать риск анестезии. При больших размерах ди-
вертикула в нем скапливается содержимое (пищевые массы, слюна), которое
может служить источником аспирации. При сужениях пищевода шейный его
отдел может быть расширен, стенки пищевода утолщены. Эти изменения могут
служить причиной того, что с помощью приема Селлика невозможно надежно
предупредить аспирацию: дивертикул или расширенный пищевод не может
быть эффективно перекрыт надавливанием на хрящи гортани. Аспирационный
синдром может протекать особенно тяжело из-за того, что содержимое диверти-
кула или расширенного пищевода имеет особую консистенцию (иногда напо-
минает густую сметану). При попадании в бронхи такие массы не удается отсо-



сать или удалить через бронхоскоп. Лишь активное промывание (лаваж) брон-
хов с использованием специального бронхоскопа может улучшить состояние
органов дыхания и устранить тяжелые нарушения вентиляции.

Учитывая перечисленные опасности и осложнения, рекомендуем сле-
дующий порядок действий анестезиолога. До операции необходимо оценить
расположение, величину и содержимое дивертикула (или расширенного пище-
вода), анатомические особенности пищевода. Анестезиологу следует присутст-
вовать при рентгенологическом исследовании и принять участие в эзофагоско-
пии. Под контролем экрана следует оценить возможность и эффективность
прижатия пищевода с помощью приема Селлика.

Перед началом анестезии следует подготовить необходимый инструмен-
тарий для лаважа бронхов и других мероприятий в случае развития аспираци-
онного синдрома.

Непосредственно перед анестезией и операцией надо постараться опо-
рожнить дивертикул толстым желудочным зондом или с помощью эзофагоско-
па. Если это не удается, а характер дивертикула и изменения пищевода не могут
гарантировать надежную профилактику аспирационного синдрома приемом
Селлика, то показана интубация трахеи под местной анестезией обычным спо-
собом или с помощью фибробронхоскопа, как описано выше.

При дивертикулах, расположенных ниже уровня гортани, в случае отсут-
ствия анатомических изменений строения и расположения пищевода, когда
можно рассчитывать, что приемом Селлика удастся предотвратить аспирацию,
больного вводят в анестезию, обычным способом (премедикация, использова-
ние быстродействующего анестетика и миорелаксанта при выполнении интуба-
ции). После интубации трахеи выбирают метод и проводят анестезию по общим
правилам.

Пластические операции на лице. Следует выделить реконструктивные
операции, выполняемые по медицинским показаниям, начиная с периода ново-
рожденности, и косметические операции, выполняемые по эстетическим сооб-
ражениям.

Реконструктивные пластические операции у детей разных возрастных
групп выполняют при врожденных или травматического происхождения де-
формациях частей лица (носа, ушей и пр.). Особенности анестезии касаются пе-
диатрических проблем (см. главу 31) и обычных, уже описанных технических
приемов при операциях в челюстно-лицевой области (особенности интубации
трахеи, устройство трубок, соединительных элементов и пр.).

При операциях, выполняемых по косметическим соображениям, следует
особенно тщательно выявлять факторы риска анестезии и хирургического вме-
шательства. К операции могут быть допущены лишь лица с малыми степенями
анестезиологического риска. Обязательны предварительное обследование боль-
ного в анестезиологическом аспекте, подготовка и наблюдение в ближайшем
послеоперационном периоде.
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С точки зрения техники выполнения операции, общая анестезия предпоч-
тительна, поскольку при ней не нарушаются формы тканей лица, как при ин-
фильтрационной анестезии. Тем не менее иногда хирурги выполняют пластиче-
ские операции под местной анестезией больным с повышенным анестезиологи-
ческим риском, которым, как считают анестезиологи, общая анестезия противо-
показана.

Результат пластической операции может зависеть от кровоточивости тка-
ней и отсутствия нарушений свертывающей системы. Одни хирурги считают,
что местная анестезия при добавлении адреналина к раствору местного анесте-
тика создает наилучшие условия для оперирования. Другие предпочитают опе-
рировать под общей анестезией. Существуют также сторонники применения
при пластических операциях на лице управляемой гипотонии.

При трансплантации кожи особенно важно избегать нарушений кровооб-
ращения в трансплантате. В задачу анестезиолога входит предельно вниматель-
ное отношение к состоянию гемодинамики при анестезии и отказ от средств,
нарушающих кожно-мышечный кровоток.

Пластические операции носа целесообразно выполнять под общей анесте-
зией, поскольку при местной неизбежны неприятные ощущения, особенно если
вмешательство затрагивает кости носа. Обязательная тампонада носа в конце
операции может быть причиной нарушений дыхания после операции. Если опе-
рацию выполняют под эндотрахеальной анестезией, то экстубацию трахеи сле-
дует проводить только после восстановления сознания.

Иссечение и перемещение кожи лица и шеи, нанесение химического или
термического ожога на лицо и шею с целью уменьшения или устранения воз-
растных изменений кожи являются болезненными и травматичными операция-
ми (особенно ожогового типа), при которых целесообразна общая анестезия.
Оптимальные условия для хирурга создает внутривенная анестезия без исполь-
зования маски или интубационной трубки. Учитывая травматичность операции,
не всегда удается при чисто внутривенной анестезии достичь необходимой глу-
бины ее без нарушений дыхания. С анестезиологической точки зрения, легче
обеспечить гарантированный газообмен и другие требования анестезии при
комбинированной анестезии, проведенной эндотрахеальным методом с приме-
нением миорелаксантов и ИВЛ. При всех вариантах анестезии наготове должны
быть наркозный или дыхательный аппарат и набор для экстренной интубации
трахеи.

Из анестезиологических методик возможно применение классической
нейролептаналгезии (желательно с миорелаксантами и ИВЛ), атаралгезии, ане-
стезии на основе капельной инфузии кетамина с диазепамом, натрия оксибути-
рата в сочетании с небольшой дозой барбитурата. Не противопоказана ингаля-
ционная анестезия фторотаном в сочетании с закисью азота и кислородом.

22.2. Анестезия в оториноларингологии



Помимо неоднократно упомянутых особенностей (в основном техниче-
ских) анестезии при операциях в области лица и шеи, в оториноларингологиче-
ской хирургии анестезиолог должен учитывать дополнительные аспекты. Они
касаются высокой рефлексогенности зон операции, в частности в области носа,
гортани, глотки и шеи, что повышает опасность рефлекторного нарушения дея-
тельности сердца. Другой особенностью многих операций в этой области хи-
рургии является практически неизбежная кровоточивость, зависящая от особо
сильной васкуляризации рассматриваемой области.

Очень сложно проводить анестезию при операциях на дыхательных путях
и гортани.

Стеноз в области гортани или начальной части трахеи приводит к ост-
рым расстройствам дыхания, которые при этой патологии могут потребовать
экстренного проведения оперативного вмешательства. Критические степени
стенозирования дыхательных путей имеют типичную клиническую картину:
стридорозное дыхание, участие вспомогательной мускулатуры, вынужденное
сидячее положение больного, цианоз, нарушения сознания (возбуждение, затем
апатия, прекоматозное состояние). Улучшить состояние больного с помощью
интубации практически нереально, что делает жизненно необходимой операцию
трахеостомии.

Методом выбора является выполнение трахеостомии под местной анесте-
зией. После введения через трахеостому интубационной или трахеостомической
трубки при необходимости расширения объема операции проводят общую ане-
стезию. К ее особенностям относится обязательное включение атропина в пре-
медикацию (активные рефлексогенные зоны и опасность вагусных рефлектор-
ных нарушений). В остальном анестезия осуществляется по общим правилам.

В критической ситуации при возбуждении больного трахеостомия под
местной анестезией представляет большие технические трудности, поэтому у
хирургов возникает настойчивое желание к проведению общей анестезии. Если
к тому же у больного повышена чувствительность к местным анестетикам, то
общая анестезия становится неизбежной. Риск анестезии у таких больных пре-
дельно высок, и она может быть выполнена только при абсолютных показаниях.

Правила, порядок действий и особенности анестезии довольно сходны с
таковыми при флегмонах дна полости рта и шеи. Обязательна премедикация
атропином. Недопустимо вводить внутривенные препараты для индукции и
миорелаксанты до надежного установления проходимости дыхательных путей.
Возможно использование ингаляционной анестезии эфиром, фторотаном или их
сочетанием, в комбинации с закисью азота и не менее, чем 50% кислорода в ды-
хательной смеси. Анестезия должна быть не глубже чем на 1—2-м уровне III
стадии. Сразу после того, как только удалось выключить сознание больного и
снять двигательное возбуждение, следует максимально быстро выполнить тра-
хеостомию и ввести интубационную трубку ниже места сужения. После инту-
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бации трахеи можно применять миорелаксанты и разнообразные способы об-
щей анестезии.

Под местной или ингаляционной анестезией можно попытаться улучшить
проходимость дыхательных путей с помощью введения под контролем зрения
фибробронхоскопа. Если сужение обусловлено сдавлением окружающими тка-
нями или перемещаемыми рубцовыми образованиями, то иногда удается без на-
силия пройти тубусом место сужения и даже ввести интубационную трубку
достаточного диаметра. Такая техника поддержания проходимости дыхатель-
ных путей создает оптимальные условия для дальнейшего проведения анестезии
и операции.

Иногда удается осуществить вспомогательную или управляемую венти-
ляцию легких, подведя конец интубационной трубки к месту сужения. При этом
приходится рукой удерживать трубку в нужном положении до выполнения тра-
хеостомии.

Анестезия при вскрытии заглоточного абсцесса может быть связана с вы-
сокой степенью анестезиологического риска. Методика и техника анестезии
сходны с таковыми при флегмоне дна полости рта и шеи.

При тяжелом общем состоянии больного, отеке окружающих тканей, на-
рушениях дыхания (одышка, стридор, цианоз) имеют место показания к трахео-
стомии.

Попытки интубации опасны даже с использованием фибробронхоскопа,
тем более вслепую, так как могут привести к аспирации крови и гноя.

Местную анестезию (обычно смазыванием и опрыскиванием) задней
сгенки глотки можно сочетать с введением диазепама, препаратов дли нейро-
лептаналгезии, атаралгезии в дозах, не нарушающих дыхание, или поверхност-
ной ингаляционной анестезией.

Опасны введение быстродействующих внутривенных анестетиков (барби-
тураты, пропанидид и др.) и миорелаксантов, применение глубокой ингаляци-
онной анестезии.

В премедикацию следует включить атропин, при показаниях — диазепам
Поскольку во время операции неизбежно излитие гноя в полость глотки, неко-
торые хирурги оперируют больных в положении с «висящей головой». Можно
применить инсуффляционную ингаляционную анестезию, недостатки которой
уже указаны. Во время анестезии и операции в полости ротоглотки должен на-
ходиться наконечник работающего отсоса.

При эндоларингеальных операциях анестезиологическое обеспечение до-
вольно сложно и требует специального технического оснащения. В связи с этим
большой процент этих операций хирурги продолжают выполнять под местной
анестезией, несмотря на то что процедура при этом оказывается весьма непри-
ятной для больного.

В отсутствие специального оснащения общую анестезию осуществляют
при самостоятельном дыхании больного внутривенным или ингаляционным



способом, в комбинации с поверхностной местной анестезией гортани или без
нее. Из внутривенных препаратов предпочтение отдают кетамину, хотя можно
проводить нейролептаналгезию и атаралгезию. В премедикацию обязательно
включают атропин (операция в высокорефлексогенной зоне). Нежелательно ис-
пользовать барбитураты, поскольку они могут угнетать дыхание, хотя одно-
кратное применение их для вводной анестезии допустимо. По той же причине
нежелателен пропанидид.

После введения больного в анестезию препараты вводят капельно или
фракционно, руководствуясь обычными критериями и тщательно наблюдая за
показателями дыхания.

При ингаляционной анестезии применяют фторотан в сочетании с заки-
сью азота и кислородом. Вводная анестезия может быть проведена этими же
или внутривенными анестетиками. После достижения 2—3-го уровня III стадии
анестезии хирург вводит операционный ларингоскоп. В дальнейшем анестезию
осуществляют по инсуффляционной методике по специальному каналу ларин-
госкопа или катетеру, введенному в трахею. Следует применять мощные отса-
сывающие устройства для уменьшения загрязнения воздуха операционной ане-
стетиком.

К сожалению, оба этих простых способа анестезии не дают возможности
использовать современные виды комбинированной анестезии с миорелаксанта-
ми, ИВЛ, надежным контролем состояния газообмена. В последние годы разра-
ботаны технические устройства, позволяющие длительное время проводить
ИВЛ при открытых дыхательных путях. Вначале в анестезиологическую прак-
тику была внедрена инжекционная вентиляция легких, а затем — высокочас-
тотная инжекционная вентиляция. Эти способы вытесняют из открытой хирур-
гии гортани ингаляционную инсуффляционную анестезию при спонтанном ды-
хании и обеспечивают условия для применения безопасных для больного и пер-
сонала видов общей комбинированной анестезии.

Следует помнить, что инжекционная нормочастотная и высокочастотная
вентиляция легких может быть применена только при хорошей проходимости
дыхательных путей и в отсутствие препятствий выдыхаемым газам. В против-
ном случае в кратчайшие сроки могут развиться острая эмфизема легких, пнев-
моторакс, нарушения гемодинамики вследствие резкого повышении давления в
дыхательных путях. Мы наблюдали подобные осложнения инжекционной ВЧ
ИВЛ у больных с рубцовыми деформациями гортани после тяжелых травм или
онкологических операций. Обычно такие больные поступают для пластической
восстановительной операции на гортани с давно функционирующей трахеосто-
мой. Проведение анестезии у них отличается от обычной только местом введе-
ния интубационной трубки (через трахеостому).

Если предварительно трахеостомия не была выполнена, то возникает ес-
тественное желание избежать этой дополнительной операции. Однако переме-
щение рубцовых тканей при инжекции газов непосредственно в трахею нередко
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способствует выпячиванию отдельных мембранозных участков, перекрываю-
щих на выдохе дыхательные пути. У одного больного такой механизм привел к
молниеносному развитию пневмоторакса, к счастью, легко устраненному и не
имевшему клинических последствий.

Длительные пластические восстановительные операции на гортаноглотке
и голосовых связках нередко производят с помощью микрохирургической тех-
ники. Они требуют анестезии, обеспечивающей не только безопасность больно-
го, но и неподвижность операционного поля. Оптимальные условия создает об-
щая анестезия с миорелаксантами и ИВЛ (часто желательна ВЧ ИВЛ). Эти тре-
бования наилучшим образом выполняются при превентивном наложении тра-
хеостомы.

В тех случаях, когда трахеостомия нежелательна, некоторые специалисты
пользуются обычным интубационным способом анестезии с назотрахеальной
или оротрахеальной интубацией армированной трубкой малого размера. Для
уменьшения вредного действия ИВЛ через заведомо слишком узкую трубку
применяют режимы с отрицательным давлением на выдохе, обязательно кон-
тролируя газовый состав крови. Подвижная небольшого диаметра армированная
трубка позволяет хирургу свободно манипулировать даже в области голосовых
связок. Применяя такой способ, необходимо иметь наготове набор для экстрен-
ной трахеостомии в случае невозможности поддержать адекватный газообмен.

В послеоперационном периоде при сложной реконструктивной операции
на гортани нередки нарушения дыхания вследствие отека области дыхательных
путей. В такой ситуации все дополнительные сложные манипуляции с целью
проведения анестезии без трахеостомии оказываются бесполезными и прихо-
дится выполнять эту операцию по жизненным показаниям, иногда при угро-
жающем состоянии больного. Все это должно быть основанием детального ис-
следования больного и обсуждения плана предстоящей операции и анестезии
анестезиологом и хирургом, если они предпочитают делать сложную операцию
на гортани без превентивной трахеостомии.

Операция ларингэктомии по поводу злокачественных новообразований
гортани отличается большой травматичностью и длительностью, особенно если
возникает необходимость удаления клетчатки шеи с лимфатическими узлами.
Методом выбора является общая анестезия с эндотрахеальной интубацией через
трахеостому, миорелаксантами и ИВЛ с перемежающимся положительным дав-
лением. Трахеостомию выполняют, как правило, под местной анестезией или
при сочетании местной анестезии с применением седативных препаратов (дро-
перидол или диазепам для достижения амнезии). Даже если интубация через рот
технически осуществима, ее не рекомендуют делать из онкологических сообра-
жений.

К особым анестезиологическим проблемам следует отнести: 1) опасность
воздушной эмболии при повреждении шейных вен, для уменьшения которой
рекомендуют применять ИВЛ с перемежающимся положительным давлением;



2) возможность опасных рефлекторных нарушений гемодинамики и ритма
сердца в результате хирургических манипуляций в области блуждающего и воз-
вратного нерва, синокаротидной зоны. Для их профилактики в премедикацию
включают атропин в полной дозе, применяют нейролептические средства, избе-
гают применения фторотана, поддерживают анестезию на достаточно иаубоком
уровне. Эти проблемы легче разрешить при общей анестезии с миорелаксанта-
ми и ИВЛ в сочетании с местной инфильтрационной анестезией областей, близ-
ких к рефлексогенным зонам.

Вопросы, касающиеся интубации, фиксации трубки, необходимости вве-
дения желудочного зонда, переинтубации после удаления гортани, ведения по-
слеоперационного периода, должны быть обсуждены с оперирующим хирургом.
Следует предусмотреть экстренные меры на случай выскальзывания интубаци-
онной трубки, аспирации крови в трахею, рефлекторных нарушений ритма
сердца и, конечно, возмещения часто весьма значительной кровопотери.

Операции на наружном ухе представляют наименьшие трудности для ане-
стезиолога, поскольку не затрагивают дыхательные пути и опасные рефлексо-
генные зоны. Операции парацентеза или иссечения патологических образований
болезненны. Местная анестезия при них затруднена, продолжительность же их,
как правило, невелика. Методом выбора можно считать внутривенную общую
анестезию барбитуратами, пропанидидом или кетамином (в сочетании с диазе-
памом). Возможна и масочная ингаляционная анестезия фторотаном со смесью
закиси азота и кислорода. Анестезиолог должен быть готов к внутривенному
повторному введению анестетика или каких-либо медикаментов, а также иметь
интубационный набор и аппарат для ИВЛ.

Пластические операции на ушной раковине обычно выполняются по
косметическим показаниям в детском или юношеском возрасте. Как при всякой
косметической операции, анестезиолог должен детально оценить состояние
больного и убедиться, что анестезиологический риск невелик. Пластические
операции на ухе довольно продолжительны, что является косвенным показани-
ем к интубационной технике анестезии. Собственно анестезия может прово-
диться с применением ингаляционных и внутривенных препаратов, при спон-
танном дыхании или с миорелаксантами и ИВЛ. Особенности интубации харак-
терны для всех операций на голове.

Операции на среднем ухе выполняют, как правило, с использованием
микрохирургической техники, которая требует от анестезиолога создания абсо-
лютно неподвижного операционного поля. Спонтанные дыхательные движения
передаются на операционное поле больше, чем дыхательные циклы при ИВЛ. В
последние годы установлено, что при ВЧ ИВЛ можно создать абсолютно не-
подвижное операционное поле, однако эта методика требует дальнейшего изу-
чения. Другой проблемой операций на среднем ухе является необходимость
поддержания «сухого», бескровного операционного поля, поскольку даже не-
значительное кровотечение не только затрудняет выполнение операции, но и
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резко ухудшает ее результат. Повышение внутригрудного давления вследствие
напряжения, кашля, «столкновения» ритмов дыхания при обычных режимах
ИВЛ повышает угрозу кровоточивости. При спонтанном дыхании она меньше.
Местное применение анестетиков с добавлением вазоконстрикторов позволяет
уменьшить кровоточивость, поэтому широко применяется хирургами.

Наш опыт анестезиологического обеспечения реконструктивных слухо-
восстанавливающих операций в области среднего уха позволяет рекомендовать
сочетанную методику следующего характера: использование в премедикации и
в периоде анестезии препаратов для нейролептаналгезии в относительно не-
больших дозах (нередко седативных), выполнение полноценной местной ане-
стезии хирургом, осуществление умеренной управляемой гипотонии на основ-
ном тапе операции, применение хирургом вазоконстрикторов местно при недос-
таточной бескровности операционного поля.

Операции на носу, в носовых ходах и околоносовых пазухах чаще осу-
ществляются под местной анестезией, хотя сопровождайся неприятными ощу-
щениями и болями, особенно если вмешательство включает удаление шпор,
проколы и вскрытия костных образований. Многие операции кратковременны и
могут быть выполнены под внутривенной анестезией. Помимо общих особен-
ностей анестезии при операциях на голове, следует помнить, что в задачу ане-
стезиолога входят тщательное отсасывание попавшего в ротоглотку содержимо-
го и, если не удалось избежать аспирации крови в дыхательные пути, проведе-
ние бронхоскопического туалета бронхиального дерева.

Изредка встречаются больные, страдающие сильными и продолжитель-
ными носовыми кровотечениями, не поддающимися обычным способам оста-
новки с помощью тампонады. Если при этом возникает необходимость перевяз-
ки сонной артерии (мы располагаем подобным опытом), то перед введением в
анестезию следует опорожнить желудок, поскольку в нем может оказаться
большое количество проглоченной крови и сгустков. Больного лучше интуби-
ровать и провести комбинированную анестезию с миорелаксантами и ИВЛ,
возместить при операции иногда весьма большую кровопотерю, ориентируясь
на показатель гематокрита. Обычно операции на околоносовых пазухах могут
быть выполнены при сочетании местной анестезии с нейролептаналгезией, ата-
ралгезией при спонтанном дыхании. Особо сложные или длительные операции
проводят под эндотрахеальной анестезией. К управляемой гипотонии имеются
относительные показания.

Удаление фибромы носоглотки, как правило, сопровождается значитель-
ной кровопотерей. Операция нередко бывает длительной и очень травматичной.
Абсолютно показаны эндотрахеальная техника, общая анестезия, готовность к
быстрому возмещению большой кровопотери. Существенного влияния на вели-
чину кровопотери управляемая гипотония не имеет.

Вариант анестезии при тонзиллэктомии выбирают в зависимости от воз-
раста и желаний больного, привычек хирурга. Тонзиллэктомия является наибо-



лее часто выполняемой операцией в оториноларингологической хирургии, по-
этому вызывает удивление несовершенство ее анестезиологического обеспече-
ния. Местная анестезия, хотя и позволяет выполнить тонзиллэктомию, у боль-
шинства больных оставляет весьма неприятные воспоминания. Даже сама ане-
стезия сопровождается неприятными ощущениями Кроме того, многие больные
испытывают боль во время операции.

Общая анестезия при тонзиллэктомии довольно сложна, особенно если
учесть близость операционного поля от дыхательных путей. Защита дыхатель-
ных путей легче всего обеспечивается проведением интубации трахеи с соблю-
дением обычных для операций в этой области технических особенностей. Осо-
бенно важно выполнить интубацию трахеи, если операцию производят в сидя-
чем или полусидячем положении больного, к чему привыкли большинство хи-
рургов. В детской практике можно было бы обеспечить защиту дыхательных
путей приданием больному положения «с висящей головой», проводя ингаля-
ционную анестезию вначале маской, а затем инсуффляционным способом. Од-
нако ЛОР-хирурги в отличие от детских и челюстно-лицевых хирургов часто не
могут приспособиться к оперированию в таком положении головы больного и
настаивают на придании больному сидячего или полусидячего положения. Од-
нако при этом невозможно надежно защитить дыхательные пути без интубации,
а хирурги нередко против интубации возражают.

Зарубежные специалисты считают методом выбора при тонзиллэктомии
эндотрахеальную общую анестезию. Используется как комбинированная внут-
ривенная, так и ингаляционная анестезия, при спонтанном дыхании или с мио-
релаксантами и ИВЛ. Эндотрахеальную анестезию применяют и у взрослых, и у
детей. Популярная в прошлом инсуффляционная методика анестезии в положе-
нии «с висящей головой» постепенно уступает эндотрахеальной даже в педиат-
рической практике.

Анестезия при аденотомии является проблемой почти исключиюлыю
раннего детского возраста. Операция кратковременная и может быть выполнена
под внутривенной или ингаляционной анестезией. Внутривенная анестезия мо-
жет быть осуществлена кетамином, барбитуратами или пропанидидом. Ингаля-
ционную анестезию обычно проводят фторотаном с закисью азога и кислоро-
дом масочным способом. После наступления анестезии маску снимают и быст-
ро выполняют операцию. В задачу анестезиолога входит наблюдение за чисто-
той дыхательных путей. При малейшем подозрении на аспирацию крови следу-
ет выполнить туалет бронхиального дерева. Каждый раз, проводя анестезию,
анестезиолог должен иметь в рабочем состоянии аппарат для наркоза или ИВЛ,
набор для интубации трахеи, отсасывающий аппарат.

22.3. Анестезия в офтальмологии

Специфическими проблемами анестезиологического обеспечения оф-
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тальмологических операций являются: 1) обеспечение неподвижности глазного
яблока; 2) поддержание постоянного внутриглазного давления; 3) профилактика
усиленного слезотечения; 4) послеоперационная надежная седация, недопусти-
мость напряжения (возбуждения, кашля, рвоты и пр.); 5) выполнение анестезии
и операции в амбулаторных условиях и у больных крайних возрастных групп; 6)
профилактика рефлекторных нарушений.

В офтальмологии широкое распространение имеет местная анестезия, ко-
торая обычно сочетает поверхностную анестезию закапыванием в конъюнкти-
вальный мешок местного анестетика в увеличенной концентрации (наиболее
эффективен 10% раствор кокаина) с последующей инфильтрационной анестези-
ей подкожных и субконъюнктивальных областей и при необходимости ретро-
бульбарной проводниковой анестезией. Традиционно все эти процедуры вы-
полняют хирурги. В задачу анестезиолога в таких условиях входят осуществле-
ние седативной терапии до, во время и после операции, меры профилактики
рефлекторных нарушений (применение атропина, нейролептиков), при необхо-
димости — введение наркотических анальгетиков.

Местная анестезия применима у детей старшего возраста и у взрослых с
нормальной психикой при малотравматичных операциях относительно неболь-
шой длительности. Общая анестезия необходима при радикальных обширных
онкологических операциях, особенно затрагивающих костные образования.

Местная анестезия в сочетании с седативными, нейролептическими пре-
паратами и центральными анальгетиками позволяет выполнить большинство
офтальмологических операций у взрослых больных, которые переносят местные
анестетики. Тем не менее многие больные настаивают на выполнении операции
под общей анестезией, что вполне понятно, если учесть эмоциональный фактор
при оперировании глаза. Дети раннего возраста могут быть оперированы под
общей анестезией. Общая анестезия необходима у детей и при некоторых диаг-
ностических исследованиях, исследовании глазного дна, скиаскопии, измерении
внутриглазного давления. Наиболее частой операцией у детей, требующей об-
щей анестезии, является коррекция косоглазия.

Общая анестезия у детей при коррекции косоглазия и диагностических
исследованиях осуществляется, как правило, с помощью одной из двух мето-
дик: ингаляционной масочной анестезии фторотаном с закисью азота и кисло-
родом или внутривенной анестезии кетамином с диазепамом. Применение дру-
гих средств для общей анестезии в принципе возможно, но не имеет преиму-
ществ перед этими двумя методами. Технической особенностью масочной ме-
тодики является использование лицевой маски, имеющей входное от перечне в
нижнем конце, что позволяет присоединить шланги аппарат более удобно для
хирурга. Во время диагностических исследовании анестезиолог должен учиты-
вать влияние средств, введенных для расширения зрачка местно. Чаще всего
используют атропин или скополамин, которые могут проявлять общее действие.

В послеоперационном периоде назначают седативные препараты для



профилактики возбуждения, ведут наблюдение до полного пробуждения ребен-
ка. Операции по поводу катаракты, глаукомы, некоторых форм отслойки сет-
чатки при определенных показаниях (нарушения психики, непереносимость ме-
стных анестетиков, настойчивое желание больного) выполняют под общей ане-
стезией. При этих, а также всех других операциях, требующих вскрытия глазно-
го яблока, анестезия должна проводиться с учетом профилактики повышения
внутриглазного давления.

Уровень внутриглазного давления зависит от артериального и венозного
давления, тонуса окружающей глаз мускулатуры, игры ресничной мышцы (ве-
гетативная иннервация). Повышение артериального давления и центрального
венозного, напряжение больного при кашле, возбуждении, рвотных движениях,
повышение внутригрудного давления при столкновении режимов дыхания при
ИВЛ с самостоятельными вдохами способствуют возрастанию внутриглазного
давления. Имеют место также медикаментозные влияния: холинергические (ва-
гомиметические) препараты (пилокарпин), осмотические диуретики (маннитол
и др.) снижают внутриглазное давление. Холинолитические препараты (ваголи-
тические), в том числе атропин, скопояамин, адреномиметические (симпатоми-
метические), например катехоламины, некоторые анестетики (кетамин, пропа-
нидид, эфир), деполяризующий миорелаксант дитилин могут способствовать
повышению внутриглазного жидкостного сектора и выделению воды во внутри-
глазное пространство, иногда претерпевающее неожиданные и труднообъясни-
мые изменения.

Клиническая практика и специальные исследования показывают, что при
внутривенном введении 0,5—0,7 мг атропина в премедикации глазное давление
существенно не изменяется. В связи с этим премедикацию атропином можно
применять при внутриглазных вмешательствах и у больных, страдающих глау-
комой. Необходимо избегать введения атропина в конъюктивальный мешок.
Больным глаукомой при всех видах вмешательств, в том числе не офтальмоло-
гических, рекомендуется перед внутривенным введением атропина в премеди-
кации закапывать пилокарпин в конъюнктивальный мешок.

При общей анестезии во время внутриглазных операций анестезиолог
должен избегать напряжений больного, возбуждения, кашля и других факторов,
повышающих внутригрудное, артериальное и внутриглазное давление. Некото-
рые специалисты по этим соображениям считают нежелательным применение
интубации трахеи. Особых противопоказаний к интубационной анестезии при
внутриглазных операциях нет, если анестезиолог учитывает особенности ее
применения.

Оптимальное состояние внутриглазного давления достигается при нейро-
лептаналгезии. Введение в анестезию должно быть плавным и достаточно бы-
стрым, что легко осуществить барбитуратами. В премедикацию следует вклю-
чить препараты для нейролептаналгезии, антигистаминные средства и атропин
(0,01 мг/кг). Перед интубацией трахеи гортаноглотку, голосовые связки и на-

medwedi.ru



чальную часть трахеи желательно оросить из пульверизатора раствором местно-
го анестетика. Для облегчения интубации допустимо однократное введение ди-
тилина. После вводной анестезии и интубации трахеи анестезию поддерживают
препаратами для нейролептаналгезии, используют недеполяридующие миоре-
лаксанты (тубокурарин, пипекуроний и др.), не допуская восстановления само-
стоятельного дыхания. Преимущество имеет капельное (инфузионное) введение
всех компонентов анестезии. Экстубацию трахеи производят до восстановления
защитных рефлексов дыхательных путей В послеоперационном периоде назна-
чают седативные препараты, используют пролонгированное пробуждение боль-
ного.

Если, несмотря на все предосторожности, во время внутриглазного этапа
операции возникает пролабирование внутренних сред глаза, следует прервать
операцию, прикрыв отверстие в глазном яблоке, устранить причины повышения
внутриглазного давления, ввести осмотические диуретики, углубить анестезию.

Специфичным для офтальмологических операций осложнением, которое
может возникать как при местной, так и при общей анестезии, является окуло-
кардиальный рефлекс. Тяжелые и даже фатальные последствия рефлекторных
нарушений встречаются чаще при общей анестезии. Конкретные причины воз-
никновения рефлекторных расстройств разнообразны: давление на глазное яб-
локо, натяжение глазных мышц, возникновение ретробульбарных гематом, ост-
рые изменения кровообращения глаза. Рефлекс имеет вагусные эфферентные
влияния, однако могут возникать симпатические адренергические проявления.

К клиническим рефлекторным нарушениям могут относиться брадикар-
дия, тахикардия и другие нарушения сердечного ритма: желудочковые и узло-
вые экстрасистолы, узловой ритм, суправентрикулярные экстрасистолы, атрио-
вентрикулярная диссоциация, синусовая брадикардия и даже асистолия. Эти на-
рушения ритма более вероятны у больных с сопутствующими поражениями
миокарда и нарушениями ритма сердца, а также при предшествующем лечении
сердечными гликозидами.

Надежной профилактики рефлекторных нарушений, по-видимому, не су-
ществует. Рекомендуют применять атропин, проводить ретробульбарную ане-
стезию, при показаниях — лечение соответствующих нарушений ритма бета-
адреноблокаторами, при необходимости — углубление анестезии. Естественно,
что при возникновении аритмий операция должна быть приостановлена.

СПИСОК ЛИТЕРАТУРЫ

Вопросы офтальмологической анестезиологии / Под ред С.Н. Федорова — М.
Медицина, 1987
Егоров П.М. Местное обезболивание в стоматологии М Медицина, 1985
Конобевцев О.Ф. Особенности анестезии у больных воспалительными заболева-
ниями челюстно-лицевой области // Воспалительные заболевания челюстно ли-



цевой области и шеи — М , 1985 – С 98—126
Муковозов И.Н. Особенности анестезиологического и реанимационного обеспе-
чения операций на лице и в ротовой полости // Клиническая оперативная челю-
стно лицевая хирургия — М —Л , 1974 — С 17-45

medwedi.ru



Глава 23

АНЕСТЕЗИЯ В СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ ХИРУРГИИ

Общие принципы. У больных с патологией сердца уже до операции на-
рушено функциональное состояние сердечно-сосудистой системы С этой точки
зрения проведение анестезии требует сохранения механизмов адаптации в рам-
ках физиологической целесообразности. Выбор фармакологических средств,
применяемых во время анестезии, определяется патофизиологией того или ино-
го порока сердца. Анестезиолог должен располагать данными о характере гемо-
динамических изменений и иметь четкое представление о механизме фармако-
логических эффектов применяемых средств. Следует отметить, что в кардиоа-
неетехнологии чисто анестезиологические вопросы как бы отодвигаются на
второй план и доминируют проблемы регуляции гемодинамики, достижения ее
стабильности в рамках механизмов адаптации организма к условиям хирургиче-
ского стресса.

При использовании ингаляционных анестетиков из их числа следует ис-
ключить взрывоопасные (эфир, циклопропан) в связи с тем, что при операциях
на сердце диатермокоагуляция является обязательным компонентом.

В последние годы в кардиоанестезиологии наметилась довольно четкая
тенденция отдавать предпочтение методикам комбинированной внутривенной
анестезии. С одной стороны, такой подход позволяет у больных с низким сер-
дечным выбросом использовать большее количество кислорода в дыхательной
смеси, с другой — применение современных седативных средств является более
безопасным и достаточно эффективным для уменьшения эмоционального на-
пряжения и тревоги у больных, которым предстоит операция на сердце.

Премедикация. Индукция и поддержание анестезии проходят более
гладко, если хорошо подобраны средства для премедикации. Наиболее часто
применяют бензодиазепины (диазепам, флюнитразепам, мидазолам), нейролеп-
тики (дропе-ридол) в сочетании с анальгетиками (фентанил, пиритрамид, про-
медол, морфин и др.), которые вводят внутримышечно или подкожно за 40—45
мин до начала операции. У ряда больных с депрессивным синдромом целесооб-
разно использовать антидепрессанты (в частности, амитриптилин в дозе 0,05 г
внутрь); назначают за несколько дней до операции Детям внутримышечно вво-
дят кетамин в дозе 5—8 мг/кг в сочетании с диазепамом (5—10 мг). Атропин
или метацин используют в уменьшенной дозе, главным образом для снижения
саливации и при брадикардии. Целесообразно также включать в премедикацию
антигистаминные препараты (супрастин, тавегил, димедрол).

Подготовка к анестезии и мониторингу. Период индукции. При посту-
плении в операционную начинают измерять артериальное давление непрямым
методом, регистрировать ЭКГ в трех стандартных отведениях. Под местной
анестезией производят катетеризацию одной из периферических вен предплечья



и налаживают систему для внутривенной инфузии. Если пункционное введение
катетера затруднено, то делают венесекцию. У детей нередко вначале пункти-
руют вену на тыле кисти тонкой иглой и проводят индукцию, а затем катетери-
зируют одну из периферических вен. Период индукции у больных с пороками
сердца — исключительно ответственный этап Такие больные особо чувстви-
тельны даже к кратковременным периодам гипоксемии и гиперкапнии. Незна-
чительный сдвиг системной гемодинамики может нарушить адаптационные
процессы в организме настолько, что в дальнейшем течение анестезии усложня-
ется и становится значительно труднее поддержать гемодинамическую и мета-
болическую стабильность в организме. Именно поэтому в начальный период
анестезии все манипуляции требуют четкости и быстроты выполнения. Меди-
каментозные средства вводят медленно, увеличивая интервалы между введе-
ниями каждого из них. Это обеспечивает более надежный контроль за их эф-
фектом и позволяет достичь плавности индукции без резких гемодинамических
сдвигов.

Из препаратов для проведения индукции у кардиохирургических больных
наибольшей популярностью пользуются бензодиазепины (диазепам, мидазолам,
флюнитрозепам) и кетамин. Барбитураты существенно угнетают гемодинамику,
снижая сердечный выброс на 45—50%, поэтому их мало используют при опера-
циях на сердце. Для миорелаксации применяют препараты недеполяризующего
действия, не дающие побочных эффектов. К ним относятся пипекуроний, пан-
куроний, атракурий, векуроний. Реже применяют тубокурарин из-за его гангли-
облокирующих свойств и способности существенно повышать уровень гиста-
мина в крови. Исключительно важное значение имеет предупреждение или
уменьшение гипертензивной реакции при интубации трахеи. Опрыскивание го-
лосовой щели раствором лидокаина непосредственно перед введением грубки в
трахею не всегда предупреждает гипертензию Уменьшение этой нежелательной
реакции достигается введением фентанила или нового отечественного управ-
ляемого анальгетика фенапиридина. Последний более эффективен и у ряда
больных способен полностью купировать гипертензивную реакцию.

Введение дитилина для интубации трахеи представляется излишним.
Применение недеполяризующих миорелаксантов позволяет через 90—120 с
произнести интубацию трахеи. В дальнейшем тщательно закрепляют эндотра-
хеальную трубку, в желудок вводят дренирующий зонд, в пищевод и прямую
кишку — датчики для регистрации температуры, в мочевой пузырь — катетер,
соединяя его с градуированной емкостью для контроля за диурезом в течение
всей операции. Пункционно либо с помощью артериотомии в лучевую артерию
вводят катетер для постоянной регистрации артериального давления прямым
методом. Затем пункционно катетеризируют одну из центральных вен для реги-
страции ЦВД. Чаще используют внутреннюю яремную, реже — наружную
яремную и подключичную вены. Налаживают постоянную регистрацию ЭЭГ.
Для мониторного контроля гемодинамических показателей, температуры, ЭКГ,
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ЭЭГ используют один из видов мониторных комплексов (МХ-03, МХ-04 и др.).
После индукции и налаживания мониторного контроля определяют исходные
показатели газообмена КОС, содержание в крови гемоглобина, гематокрита, К+,
Na+, Са2+, фибриногена, тромбоцитов, активированное время свертывания крови
(АВСК).

Поддержание общей анестезии. Общую анестезию поддерживают либо
ингаляционными (закись азота, фторотан, этран, трихлорэтилен), либо внутри-
венными (кетамин, натрия оксибутират) средствами.

Предперфузионный период. ИВЛ осуществляют в режиме нормо-
вентиляции или умеренной гипервентиляции На отдельных этапах операции
(рассечение грудины, вскрытие плевральной полости, наложение швов на пред-
сердие и т.п.) ИВЛ проводят вручную, согласуя ритм и глубину дыхания с ма-
нипуляциями хирургов. Атаралгезию поддерживают с помощью дробного или
постоянного введения анальгетиков (фентанил и др.) и атарактиков (диазепам и
др), реже с помощью дроперидола. Миорелаксации достигают путем введения
недеполяризующих миорелаксантов. При поддержании анестезии используют
автоматические дозаторы лекарственных веществ для регуляции скорости вве-
дения анальгетиков, анестетиков, миорелаксантов, атарактиков. Обычно для ис-
пользования при операциях на сердце готовят два дозатора. Один применяют
для введения препаратов с целью поддержания анестезии, фугой — для введе-
ния кардиотоников, вазодилататоров или других препаратов, требующих ис-
ключительно точной дозировки. Перед подключением аппарата искусственного
кровообращения (АИК) внутривенно вводят гепарин из расчета 2—3 мг/кг и
спустя 5—7 мин производят контрольные определения АВСК, значение которо-
го при начале ИК должно быть не менее 350—380 с. Перед началом искусст-
венного кровообращения (ИК) вводят дополнительную дозу седативных средств
(диазепам), анальгетики (фентанил, морфин, суфентанил) и миорелаксанты. По-
сле начала ИК и затягивания турникетов на полых венах ИВЛ прекращают, за-
полняя легкие воздухом или смесью закиси азота с кислородом таким образом,
чтобы они находились в слегка раздутом состоянии (давление в дыхательных
путях от +5 до +10 см вод ст )

Перфузионный период. Во время ИК анестезию поддерживают постоян-
ным или дробным введением седуксена и фентанила. Можно применять с этой
целью ингаляционные анестетики (фторотан, трихлорэтилен, энфлуран), сда-
ваемые через испарители в оксигенатор АИК. При этом среднее артери альное
давление поддерживают в пределах 40—60 (50—70) мм рт ст , ЦВД –5—10 мм
рт.ст. Если среднее артериальное давление поднимается выше 80 мм рт.ст., то
дробно вводят дроперидол (по 2,5—5 мг), либо более и сильные вазодилататоры
гигроний (50-100 мг), арфонад (триметафан) (10—12 мг), нитропруссид натрия
(капельно). Возможна регуляция артериального давления с помощью нитрогли-
церина.

Диурез во время перфузии желательно поддерживать на уровне 1



мл/(кг•ч). Газы крови, гематокрит, содержание Na+, K+ и Са2+, коллоидно-
осмотическое давление, АВСК контролируют каждые 20—30 мин в течение ИК,
если есть необходимость, то чаще.

Содержание свободного гепарина в плазме во время перфузии постепенно
падает. Практика показывает, что приблизительно через 1 ч требуется введение
дополнительной дозы гепарина (примерно 50 мг).

Постперфузионный период. После коррекции патологии сердца у наибо-
лее тяжело больных катетеризируют левое предсердие для контроля за уровнем
давления в нем в процессе восстановления адекватной сердечной деятельности
после окончания ИК. У ряда больных этот катетер выводят через грудную стен-
ку и с его помощью контролируют эффективность сердечной деятельности и
адекватность терапии в ближайшем послеоперационном периоде. После стаби-
лизации сердечной деятельности, восстановления объема циркулирующей кро-
ви нейтрализуют гепарин с помощью протамина сульфата. На 1 мг гепарина,
введенного до ИК и добавленного в течение его, вводят 2 мг протамина сульфа-
та. Инфузия этого антидота гепарина следует производить медленно. Указан-
ную дозу целесообразно вводить капельно в течение 25—30 мин в сочетании с
кальция хлоридом. Только при медленном введении протамина сульфата в со-
отношении с гепарином 1:2 можно достичь надежной нейтрализации гепарина.
Кроме того, при введении протамина сульфата требуется осторожность. Он ока-
зывает кардиодепрессивный и вазоплегический эффект, довольно часто может
вызывать анафилактическую реакцию. Образующиеся в большом количестве
комплексы гепарин — протамина сульфат способны обусловить вазоконстрик-
цию малого круга с повышением давления в легочной артерии. С целью норма-
лизации свертывающих свойств крови в периоде гемостаза применяют ингиби-
торы протеаз (трасилол, гордокс, контрикал), этамзилат, глюкокортикоиды (ме-
тилпреднизон), эпсилон-аминокапроновую кислоту, тромбоцитную массу, све-
жую донорскую кровь, аутокровь, взятую до перфузии и, если необходимо,
фибриноген. В этом периоде очень важно поддерживать достаточный диурез и
быстро достичь нормализации гематокрита (не выше 40%). Адекватный ОЦК
восстанавливают, ориентируясь на показатели центрального венозного и арте-
риального давления, частоты пульса и давления в левом предсердии.

Непосредственный послеоперационный период. После окончания опе-
рации больного переводят в отделение интенсивной терапии, где продолжают
мониторный контроль за гемодинамикой, ИВЛ, контроль за показателями свер-
тываемости крови и кровопотерей по дренажам из грудной полости. При стаби-
лизации гемодинамики, восстановлении температуры и адекватного самостоя-
тельного дыхания в среднем через 6—10 ч ИВЛ прекращают и больного пере-
водят на спонтанное дыхание с подачей увлажненного кислорода через маску
или носовые катетеры. По показаниям ИВЛ продолжают. Если используют пла-
стмассовую эндотрахеальную трубку с надувной манжеткой, а применяемая во
время операции и особенно в послеоперационном периоде при ИВЛ газовая
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смесь содержит закись азота, то каждые 1,5—2 ч следует контролировать сте-
пень раздувания манжетки. Это связано с тем, что закись азота хорошо диффун-
дирует в полость манжетки и вызывает перераздувание ее, способствуя повреж-
дению (пролежень) стенки трахеи в области расположения манжетки. Отсутст-
вие должного контроля за манжеткой может обусловить развитие в дальнейшем
явлении стеноза трахеи или деструктивного трахеита.

Методика и тактика анестезии при операциях на сердце, помимо общих
схем, имеют и вполне отчетливую специфику. Тактика анестезиолога во многом
определяется характером патологии, особенностями хирургического вмеша-
тельства и закономерностями адаптации сердечно-сосудистой системы при той
или иной патологии сердца.

23.1. Анестезия у больных ишемической болезнью сердца

Основной задачей анестезиологического обеспечения у больных ИБС яв-
ляется защита миокарда. Это связано с тем, что патофизиологическая сущность
ИБС состоит в крайне неустойчивом балансе между доставкой и уровнем по-
требления кислорода уже поврежденным ишемией миокардом. Для достижения
этой цели анестезиолог должен иметь достаточно четкое представление о де-
терминантах, определяющих как снабжение миокарда кислородом, так и по-
требление его миокардом. Выбор фармакологических средств, применяемых во
время операции, должен быть подчинен доктрине поддержания стабильности
этого баланса в течение всего периода воздействия факторов операционного
стресса.

В соответствии с этой концепцией во время анестезии снабжение миокар-
да кислородом не должно уменьшаться, а потребление кислорода не должно по-
вышаться. Гипотензия, гипоксемия, анемия, тахикардия, увеличение вязкости
крови ведут к уменьшению снабжения миокарда кислородом. Следует отметить,
что факторы, обусловливающие повышение потребления кислорода миокардом,
до недавнего времени не принимали во внимание, их стали учитывать только в
последние годы. Основные из этих факторов следующие: 1) гипертензия (уве-
личение постнагрузки); 2) увеличение объема сердца (увеличение преднагруз-
ки), 3) тахикардия, 4) усиление сократительной способности миокарда. Такая
предельно упрощенная схема зависимости между потреблением энергии и ме-
ханикой сокращений миокарда имеет сугубо прикладное, практическое значе-
ние и не отражает сложных взаимоотношений сопряжения биохимических,
электрофизиологических и механических явлений, происходящих в миокарде
при его сокращении. Однако она позволяет достаточно четко ориентироваться в
клинической ситуации, подчиняя тактику общей анестезии задаче стабилизации
баланса между доставкой и потреблением кислорода в миокарде.

Таким образом, при операциях реваскуляризации миокарда анестезиолог
должен не только обеспечить выполнение сложного хирургического вмеша-



тельства, но также сохранить и поддержать баланс снабжение — потребление
кислорода миокардом. При использовании современной техники мониторинга и
фармакологического оснащения решение этих задач становится достаточно ре-
альным.

Основными факторами, определяющими снабжение миокарда кислоро-
дом, являются интенсивность коронарного кровотока и содержание кислорода в
артериальной крови.

Величина коронарного кровотока регулируется сопротивлением коронар-
ного русла и перфузионным давлением (диастолическое давление в аорте). На
резистентность коронарных сосудов влияют состояние их проходимости, экст-
равазальное сдавливание внутримиокардиальных сосудов, вязкость крови, ме-
таболические и нейрогуморальные факторы, фармакологические средства
[Gorhn R, Herman M, 1978] В нормальном сердце регионарный кровоток мио-
карда регулируется по механизму обратной связи таким образом, что дилатация
мелких ветвей коронарных артерий возникает в ответ на минимальное хмень-
шение напряжения кислорода в артериальной крови. Этот механизм сохраняет-
ся и при поражении коронарных артерий, однако эффективность его снижается
при возникновении и постепенном развитии обструкции проксимального отдела
коронарных сосудов. Степень сужения влияет на механиш регуляции, и при
снижении РО2, восстановление адекватного коронарного кровотока может не
происходить. В связи с этим во время операции такие факторы, как снижение
концентрации гемоглобина в крови и гипоксемия, способствуют прогрессиро-
ванию ишемии миокарда.

Вторым фактором является перфузионное давление. Искусственное по-
вышение давления в аорте за счет увеличения внутрисосудистого объема крови
(преднагрузка) или системного сосудистого сопротивления (постнагрузка) уве-
личивает перфузионное давление в коронарных сосудах и, следовательно, ин-
тенсивность коронарного кровотока. Однако нагрузка как объемом, так и сопро-
тивлением сопровождается увеличением работы сердца и потребления кислоро-
да миокардом. При обструкции коронарных артерий это также может усугуб-
лять ишемию миокарда.

Другим аспектом проблемы является учет факторов, от которых зависит
работа сердца, так как интенсивность работы миокарда определяет общий уро-
вень потребления кислорода. Следует выделить три основных фактора, характе-
ризующих механику сокращения миокарда и влияющих на потребление кисло-
рода миокардом. Во-первых, это напряжение стенки желудочка, которое опре-
деляется систолическим давлением в желудочке и конечным диастолическим
объемом, во-вторых, частота сердечных сокращений и, в-третьих, сократимость
миокарда [Braunwald E., 1971]. Если суммировать основные сведения о соотно-
шении указанных показателей механики сердечного сокращения с потреблени-
ем кислорода, то конспективно это можно представить следующим образом:
1. Потребление кислорода миокардом при изометрическом сокращении прямо

medwedi.ru



пропорционально развиваемому напряжению [Monroe R.G., French G.W., 1961].
2. Значительное изменение потребления кислорода миокардом происходит в от-
вет на повышение давления в аорте. Время развития давления в желудочке
(«tension-time index», или показатель напряжение — время) может быть одним
из объективных показателей уровня потребления кислорода миокардом рабо-
тающего желудочка [Katz L., Feinberg H., 1958; Sarnoff S. J. et al., 1958].
3. На потребление кислорода миокардом оказывает влияние уровень сократимо-
сти миокарда. Так, при положительных инотропных воздействиях потребление
миокардом кислорода увеличивается даже при неизмененном значении суммар-
ного времени развития давления [Katz L., Feinberg H., 1958; Gregg D., George E.,
1963; Krasnow N. et al., 1964; Ross G. et al., 1966]. Отрицательные инотропные
влияния приводят к уменьшению потребления кислорода миокардом.
4. Наконец, очень важен вывод о том, что потребление кислорода миокардом
при работе «по давлению» значительно выше, чем при работе «по объему».

Все указанные положения характерны для интактного миокарда и осно-
вываются главным образом на экспериментальных фактах. Однако практика
свидетельствует, что доктрина поддержания во время операции равновесия
снабжение — потребление кислорода миокардом требует четкого представле-
ния о механизмах физиологической регуляции этого баланса.

Мониторный контроль во время операции. Идеальным устройством
для контроля за состоянием миокарда у больных ИБС во время операции может
быть система, обеспечивающая в реальном времени информацию о снабжении
миокарда кислородом, его кровоснабжении и метаболизме. Однако такая систе-
ма — дело будущего. В настоящее время находят применение методы контроля,
основанные на получении и обработке информации, косвенно дающие пред-
ставление о состоянии миокарда и сердечно-сосудистой системы в целом.

Основная цель мониторинга заключается в том, чтобы выявить тенден-
цию к возникновению неблагоприятных изменений функционального состояния
миокарда, что позволяет вовремя принять меры для их профилактики. Если па-
тологические сдвиги возникли, то мониторинг призван как можно раньше сиг-
нализировать об этом, давать информацию о характере и направленности ише-
нений, помогая правильно принять решение для их коррекции. Не случайно
термин «мониторинг» происходит от латинского слова monere — предупреж-
дать.

Электрокардиографический контроль. Электрокардиография является
классическим неинвазивным методом выявления ишемии миокарда. Обычно
больному накладывают электроды для регистрации ЭКГ в трех классических (I,
III и III), трех усиленных (AYR, AVL и AVF) и прекардиальных отведениях. В
связи с тем что операции у больных ИБС стали проводиться все более широко,
возник вопрос об использовании во время операции наиболее информативных и
удобных отведений. Установлено, что запись ЭКГ в отведении V5 наиболее ин-



формативна. Электрод располагается вне операционного поля и не мешает хи-
рургу. По данным H. Blackburn и соавт. (1966), в 89% наблюдений изменения
сегмента ST проявлялись в отведении 1/5. D. T. Mason и соавт. (1967) также по-
казали, что наиболее информативным методом контроля за изменениями зубца
Т является регистрация ЭКГ в отведениях V4—V6, а наименее информативна за-
пись в I отведении. Аналогичные выводы сделаны в работе D. Redwood и E. Ep-
stein (1972).

Однако запись ЭКГ во время операции не лишена недостатков. Изменение
сегмента ST при расположении электродов на коже является неспецифическим
показателем ишемии миокарда во время операции. Вид ЭКГ значительно изме-
няется в связи с манипуляциями на сердце, изменениями температуры тела,
сдвигами электролитного баланса. Информативность такого надежного отведе-
ния, как V5, значительно падает сразу же после рассечения грудины и установки
ранорасширителя. Все это свидетельствует о том, что при контроле ЭКГ следу-
ет учитывать этап хирургического вмешательства, а оценка ЭКГ производится
только в комплексе с другими методиками мониторинга, используемыми во
время операции.

Мониторный контроль за гемодинамикой. При всех операциях осуще-
ствляют прямое измерение артериального и центрального венозного давления.
Катетеризацию лучевой артерии и одной из центральных вен у больных ИБС в
ряде случаев производят под местной анестезией до начала индукции, так как
уже во время вводной анестезии могут наблюдаться изменения гемодинамики,
требующие коррекции.

ЦВД (в верхней полой вене) является важным показателем, характери-
зующим преднагрузку и степень волемии. Кроме того, давление в верхней по-
лой вене характеризует и венозное давление головного мозга. Резкое повыше-
ние его может свидетельствовать о нарушении оттока крови по верхней полой
вене во время ИК. Это требует немедленной хирургической коррекции, так как
причиной может являться механический фактор (смещение венозной канюли в
верхней полой вене, неправильное положение турникета, сдавление полой вены
ранорасширителем и т.д.). ЦВД в определенной мере отражает также давление
наполнения правого желудочка и в отсутствие дисфункции левого желудочка
степень его наполнения.

Контроль потребности миокарда в кислороде во время операции возмо-
жен c помощью некоторых расчетных показателей. Наиболее простые и доступ-
ные из них следующие.

Соотношение давления и частоты (Rate Pressure Product — RPP) пред-
ставляет собой произведение систолического давления в аорте на частоту сер-
дечных сокращений в минуту. Этот показатель достаточно информативен при
чредоперационном обследовании больных ИБС с помощью дозированной фи-
зиологической нагрузки. В большинстве случаев боли в сердце появляются при
RPP, мвном 22 000 [Robinson В., 1967] J. Waller и соавт (1979) считают этот по-
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казатель достаточно удобным для практического применения и в течение опе-
рации, рекомендуя поддерживать его в пределах 12000.

Тройной индекс (Triple lndex-TI) представляет собой произведение систо-
лического артериального давления на частоту сердечных сокращений и на дав-
ление в легочных капиллярах. Этот расчетный показатель также косвенно мо-
жет характеризовать изменения потребности миокарда в кислороде, причем
раньше, чем RPP. Рекомендуют поддерживать его в течение анестезии на уров-
не 150 000 [Waller J. et al., 1979]. Безусловно, эти расчетные показатели являют-
ся сугубо ориентировочными, но использование их вполне оправдано.

Анестезиологические концепции. Одной из важных особенностей явля-
ется то, что многие больные ИБС длительное время до операции принимают ан-
тиан-гинальные препараты: бета-блокаторы (анаприлин и др.), нитраты, каль-
циевые блокаторы, об этом необходимо помнить при проведении анестезии.
Вопрос о том, следует ли продолжать во время операции лечение антианги-
нальными средствами, в настоящее время решается положительно [Lake С.,
1984]. Однако при введении их следует учитывать этап операции, влияние их на
миокард и сердечно-сосудистую систему в целом, совместимость с различными
анестетиками. Следует учитывать, например, что действие анаприлина на мио-
кард отличается прямым эффектом, в то время как нитраты могут оказывать
опосредованное, рефлекторное действие на сократимость и частоту сердечных
сокращений. Относительно применения анаприлина во время операции реко-
мендации можно суммировать следующим образом. Больные с нестабильной
стенокардией получают за время операции полную дозу препарата. При ста-
бильной стенокардии суточную дозу препарата снижают примерно вдвое
[Waller J. et al., 1984].

При проведении анестезии у больных ИБС, как и при других операциях на
сердце, вряд ли можно говорить о стандартизации методики анестезии. Более
правильно стандартизировать тактику применения различных фармакологиче-
ских средств, исходя из механизма действия их на сердечно-сосудистую систе-
му.

При индукции чаще используют диазепам в дозе 20 мг. Лучше вводить
его дробно по 5 мг с интервалом 1—2 мин. В сочетании с диазепамом применя-
ют морфин, чередуя введение этих препаратов по 5 мг. Общая доза морфина со-
ставляет 1 —1,5 мг/кг. Для индукции можно применять дроперидол, а вместо
морфина использовать фентанил. Влияние этих препаратов на гемодинамику
хорошо известно. Однако у больных ИБС имеются некоторые особенности.

У больных с поражением коронарных артерий диазепам дает заметный
коронароспазмолитический эффект [Ikram H. et al., 1973; Lepage J. et al., 1986].
роме того, он снижает конечное диастолическое давление в левом желудочке
при повышенном объеме его заполнения [Knapp R., Dubow H., 1970]. W. Lin и
соавт. (1976) в эксперименте на собаках выявили, что эффект малых (0,5 мг/кг)
и больших (1 мг/кг) доз диазепама, вводимого на фоне эффекта сравнительно



высоких доз фентанила, имеет различие. Если небольшие дозы диазепама ока-
зывали незначительное влияние на гемодинамику, то большие вызывали значи-
тельную депрессию сократимости, ударного объема и артериального давления.
Однако в клинических условиях диазепам все же незначительно воздействует на
гемодинамику. При медленном введении его в дозе, не превышающей 20 мг,
депрессия гемодинамики выражена незначительно и весьма кратковременна.

Дроперидол дает легкий гипотензивный эффект за счет блокады а-
адренорецепторов. Уменьшая преднагрузку, он, как и многие другие вазодила-
таторы, снижает давление наполнения желудочков. Практика показала, что
больным с коронарной патологией дроперидол следует вводить медленно до на-
ступления выраженного седативного эффекта и утраты сознания. При такой
тактике вазоплегический эффект определяется в большей степени утратой соз-
нания, чем прямым действием препарата на периферический тонус сосудов.
Ведь известно, что при физиологическом засыпании адренергическая актив-
ность падает и артериальное давление снижается на 10—20 мм рт. ст.

Фармакологическое действие наркотических анальгетиков хорошо изуче-
но. Использование их для индукции и поддержания аналгезии в сочетании с
различными анестетиками оправдано. Они оказывают минимальное депрессив-
ное влияние на миокард и хорошо потенцируют эффекты других анестетиков.

Миорелаксанты конкурентного действия незначительно влияют на гемо-
динамику. Однако ряд авторов указывают на необходимость учитывать даже
эти влияния. Широкое применение находит панкуроний. Обладая таким же дли-
тельным эффектом, как и тубокурарин, он не вызывает гипотензии. Однако в
ряде случаев может возникнуть тахикардия, при которой потребление кислоро-
да миокардом увеличивается [Kelman G., Kennedy В., 1971; Miller R. et al., 1975].
У некоторых больных с поражением венечных артерий сердца он даже способен
вызывать суправентрикулярную тахикардию с депрессией сегмента ST на ЭКГ
[Miller R. et al., 1975]. Такая тахикардия после введения панкурония чаще отме-
чается у больных, длительное время до операции получавших бета-блокаторы.
Это объясняют ваголитическим эффектом панкурония [McCullough L. et al.,
1970].

Более выгодным в этом отношении является пипекуроний, который прак-
тически не оказывает влияния на гемодинамику [Boros M. et al., 1983].

Известно, что тубокурарин дает слабый ганглиоблокирующий и гистами-
ногенный эффект. Именно этим определяется возможность некоторой гипотен-
зии. Тубокурарину отдают предпочтение у больных с сопутствующей гиперто-
нической болезнью. В последние годы хорошо зарекомендовало себя примене-
ние у больных с поражением венечных артерий сердца диметилтубокурарина
(метокурин). Он практически лишен влияния на гемодинамику и может являть-
ся препаратом выбора у больных, леченных анаприлином [Zaidan J. et al., 1977].

После индукции аналгезию поддерживают путем введения анальгетиков
(фентанил, суфентанил, альфентанил), сочетая их с диазепамом. Используя с
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этой целью дозатор лекарственных веществ, удается длительное время поддер-
живать стабильную концентрацию препаратов в крови. Все же в отдельных пе-
риодах операции, когда стрессовые факторы оказывают более выраженное воз-
действие, результатом этого может являться повышение систолического арте-
риального давления и частоты пульса. Гипердинамические реакции кровообра-
щения могут возникать после кожного разреза, при рассечении грудины, после
введения ранорасширителя, ревизии сердца и т.д. В эти моменты дополнительно
дробно вводят анальгетик, нередко сочетая его с дроперидолом или диазепамом
в небольшой дозе. Ряд клиницистов рекомендуют подавать в газонаркотиче-
скую смесь ингаляционный анестетик [Waller J., 1979]. С этой целью чаще ис-
пользуют фторотан, реже энфлюран. В такие моменты операции ингаляцион-
ный анестетик быстрее и надежнее предупреждает выброс катехоламинов и ак-
тивацию ренин-ангиотензиновой системы [Stanley Т., 1975].

Одной из проблем, ограничивающих использование ингаляционных ане-
стетиков, является плохая совместимость с бета-блокаторами. Существует мно-
го работ, доказывающих неблагоприятное влияние ингаляционных анестетиков
на фоне действия анаприлина. С. Saner и соавт. (1975) в эксперименте на соба-
ках показали, что введение этого препарата на фоне анестезии метоксифлюра-
ном или трихлорэтиленом даже при сравнительно небольшой кровопотере вы-
зывает необратимый шок. При совместном применении фторотана и анаприли-
на их кардиодепрессивный эффект суммируется [Roberts A. et al., 1976, Slogoff
S. et al., 1977]. По совместимости с анаприлином энфлюран занимает как бы
промежуточное место между фторотаном и метоксифлюраном.

Изменение гемодинамических показателей на наиболее травматичных
этапах операции требует быстрого и четкого выполнения лечебных мероприя-
тий.

Возникновение гипертензивной реакции при хорошей функции левого
желудочка в первую очередь может свидетельствовать о недостаточной глубине
анестезии. Применение для стабилизации гемодинамики кардиотоников или ва-
зодилататоров чаще всего показано при плохих показателях сократимости лево-
го желудочка [Milocco J. et al., 1985]. Принципы применения фармакологиче-
ских средств при изменениях гемодинамических показателей и ишемии мио-
карда представлены в табл. 23.1.

Таблица 23.1
Анестезиологическая тактика при депрессии сегмента ST

[Waller J et al , 1979]
Изменения гемодинамики Лечебные мероприятия
Повышение артериального
давления

Углубить аналгезию, нейровегетативное торможе-
ние. Начать внутривенное введение вазодилатато-
ров (нитроглицерин в дозе 20—200 мкг/мин или
натрия нитропруссид в дозе 10—100 мкг/мин)



Увеличение частоты пуль-
са

Углубить аналгезию, нейровегетативное торможе-
ние Ввести внутривенно анаприлин (0,25—2 мг),
верапамил (2,5— 5 мг)

Повышение ЦВД или дав-
ления в легочных капилля-
рах

Ввести вазодилататор. Прекратить введение жид-
кости Ввести диуретик, начать введение инотроп-
ного препарата (допамин).

Снижение артериального
давления ниже 100 мм рт
ст без повышения ЦВД
или давления в легочных
капиллярах

Увеличить объем инфузии и наклонить головной
конец стола Уменьшить глубину анестезии Начать
внутривенное капельное введение вазопрессора
(мезатон, норадреналин)

Показанием к введению вазодилататоров является повышение показателя
RPP. Обычно с этой целью используют либо нитроглицерин (50—100 мкг/мин),
либо натрия нитропруссид (50—100 мкг/мин) в виде капельной дозированной
инфузии (лучше с помощью дозатора). Большинство клиницистов отдают пред-
почтение инфузии нитроглицерина [Kaplan J. et al., 1976], поскольку:
1) результат его введения является своеобразным показателем эффективности
лечения ишемии миокарда;
2) он не дает токсического эффекта;
3) в обычно применяемой концентрации он не вызывает резкого снижения дав-
ления;
4) он не вызывает синдрома «обкрадывания» коронарного кровотока, что может
наблюдаться при использовании натрия нитропруссида [Kaplan J. et al., 1976;
Chianello M. et al., 1976; Mann T. et al., 1978; Norlen K. et al., 1988].

J. Waller и соавт. (1979) показания к применению нитроглицерина во вре-
мя операции суммируют следующим образом: 1) увеличение систолического
артериального давления на 20% выше исходного (предоперационного) показа-
теля; 2) повышение давления в легочных капиллярах выше 18 мм рт. ст., 3) по-
вышение тройного индекса ЧСС выше 150000; 4) смещение сегмента ST на
ЭКГ.

Нитроглицерин не влияет на тонус артериальных сосудов, поэтому может
быть малоэффективным у больных с выраженной гипертонией. У больных этой
категории отдается предпочтение инфузии натрия нитропруссида, который да-
же в сравнительно малой дозе (10 мкг/мин) может вызывать достаточно отчет-
ливое снижение артериального давления. На фоне адекватной анестезии натрия
нитропруссид позволяет надежно регулировать артериальное давление у боль-
ных с сопутствующей гипертонической болезнью [Lappas D et al., 1976] Ско-
рость введения зависит от степени реакции на препарат и от конкретной клини-
ческой ситуации. Следует отметить, что вазодилатирующий эффект практиче-
ски всегда требует усиления инфузионной терапии с целью восстановления
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объема заполнения желудочков сердца. Свидетельством эффективности данной
терапии является уменьшение тахикардии, которая возникает рефлекторно в от-
вет на снижение артериального давления.

Возникновение тахикардии и признаков ишемии миокарда на фоне адек-
ватной анестезии является показанием к дробной инфузии анаприлина (по
0,25—0,5 мг), которую продолжают до коррекции тахикардии. Другим показа-
нием к использованию анаприлина служат появление суправентрикулярной та-
хикардии, при которой коронарный кровоток резко снижается вследствие уко-
рочения времени наполнения сердца в диастолу. Кроме того, возрастает потреб-
ление кислорода миокардом, на ЭКГ появляются изменения, характерные для
ишемии миокарда. Факторами, предрасполагающими к возникновению тахиа-
ритмии, являются также манипуляции хирурга на фоне неадекватной анестезии,
низкий уровень К+ в крови и гиповолемия.

Из основных противопоказаний к применению бета-блокаторов следует
отметить наличие сердечной недостаточности и хронической патологии легких.

Анаприлин вводят обычно дробными дозами (0,25—0,5 мг) в течение 1 —
2 мин. Общая доза не должна превышать 2—3 мг.

У больных с хорошей функцией левого желудочка ЦВД является доволь-
но надежным показателем волемического статуса в организме. Кроме того, ЦВД
ориентировочно дает представление о давлении наполнения левого желудочка.
Появление признаков ишемии на ЭКГ и повышение ЦВД являются показаниями
к инфузии нитроглицерина. Безусловно, что при контроле гемодинамики боль-
шую вспомогательную роль играют и показатели газообмена, электролитного
состава, диурез и т.д. Например, следует учитывать, что гипервентиляция и ды-
хательный алкалоз не только снижают коронарный кровоток, но и уменьшают
снабжение миокарда кислородом за счет сдвига кривой диссоциации оксиге-
моглобина влево [Vance J. et al., 1973, Neill W., Hattenhauer M., 1975]. Уровень
К+ в крови является существенным фактором, определяющим возможность по-
явления суправентрикулярной аритмии в периоде подключения АИК (канюля-
ция полых вен). Часто аритмия в этом периоде появляется у больных, получав-
ших до операции диуретические препараты Уровень калиемии при этом должен
быть не ниже 4 ммоль/л.

У больных с плохой функцией левого желудочка анестезия имеет ряд
особенностей не только в тактике фармакологического обеспечения, но и в мо-
ниторинге. Если ориентироваться на данные предоперационного обследования,
то к этой группе относят больных с: 1) инфарктом миокарда в анамнезе; 2) при-
знаками и симптомами сердечной недостаточности; 3) фракцией изгнания менее
0,4; 4) снижением сердечного индекса; 5) конечным диастолическим давлением
в левом желудочке выше 18 мм рт.ст., 6) дискинезией стенок левого желудочка.

Таким больным при индукции наиболее показан диазепам в сочетании с
морфином (дробно по 5 мг) Общая доза морфина 0,5—1,5 мг/кг [Kaplan J.,
1978]. Закись азота обычно оказывает незначительный депрессорный эффект, но



у этих больных применение ее может вызвать заметную депрессию миокарда
[Lappas D. et al., 1973; Eger E.J., 1985] He следует использовать и другие ингаля-
ционные анестетики (фторотан, энфлюран и т.д.), учитывая их угнетающее дей-
ствие. Для поддержания анестезии применяют диазепам и фентанил. Большие
дозы фентанила дают минимальный кардиодепрессивный эффект у больных и с
низкими резервными возможностями миокарда [Stanley Т., 1978]. Такие боль-
шие суммарные дозы фентанила, как 100 мкг/кг, оказывают минимальное влия-
ние на артериальное давление, давление наполнения левого желудочка и сер-
дечный выброс. Кроме того, фентанил по сравнению с морфином практически
не вызывает венодилатации. Добавление закиси азота на фоне фентанила вызы-
вает меньшую депрессию сердечного выброса, чем добавление ее на фоне мор-
фина.

При проведении мониторинга у этих больных обязательно введение в ле-
гочную артерию катетера Свана — Ганса для контроля давления в легочной ар-
терии и легочных капиллярах, а также для динамического прямого контроля
сердечного выброса методом термодилюции [Noback С., 1983]. Использование
такого метода мониторинга дает возможность контролировать введение всех
медикаментозных средств и манипуляции, ориентируясь на показатели кривой
Старлинга. Контроль преднагрузки, постнагрузки и сократимости миокарда по
кривой Старлинга во время операции позволяет более четко определить показа-
ния к использованию контрпульсации с помощью внутриаортального баллон-
чика, вазодилататоров и инотропных препаратов [Zaidan J. R., Freniere S., 1983].

Артериальная гипертензия у этих больных обычно сочетается с повыше-
нием давления в легочных капиллярах, что является признаком ишемии мио-
карда и развивающейся недостаточности левого желудочка и служит показани-
ем к применению вазодилататоров. При недостаточности миокарда левого же-
лудочка применяют с целью снижения постнагрузки натрия нитропруссид или
фентоламин (реджитин) в сочетании с кардиотоническими препаратами (дофа-
мин, добуталин и др.). Указанные вазодилататоры действуют главным образом
на постнагрузку, в то время как нитроглицерин в основном снижает предна-
грузку, уменьшая приток к сердцу за счет венодилатации. Фентоламин же в
большей степени влияет на легочную циркуляцию.

Анестезию в периоде ИК можно поддерживать с помощью как ингаляци-
онных, так и неингаляционных анестетиков и анальгетиков. В этом периоде
можно использовать кетамин, энфлюран, фторотан, транквилизаторы, наркоти-
ческие анальгетики и миорелаксанты. Подачу средств для поддержания анесте-
зии начинают сразу же после начала ИК. Ориентиром служит артериальное дав-
ление, которое поддерживают в пределах 60—80 мм рт. ст. При повышении
давления увеличивают подачу анестетика или добавляют вазодилататоры.

За 15 мин до окончания ИК подачу анестетика прекращают. Для поддер-
жания седативного состояния в АИК вводят диазепам (5—10 мг). К окончанию
реваскуляризации миокарда больной должен быть согрет до 37 °С, после чего с
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помощью разряда дефибриллятора производят восстановление сердечного рит-
ма, если он не восстанавливается спонтанно. Затем постепенно снижают объем-
ную скорость перфузии и останавливают ИК при нормальном рН и содержании
К+ в крови не менее 4—4,5 ммоль/л ИВЛ газовой смесью, содержащей 50% ки-
слорода, начинают еще во время ИК после освобождения полых вен от турнике-
тов. Если гемодинамика быстро и устойчиво нормализовалась, анестезию мож-
но поддерживать с помощью фентанила и закиси азота. У больных с сопутст-
вующей гипертонической болезнью можно использовать для этой цели неболь-
шие концентрации фторотана. Перед окончанием операции для поддержания
аналгезии и седативного состояния при транспортировке больного в отделение
интенсивной терапии вводят 50—100 мкг фентанила и 5— 10 мг диазепама. Во
время транспортировки продолжают ИВЛ с использованием 100% кислорода.

Больным с плохой функцией миокарда после окончания ИК может потре-
боваться введение кардиотонических средств Обычно тактика подчинена прин-
ципу «от простого к сложному». Начинают с введения кальция хлорида (0,5—1
г) не только потому, что он дает более мягкий кардиотонический эффект, но
также учитывая, что во время ИК количество ионизированного кальция в крови
заметно снижается Если хлорид кальция не оказывает заметного эффекта, то
начинают инфузию дофамина в дозе 5-10 мкг/(кг-мин)

При сохраняющемся неустойчивом сердечном выбросе инфузию дофами-
на сочетают с введением нитроглицерина или натрия нитропруссида, уменьшая
преднагрузку или снижая постнагрузку. Если же и такая фармакологическая
поддержка не оказывает должного действия, то налаживают контрпульсацию с
помощью внутриаортального баллончика. Аналгезию и седативное состояние в
этом периоде поддерживают с помощью фентанила и диазепама.

При хорошей функции левого желудочка в постперфузионном периоде
определенную проблему может представлять возникновение гипертензии [Дар-
бинян Т.М. и др., 1986; Roberts J. et al., 1977; Taylor V. et al., 1977]. Во многих
случаях эту реакцию удается контролировать, используя натрия нитропруссид,
пентамин, морфин, фентанил. Однако в ряде случаев гипертензия сохраняется в
течение 6—8 ч после операции, отличаясь исключительной резистентностью к
различным фармакологическим средствам. Наиболее часто это наблюдается
именно у больных, перенесших операцию аортокоронарного шунтирования. До
сих пор нет четких данных относительно патогенеза этой гипертензии. Полага-
ют, что наиболее вероятной причиной является активация ренин-
ангиотензиновой системы [Дарбинян Т.М. и др., 1987].

23.2. Анестезия у больных с приобретенными поражениями клапанов серд-
ца и перикарда

У больных с пороками клапанного аппарата сердца стабильность сердеч-
но-сосудистой системы поддерживается за счет компенсаторных механизмов,



которые характерны для конкретных условий внутрисердечной гемодинамики
при гом или ином пороке сердца. Поражение клапанов сердца проявляется в
различных вариантах. С практической точки зрения, важно иметь представле-
ние о гемодинамике, характеризующей изолированную клапанную патологию,
сопровождающуюся стенозированием клапанов или недостаточностью его за-
мыкательной функции.

Компенсаторные механизмы, лежащие в основе поддержания ударного
объема сердца, можно схематично представить следующим образом. 1) увели-
чение преднагрузки (механизм Франка—Старлинга); 2) изменения постнагрузки
как следствие повышения активности симпатико-адреналовой системы; 3) уве-
личение сократимости миокарда на фоне его гипертрофии.

Это разделение условно и носит главным образом практическую направ-
ленность, позволяя в клинических условиях ориентироваться в многообразии
гемодинамических данных и быстро выбирать тактику применения тех или
иных фармакологических воздействий.

Преднагрузка. Это понятие характеризует существенную прямую зависи-
мость силы сокращения миокарда от диастолического наполнения желудочков
[Frank О., 1895; Starling Е. Н , 1918]. В физиологии эту зависимость обозначают
как длина — сила. Она лежит в основе закона Франка — Старлинга как гетеро-
метрического регулятора сердечных сокращений. Гемодинамическими пере-
менными, характеризующими эту зависимость, являются конечный диастоличе-
ский объем желудочка и конечное диастолическое давление. Однако эти показа-
тели не равнозначны. Конечный диастолической объем можно представить
именно как характеристику степени растяжения волокон миокарда [Altschule
М., 1986]. Конечное диастолическое давление в большей мере характеризует
работу, которую предстоит затратить желудочку при данном уровне сократимо-
сти миокарда. Эти показатели находятся в нелинейной зависимости. Однако в
практике принято ориентироваться на конечное диастолическое давление, по-
тому что данный показатель наиболее доступен и удобен для мониторинга.

Постнагрузка характеризуется максимальным напряжением миокарда
желудочков сердца во время систолы [Rackley С , Hood W Е , 1973, Cohn J.,
1973; Chatterjee K., Parmley W. W., 1977] и зависит от размеров желудочка, его
формы, толщины его стенки, артериального давления. Постнагрузка — это по
сути дела то препятствие выбросу крови из желудочка, которое зависит от эла-
стичности стенок магистральных сосудов и от системной сосудистой рези-
стентности.

Артериальное давление не является абсолютно надежным критерием, ха-
рактеризующим постнагрузку, так как оно зависит не только от препятствия
выбросу крови из левого желудочка, но и от ударного объема [Cohn J., 1973].
Таким образом, больной со сниженным систолическим давлением может иметь
высокую постнагрузку при низком ударном объеме. Однако во многих клиниче-
ских ситуациях высокое артериальное систолическое и диастолическое давле-
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ние может являться единственным доступным показателем увеличения пост-
нагрузки.

Сократимость — это внутреннее свойство миокарда, характеризующее
его возможность выполнять механическую работу при данном уровне конечной
диастолической длины волокон миокарда (т.е. при заданной преднагрузке). Это
понятие определяет зависимость сила — скорость, и для характеристики его ис-
пользуют показатель скорости развития внутрижелудочкового давления (dp/dt)
или ускорения этого давления (d2p/dt2). Результатом детальных исследований
характеристики этого показателя было введение в практику таких скоростных
показателей, как 1/макс и др. [Константинов Б.А. и др., 1986]. Сократимость уве-
личивается под влиянием стимуляции бета-адренорецепторов сердца, сердеч-
ных гликозидов и уменьшается под действием некоторых анестетиков (фторо-
тан и др.).

Преднагрузка и сократимость вместе определяют общее количество рабо-
ты, которую желудочек может произвести во время систолы, тогда как пост-
нагрузка показывает, какая часть этой работы будет затрачена на повышение
внутрижелудочкового давления и на сокращение волокон миокарда. В начале
систолы желудочек как бы «знает», сколько работы он должен проделать во
время систолы, исходя из заданной преднагрузки и сократимости, показателей
промежуточного и позднего заполнения желудочка. Помимо указанных, суще-
ствуют факторы, которые в определенной степени оказывают воздействие на
сократительные свойства миокарда. Это расслабление миокарда и жесткость
стенки желудочка, функциональная активность предсердий и некоторые другие
[Константинов Б.А. и др., 1986].

В обычных условиях левое предсердие служит резервуаром во время сис-
толы левого желудочка и наполнительным каналом в ранней и промежуточной
фазах диастолы. В конце диастолы оно сокращается, обеспечивая до 20% ко-
нечного диастолического объема левого желудочка [Stott D. et al., 1970]. Боль-
шое значение для адекватного сокращения левого предсердия имеет состояние
митрального клапана. В частности, при митральном стенозе наибольшее коли-
чество энергии сокращения левого предсердия затрачивается на преодоление
турбулентности потока крови через суженный митральный клапан. Несмотря на
это, сокращение левого предсердия остается важным фактором предотвращения
запаздывания диастолического наполнения левого желудочка, что может быть
результатом снижения градиента давления между левым предсердием и левым
желудочком [Stott D. et al., 1970].

В норме конечное диастолическое давление в левом желудочке примерно
на 2 мм рт. ст. выше, чем среднее давление в левом предсердии. У больных с
увеличенной жесткостью левого желудочка конечное диастолическое давление
в нем оказывается на 7—9 мм рт. ст. выше среднего давления в предсердии. У
этих больных сокращение левого предсердия позволяет в большей степени за-
полнить левый желудочек в диастоле без большего увеличения давления в ле-



вом предсердии и в легочных капиллярах. Если этого не происходит, как у
больных с мерцанием предсердий, то среднее давление в левом предсердии не-
обходимо повысить на 7—9 мм рт. ст., чтобы достигнуть уровня конечного диа-
столического давления в левом желудочке [J. Mitchell et al., 1962].

Стеноз левого атриовентрикулярного отверстия. Этиология порока
почти всегда ревматическая. Он характеризуется постепенным утолщением и
сращением створок митрального клапана в области комиссур, укорочением хор-
дального аппарата, появлением отложений кальция на клапане. В функциональ-
ном отношении такие морфологические изменения приводят к прогрессирую-
щему нарушению функции клапана. Постепенно возрастает препятствие для
наполнения левого желудочка в периоде диастолы [Mason D., 1976]. В норме
площадь отверстия митрального клапана у взрослых составляет 4—6 см2. При
уменьшении ее для поддержания нормального сердечного выброса должен уве-
личиваться градиент давления на клапане либо снижаться конечное диастоличе-
ское давление в левом желудочке. Однако существует предел уменьшения ко-
нечного диастолического давления в левом желудочке (уровень, до которого
сердечный выброс поддерживается за счет реализации зависимости Франка —
Старлинга). После этого предела основную роль ударного объема начинает иг-
рать увеличение давления в левом предсердии [Schlant R., Nutter D., 1971]. Зна-
чительное препятствие току крови появляется при уменьшении площади отвер-
стия митрального клапана менее чем 2,6 см2, после чего появляются отчетливые
клинические признаки митрального стеноза [Rapoport E., 1975]. При умеренном
митральном стенозе (площадь отверстия 1,5—2,5 см2) клинические признаки
его в покое отсутствуют. Застойные явления в легких возникают при физиче-
ской нагрузке, когда для увеличения сердечного выброса требуется повышение
давления в левом предсердии. Вследствие этого возрастает давление не только в
левом предсердии, но и в легочных венах. Появляется одышка. В данной ста-
дии, если нет условий, требующих существенного повышения сердечного вы-
броса (анемия, лихорадка, беременность, тиреотоксикоз и т.д.), трудоспособ-
ность больных снижается умеренно [Schlant R., Nutter D., 1971].

После того как площадь отверстия клапана уменьшается до 1,1 —1,5 см2,
для поддержания сердечного выброса уже в состоянии покоя требуется значи-
тельное повышение давления в левом предсердии и легочных капиллярах. В
этой стадии одышка появляется при незначительной физической нагрузке,
больной вынужден принимать положение ортопноэ, по ночам возникают паро-
ксизмы удушья. При сужении левого атриовентрикулярного отверстия до раз-
мера менее чем 1 см (критический стеноз), для поддержания сердечного выбро-
са в покое требуется давление в левом предсердии не менее 25 мм рт. ст. Сер-
дечный выброс обычно снижен в состоянии покоя и вследствие значительно
возросшего давления в легочных сосудах появляется дисфункция правого же-
лудочка, в дальнейшем правожелудочковая недостаточность.

Таким образом, поддержание диастолического наполнения левого желу-
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дочка является важным фактором, от которого зависит сердечный выброс при
митральном стенозе. Тахикардия любого генеза крайне неблагоприятно отража-
ется на внутрисердечной и системной гемодинамике. Сердечные гликозиды,
увеличивая длительность диастолы, повышают сердечный выброс. Следует от-
метить, что их эффект еще более выражен при мерцательной аритмии [Schlant
R., Nutter D., 1971]. Инфузия изадрина увеличивает сердечный выброс у боль-
ных с митральным стенозом, но одновременно происходит увеличение кровото-
ка в невентилируемых отделах легких и, следовательно, увеличивается внутри-
легочное шунтирование крови [Sanders С. et al., 1965].

Введение пропранолола больным с умеренным митральным стенозом и
синусовым ритмом вызывает урежение сердечного ритма и снижение градиента
давления между левыми предсердием и желудочком вследствие снижения со-
кратимости правого желудочка и давления в легочной артерии. Конечное диа-
столическое давление в левом желудочке практически не изменяется. В итоге
сердечный выброс снижается, но весьма умеренно [Meister S. et al., 1977].

Анестезиологические концепции. При выраженном митральном стенозе
необходим умеренный эффект премедикации. Рационально сбалансированная
премедикация должна предупреждать возбужденное состояние больного, так
как тахикардия будет снижать эффективность заполнения левого желудочка
вследствие укорочения фазы диастолы. Слишком мощная премедикация может
вызвать гипоксемию и снизить сердечный выброс. Именно поэтому таким
больным необходимо индивидуально подбирать дозы препаратов, назначаемых
при медикаментозной подготовке перед операцией. Вместо атропина предпоч-
тение следует отдать метацину, который практически не вызывает тахикардии.
Если больной до операции получал сердечные гликозиды, то их целесообразно
отменить до операции. В тех случаях когда сердечные гликозиды (дигоксин)
необходимы для поддержания сократимости миокарда на фоне выраженной
сердечной недостаточности, больному, доставленному в операционную, следует
ввести небольшую поддерживающую дозу препарата.

У больных с высокой легочной гипертензией следует предусмотреть во
время операции контроль давления в легочной артерии и легочных капиллярах с
помощью катетера Свана—Ганса. Это дает возможность не только иметь ин-
формацию о названных показателях, но и контролировать сердечный выброс,
рассчитывать показатели легочной и общей сосудистой резистентности, исполь-
зуя в динамике методику термодилюционного определения сердечного выброса
во время операции [McGregor M., Sniderman A., 1985]. Однако следует иметь в
виду, что при проведении этого «плавающего» катетера в легочную артерию
могут возникать технические трудности у больных с высокой гипертензией, вы-
раженной регургитацией на трехстворчатом клапане, при фибрилляции пред-
сердий и сниженном ударном объеме правого желудочка [Patel С. et al., 1986].
После отключения АИК постоянный контроль давления в легочной артерии и
легочных капиллярах позволяет ориентировочно судить о градиенте давления



на митральном клапане после коррекции порока.
У больных с митральным стенозом податливость сосудов легких часто

снижена вследствие легочной гипертензии и фиброэластоза легких. Высокое
давление в легочных капиллярах ведет к увеличению давления в центральных
венах. С этим связана большая чувствительность таких больных к ортостатиче-
ским перемещениям крови вследствие наклона головного конца операционного
стола, а также к периферической вазоконстрикции, которая может быть следст-
вием неадекватный анестезии.

Как уже указывалось, при анестезии следует избегать препаратов, способ-
ствующих возникновению тахикардии. Например, кетамин должен применяться
с большой осторожностью. Однако у больных со значительно сниженным сер-
дечным выбросом кетамин, оказывая стимулирующее влияние на миокард, мо-
жет в определенной степени компенсировать отрицательный эффект повыше-
ния частоты пульса. Даже легкий вазоплегический эффект тубокурарина может
вызывать неблагоприятные гемодинамические изменения у больных со сни-
женным сердечным выбросом. Релаксантами выбора могут быть метокурин,
панкуроний или пипекуроний, которые практически не обладают ни вазоплеги-
ческими, ни ганглиоблокирующими свойствами.

Ингаляционные анестетики фторотан и энфлюран могут быть опасны при
значительном снижении сердечного выброса в покое вследствие их депрессор-
ного эффекта на миокард. Однако у больных с относительно удовлетворитель-
ным сердечным выбросом эти анестетики могут быть использованы, так как
весьма благотворно действуют на легкие, снижая резистентность сосудов лег-
ких и давая хороший симпатолитический эффект [Stoelting R. et al., 1972, Sto-
eltmg R., 1977]. Закись азота у ряда больных с легочной гиперволемией может
оказывать заметное отрицательное влияние, снижая сердечный выброс [Трекова
Н.А., 1987]. На фоне анестезии морфином закись азота может увеличивать ле-
гочную и общую сосудистую резистентность, что может способствовать появ-
лению признаков правожелудочковой недостаточности [Lappas D., 1975, 1977].
В связи с этим при первых же признаках гемодинамических изменений следует
прекратить подачу закиси азота в дыхательную смесь или же с самого начала
использовать методику анестезии без применения закиси азота.

Для поддержания аналгезии вполне естественно отдают предпочтение
наркотическим анальгетикам, отрицательный хронотропный эффект которых
весьма важен у больных с митральным стенозом. Если во время операции воз-
никает тахикардия, то ее следует быстро купировать, учитывая, что у таких
больных она ведет к резкому снижению сердечного выброса. Могут дать эф-
фект фторотан, быстродействующие гликозиды (строфантин) или анаприлин,
вводимый дробно, небольшими дозами (0,25—0,5 мг) [Meister S. et al., 1977].
Если перед началом ИК возникла мерцательная аритмия, то лучше купировать
ее с помощью разряда дефибриллятора.

После коррекции порока и отключения АИК у больных с легочной гипер-
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тензией и гиперволемией малого круга давление в легочной артерии снижается
не сразу. Оно может сохраняться в ближайшее время после операции, так как
многие гуморальные факторы операционного стресса продолжают влиять на
сердечно-сосудистую систему. Все это может способствовать появлению при-
знаков правожелудочковой недостаточности, синдрома низкого сердечного вы-
броса. В подобных случаях показано введение дофамина в сочетании с такими
вазодилататорами, как натрия нитропруссид, фентоламин (реджитин) [Lappas
D., 1977].

В послеоперационном периоде до следующего утра больным с митраль-
ным стенозом и легочной гипертензией необходимо проводить ИВЛ, что связа-
но не только с предоперационными изменениями функции легких, характерны-
ми для этих больных. Следует учитывать, что потребление кислорода при спон-
танном дыхании увеличивается примерно на 25% за счет включения дыхатель-
ной мускулатуры. Вполне естественно, что в ближайшем послеоперационном
периоде у больных с низкими резервными возможностями миокарда столь бы-
строе повышение общего потребления кислорода крайне неблагоприятно влияет
на гемодинамику.

Митральная недостаточность. Основным гемодинамическим проявле-
нием чистой митральной недостаточности служит объемная перегрузка левого
предсердия и левого желудочка сердца. Эффективный ударный объем левого
желудочка уменьшается вследствие того, что часть объема крови из левого же-
лудочка возвращается в левое предсердие через некомпетентный митральный
клапан (регургитация). В количественном отношении фракция регургитации за-
висит от величины отверстия клапана, определяющего обратный ток крови,
длительности систолы левого желудочка, градиента давления между левым
предсердием и левым желудочком. Величина регургитации обусловливает сте-
пень дилатации левого желудочка [Sill J., White R., 1982].

Обычно недостаточность митрального клапана развивается при ревмати-
ческом поражении створок клапана, разрыве хордальных структур клапана,
вследствие поражения коронарных артерий, при пролапсе митрального клапана.
Эта патология клапана может возникать остро, чаще в результате разрыва хорд
клапана, что сопровождается быстро развивающейся гиперволемией малого
круга, отеком легких и правожелудочковой недостаточностью. При постепен-
ном развитии митральной недостаточности сердечный выброс поддерживается
за счет постепенной дилатации левого предсердия и эксцентрической гипертро-
фии левого желудочка. Левое предсердие при регургитации функционирует по
сути дела как клапан низкого давления для крови, изгоняемой в аорту левым
желудочком. Степень легочной гипертензии зависит от увеличения левого
предсердия и его податливости. Если фракция регургитации превышает 60%, го
развивается сердечная недостаточность. Объем регургитации уменьшается при
снижении общего периферического сосудистого сопротивления (постнагрузки)
[Pierpoint G., Talley R., 1982].



Потребление кислорода миокардом возрастает постепенно, по мере разви-
тия желудочковой гипертрофии. Резкая тахикардия и увеличение сократимости
ведут к увеличению потребления кислорода миокардом при возникновении ост-
рой митральной недостаточности [Urschel С. et al., 1968].

Анестезиологические концепции. В случаях выраженной недостаточно-
сти митрального клапана при мониторинге во время операции показано введе-
ние катетера в легочную артерию. Это позволяет надежно контролировать сер-
дечный выброс, увеличение фракции регургитации и сократимость миокарда
левого и правого желудочков сердца. Основная задача анестезии заключается в
поддержании частоты сердечных сокращений на предоперационном или не-
сколько повышенном уровне. Аналогичной концепции следует придерживаться,
стабилизируя преднагрузку и сократимость желудочков сердца. Исключается
применение препаратов, способных урежать сердечный ритм (бета-блокаторы и
т.п.).

Предпочтение отдают препаратам, снижающим общую сосудистую рези-
стентность и тем самым уменьшающим фракцию регургитации на митральном
клапане. Однако артериальные вазодилататоры (нитропруссид или фентоламин)
оказывают более выраженное положительное влияние на сердечный выброс,
чем венодилататор нитроглицерин [Pierpoint G., Talley R., 1982].

Такие ингаляционные анестетики, как фторотан и энфлюран, при нерезко
выраженной митральной недостаточности необходимо применять с осторожно-
стью. Положительный эффект вазодилатации, достигаемый использованием,
например, фторотана, может быть полностью нивелирован его кардиодепрес-
сорным воздействием. Закись азота повышает резистентность сосудов легких и
оказывает угнетающее влияние на миокард. В связи с этим при первых призна-
ках повышения давления в легочной артерии и легочных капиллярах подачу
этого анестетика необходимо прекратить. Тем не менее при хронической мит-
ральной недостаточности закись азота используют в сочетании с наркотически-
ми анальгетиками на фоне умеренного вазоплегического эффекта, получаемого
с помощью контролируемой инфузии натрия нитропруссида.

Аортальный стеноз. Аортальный стеноз может быть клапанный, подкла-
панный, надклапанный. Его влияние на гемодинамику определяется препятст-
вием выбросу крови из левого желудочка в аорту. Выраженность стеноза харак-
теризуется градиентом давления на аортальных клапанах (т.е. между левым же-
лудочком и аортой) и увеличением рабочего давления в левом желудочке. Про-
порционально градиенту давления развивается концентрическая гипертрофия
левого желудочка [Simon H. et al., 1970].

При гипертрофии полость левого желудочка не увеличивается, податли-
вость его уменьшается, поэтому минутный объем сердца зависит от сократимо-
сти левого предсердия и частоты сердечных сокращений. Высокое рабочее дав-
ление в левом желудочке и гипертрофия уменьшают субэндокардиальный ко-
ронарный кровоток в периоде систолы, поэтому для больных с аортальным сте-
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нозом довольно характерно появление ангинозных болей при физическом и
эмоциональном напряжении. Эти ишемические боли объясняются не поражени-
ем коронарных артерий, а увеличением потребления кислорода гипертрофиро-
ванным миокардом и снижением коронарного кровотока на фоне систолическо-
го напряжения стенки левого желудочка [Hancock E., 1977].

Таким образом, субэндокардиальная перфузия зависит от длительности
диастолы и диастолического давления. Коронарный кровоток в гипертрофиро-
ванном миокарде уменьшается при повышении конечного диастолического дав-
ления в левом желудочке и снижении диастолического давления в аорте. Нитро-
глицерин в этой ситуации не всегда дает положительный эффект, так как еще
больше уменьшает диастолическое давление в аорте. Однако он все же умень-
шает объем левого желудочка, снижает систолическое давление в нем и дли-
тельность фазы выброса крови из левого желудочка.

У больных с умеренно выраженным аортальным стенозом сердечный вы-
брос, конечное диастолическое давление в левом желудочке и давление в ле-
гочных капиллярах находятся обычно в пределах нормы. Эти показатели сни-
жаются при застойной сердечной недостаточности или в том случае, если пло-
щадь стенозирующего отверстия становится меньше 0,5 см2. Больные с выра-
женным аортальным стенозом нередко погибают от внезапной остановки серд-
ца, которая может быть следствием возникшей тахиаритмии или снижения сер-
дечного выброса в ответ на дилатацию периферических сосудов при физиче-
ской нагрузке [Sill J., White R., 1982]. Сердечные гликозиды показаны больным
с аортальным стенозом и сниженным сердечным выбросом. У больных с недос-
таточностью левого желудочка дигоксин улучшает сократимость миокарда. При
этом он предупреждает возникновение компенсаторной дилатации левого же-
лудочка, уменьшая потребление кислорода миокардом [Mason D., 1976].

Анаприлин у больных с тяжелым аортальным стенозом повышает конеч-
ный диастолический объем левого желудочка, снижает сердечный выброс и
скорость укорочения миофибрилл, поэтому его следует применять осторожно.
Полагают, что этот эффект анаприлина объясняется снижением эндогенной бе-
та-стимуляции миокарда, которая характерна для данной категории больных
[Hamer J., Fleming J., 1967].

Анестезиологические концепции. Премедикация у больных с выражен-
ным аортальным стенозом должна быть легкой, во избежание венодилатации,
которая снижает конечный диастолический объем левого желудочка и сердеч-
ный выброс. Достаточно мощная премедикация может способствовать развитию
гипоксемии, уменьшению снабжения миокарда кислородом и появлению анги-
нозных болей. Если перед началом индукции возникают ангинозные боли, то
следует начать ингаляцию кислорода. Нитроглицерин в таких случаях не пока-
зан, так как он практически не устраняет субэндокардиальную ишемию [Perloff
J. et al., 1967]. Нитроглицерин может дать положительный эффект только в том
случае, если ишемия сопровождается повышением конечного диастолического



давления в левом желудочке. Однако использовать его следует с осторожно-
стью.

Мониторинг ЭКГ с помощью прекардиального отведения во время ане-
стезии позволяет контролировать степень выраженности субэндокардиальной
ишемии. Использование для мониторинга катетера, введенного в легочную ар-
терию, может дать во время анестезии ценную информацию о преднагрузке, од-
нако установка его в нужной позиции может быть весьма опасной процедурой.
Больные с аортальным стенозом очень чувствительны к любым нарушениям
ритма, которые могут возникать при введении катетера в легочную артерию.
При анестезии применяют морфин, который у этих больных снижает перифери-
ческою сосудистую резистентность, давление в легочной артерии и повышает
сердечный выброс [Lowenstein E., 1969]. Напротив, применение таких ингаля-
ционных анестетиков, как фторотан и энфлюран, не показано, поскольку они не
только снижают сократимость миокарда левого желудочка, но и вызывают де-
прессию атриовентрикулярной проводимости, способствуя возникновению
аритмии, фибрилляции предсердий, что крайне опасно при данной патологии
сердца |Stevens N., 1976]. Следовательно, при анестезии отдают предпочтение
использованию наркотических анальгетиков (морфин, фентанил, суфентанил,
альфентинил) в сочетании с закисью азота.

Больные с аортальным стенозом чувствительны к гиповолемии. Поддер-
жание адекватного объема циркулирующей крови во время операции является
важной задачей, поскольку необходимо обеспечить растяжение стенки левого
желудочка и компенсацию уменьшения ее податливости. Во время анестезии
следует постоянно контролировать давление в правом и левом предсердии, а
также в легочной артерии. Это позволяет более четко дифференцировать сни-
жение сердечного выброса вследствие гиповолемии от гипотензии, возникшей в
результате прогрессирующей недостаточности миокарда. Необходимо поддер-
живать синусовый ритм. Любые нарушения предсердной функции, будь то уз-
ловой ритм или фибрилляция предсердий, могут вызвать резкое ухудшение ге-
модинамики, поэтому очень важен пунктуальный контроль за всеми гумораль-
ными сдвигами, которые могут привести к возникновению аритмии. Рекомен-
дуется поддерживать частоту пульса в пределах 75—90 в минуту. При появле-
нии синусовой тахикардии применяют анаприлин дробно в небольших дозах
(начиная с 0,25 мг до получения эффекта). Большие дозы этого препарата не по-
казаны, так как тогда он будет полностью подавлять эндогенную бета-
адренергическую активность, которая является одним из факторов компенса-
торного поддержания сократимости левого желудочка.

Для стабилизации ритма сердца, а также для профилактики аритмии при-
меняют также лидокаин в небольших дозах (1—2 мг/мин). Особенно это пока-
зано в раннем послеоперационном периоде [Klein R., 1984].

Недостаточность аортальных клапанов. Характеризуется наличием
постоянного форсированного наполнения левого желудочка в диастоле не толь-
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ко из левого предсердия, но и за счет обратного тока крови (регургитация) через
некомпетентные аортальные клапаны. Аортальная регургитация может возни-
кать остро вследствие прогрессирования инфекционного эндокардита или трав-
мы либо развиваться постепенно, в связи с формированием аневризмы восхо-
дящей аорты, при ревматическом эндокардите, гипертензии, сифилисе и т.д.

В количественном отношении регургитация зависит от величины отвер-
стия в аортальном клапане, диастолического градиента давления между аортой
и левым желудочком и длительности диастолы (частота сердечного ритма).
Увеличивается как диастолический объем левого желудочка, так и его механи-
ческая работа. Компенсация происходит за счет как постепенного увеличения
полости желудочка, так и увеличения толщины его стенки (эксцентрическая ги-
пертро фия), чем и объясняется наиболее выраженная кардиомегалия у больных
этой категории.

Левый желудочек постепенно становится более податливым; минималь-
ное повышение конечного диастолического давления ведет к значительному
возрастанию его объема. Увеличение регургитации способствует возрастанию
конечного диастолического и общего ударного объема левого желудочка, что
поддерживает ударный выброс в нормальных пределах. Следует отметить, что
при этой патологии общий сердечный выброс может достигать 30 л/мин при ре-
гургитации в желудочек 25 л/мин, эффективный минутный объем кровообра-
щения» составляет 5 л [Dodge H. et al., 1973].

При аортальной недостаточности сердце работает по принципу генерато-
ра потока, а не генератора давления, как при аортальном стенозе. Работа «по по-
току» требует меньших энергетических затрат, чем работа «по давлению». Ве-
роятно, именно этот факт обусловливает то, что миокард левого желудочка при
данной патологии менее чувствителен к гипоксии и аноксии. Такое сердце легче
переносит нагрузку объемом, чем нагрузку давлением. При оценке операцион-
ного риска отмечают, что степень его примерно пропорциональна выраженно-
сти гипертрофии миокарда и величине диастолического давления в аорте. При
умеренно выраженной аортальной недостаточности больные хорошо переносят
операцию.

Анестезиологические концепции. Используют легкую премедикацию с
учетом того, что больные хорошо переносят тахикардию, но очень чувствитель-
ны к вазодилатации [Judge Т. et al., 1971, Thomas S., 1976]

При мониторинге показано введение катетера в легочную артерию для
контроля (расчетного) легочной и общей сосудистой резисгентности. Прекарди-
альное отведение 1/5 позволяет по ЭКГ судить о появлении признаков субэндо-
кардиальной ишемии.

Брадикардию следует предупреждать, используя с этой целью атропин и
миорелаксанты с ваголитическим эффектом (панкуроний или галламин). При
резко возникшей брадикардии применяют изадрин в небольших дозах.

Ингаляционные анестетики, такие как фторотан и энфлюран, могут пред-



ставлять опасность вследствие их негативного инотропного влияния и вазо-
плегического эффекта. Предпочтение отдают закиси азота в сочетании с нарко-
тическими анальгетиками. Следует учитывать, что повышение симпатической
активности в такие моменты, как интубация, кожный разрез, рассечение груди-
ны, установка ранорасширителя и т.п., может сопровождаться резким подъемом
систолического и диастолического давления (возрастание регургитации и удар-
ного объема левого желудочка), что увеличивает нагрузку на левый желудочек.
После повышения нередко следует фаза резкого снижения давления, особенно
диастолического, в связи с чем снижается коронарное перфузионное давление.
Для стабилизации давления на травматичных этапах операции можно очень ос-
торожно использовать вазодилататоры. Лучше применять натрия нитропруссид,
учитывая его более управляемый эффект.

После коррекции остро возникшей аортальной регургитации сократи-
мость миокарда, как правило, сохраняется в пределах нормы. После коррекции
хронической аортальной регургитации сократимость левого желудочка снижена
и продолжает зависеть от диастолического объема. По окончании их и при
дальнейшем ведении больного следует поддерживать объем циркулирующей
крови на более высоком уровне (повышенная преднагрузка). Это позволяет ре-
гулировать сердечный выброс за счет увеличения диастолического объема лево-
го желудочка, т.е. использовать механизм адаптации, существовавший до кор-
рекции патологии аортальных клапанов.

Сдавливающий перикардит. Клиническая симптоматика и патофизиоло-
гия вдавливающего перикардита, перикардиального выпота, тампонады сердца
имеют много общего, поэтому при проведении анестезии следует учитывать ряд
основных общих положений и концепций. Главными патофизиологическими
факторами, обусловливающими нарушения гемодинамики при этих заболевани-
ях и состояниях, являются повышение внутриперикардиального давления и
едавление сердца, вызванные фиброзом перикарда, накоплением в перикарде
жидкости или крови. Это препятствует растяжению сердца в диастоле и ком-
пенсаторному повышению минутного объема сердца, уменьшает приток крови
к сердцу. Проявление синдрома сердечного сдавливания может развиваться
длительно либо возникать остро (острая тампонада сердца вследствие кровоте-
чения). Характерно, что буквально несколько сотен миллилитров крови при
острой тампонаде могут привести к летальному исходу. Между тем несколько
литров транссудата могут постепенно накапливаться в полости перикарда без
резких изменений гемодинамики.

Анестезиологические концепции. В предоперационном периоде количе-
ство жидкости в перикарде может быть уменьшено в среднем за неделю с по-
мощью терапии диуретиками. Непосредственно перед операцией может быть
использован перикардиоцентез для уменьшения тампонады и улучшения гемо-
динамики. Эту сравнительно опасную инвазивную манипуляцию следует вы-
полнять при общей анестезии. Предпочтение следует отдавать кетаминовой
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анестезии в сочетании с диазепамом. При острой тампонаде сердца удаление из
перикарда даже 25 мл жидкости может спасти больному жизнь. При пункции
перикарда наиболее удобен субксифоидальный доступ, при котором прокол пе-
рикарда производят толстой длинной иглой между левым краем грудины и ме-
чевидным отростком. Затем иглу направляют вправо. После удаления жидкости
из перикарда следует возместить объем внутрисосудистого русла кровью или
плазмозаменителями. Для увеличения сердечного выброса целесообразно вво-
дить инотропные средства.

Во время операции целесообразен мониторинг ЭКГ, артериального давле-
ния и ЦВД, давления в легочной артерии и сердечного выброса. Степень сни-
жения ЦВД и повышения сердечного выброса позволяет также характеризовать
в определенной мере адекватность перикардэктомии.

Во время анестезии опасна брадикардия, так как при данной патологии
компенсация сердечного выброса осуществляется за счет тахикардии. Следует
избегать депрессии сократимости миокарда, поэтому применение таких анесте-
тиков, как тиопентал-натрий, гексенал, фторотан, энфлюран, требует предель-
ной осторожности, тщательного подбора доз и скорости введения препарата.

Перед началом анестезии надо подготовить для экстренной инфузии ино-
тропные средства (изадрин, дофамин, добутамин, адреналин). Опасна даже лег-
кая степень вазодилатации и внутрисосудистого депонирования крови, поэтому
следует обеспечить немедленное введение вазоконстрикторов (норадреналин,
эфедрин) в случае необходимости.

До начала анестезии целесообразно установить два достаточно больших
венозных катетера для контроля за венозным давлением и быстрого восполне-
ния возможной кровопотери. Основная задача поддержания сердечного выброса
во время операции состоит в обеспечении повышенного притока крови к сердцу
(высокая преднагрузка). Кровь и жидкость переливают, ориентируясь на ЦВД и
давление в легочной артерии, поддерживая эти показатели на высоком уровне,
примерно соответствующем уровню до торакотомии.

В качестве основного анестетика целесообразно использовать кетамин.
Он увеличивает периферическую сосудистую резистентность, не снижает час-
тоту сердечных сокращений и дает положительный кардиотропный эффект. В
ряде случаев у тяжелобольных с сердечной недостаточностью вводную анесте-
зию начинают в сидячем положении, а затем больного постепенно переводят в
необходимое операционное положение. Следует предусмотреть готовность хи-
рурга в периоде индукции экстренно произвести тяжелобольному перикардио-
центез либо торакотомию.

Этап иссечения фиброзно-измененного перикарда, кальцинированных и
плотно сращенных с эпикардом его участков отличается травматичностью
(сдвигание средостения, выворачивание сердца из перикарда). В этом периоде
операции возможно возникновение различного рода аритмий, что требует вве-
дения дробных доз лидокаина. Кроме того, возможны резкое снижение сердеч-



ного выброса и гипотензия. Особенно важен тесный контакт с хирургом, кото-
рый периодически прекращает манипуляции на сердце до восстановления гемо-
ди-намической стабильности. После удаления перикарда может наблюдаться
длительное кровотечение с обнаженной поверхности сердца, в связи с чем не-
обходима терапия, направленная на повышение свертывающих свойств крови
(преднизолон, аминокапроновая кислота, этамзилат, ингибиторы протеаз, фиб-
риноген, свежая донорская кровь, тромбоцитная масса и т. п ).

23.3. Анестезия при врожденных пороках сердца

С точки зрения кардиоанестезиологии большую значимость имеет не
столько анатомическая характеристика порока, сколько патофизиологические
сдвиги в организме, сопровождающие ту или иную патологию сердца. Важно
учитывать, что такие сдвиги вначале носят приспособительный, адаптационный
характер, постепенно теряя целесообразность вследствие развития вторичных
нарушений гемодинамики. С этих позиций большую практическую значимость
имеет классификация, которую приводят В.И. Бураковский и А.В. Иваницкий
(1982). В ней первое место занимает патофизиологический аспект гемодинами-
ки при врожденных пороках сердца.

Первичные нарушения гемодинамики.

I. Гиперволемия малого круга кровообращения с перегрузкой: 1) правого
желудочка сердца (дефект межпредсердной перегородки, аномальный дренаж
легочных вен); 2) левого желудочка (открытый артериальный проток, дефект
аортолегочной перегородки); 3) обоих желудочков (дефект межжелудочковой
перегородки, транспозиция магистральных сосудов).

II. Затруднение выброса крови из полостей сердца: 1) из правого желу-
дочка (различные формы сужения выводного тракта правого желудочка и ле-
гочной артерии); 2) из левого желудочка (различные формы сужения выводного
тракта левого желудочка и аорты).

III. Препятствие наполнению желудочков сердца (врожденные сужения
атриовентрикулярных отверстий).

IV. Врожденная клапанная недостаточность, обусловливающая увеличе-
ние ударного объема соответствующего желудочка.

V. Гиповолемия малого круга кровообращения с одновременным увели-
чением минутного объема в большом круге кровообращения, обусловленным
ранним сбросом венозной крови в большой круг (тетрада Фалло, некоторые
формы транспозиции магистральных сосудов и т.д.).

VI. Смешивание венозной крови с артериальной при равных примерно
минутных объемах большого и малого круга кровообращения (общее предсер-
дие, некоторые формы транспозиции магистральных сосудов).
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VII. Выброс всей венозной крови в большой круг кровообращения с экст-
ракардиальными механизмами компенсаций (общий артериальный ствол).

Вторичные нарушения гемодинамики. В основе этих нарушении лежат
вторичные патологические процессы, развивающиеся в сосудах малого круга
кровообращения или в миокарде:

I. Увеличение минутного объема крови большого круга кровообращения
как следствие постоянного сброса венозной крови в артериальную систему. Эти
нарушения гемодинамики характерны для развития выраженного склероза со-
судов малого круга кровообращения (вторичной легочной гипертонии), при де-
фектах перегородок сердца, открытом артериальном протоке, аортолегочном
свище.

II. Различные формы декомпенсации сердечной деятельности.
III. Артериальная гипертония в сосудах верхнего отдела туловища и гипо-

тония в нижних его отделах при коарктации аорты.

Анестезиологические концепции. Главная особенность медикаментозной
подготовки больных с врожденными пороками сердца определяется тем, что
основной контингент составляют дети разного возраста. Специфика работы
анестезиолога подчинена основным положениям педиатрической анестезиоло-
гии, начиная с периода психологической подготовки больного к предстоящей
операции. Для медикаментозной подготовки к операции в настоящее время ис-
пользуют препараты следующих групп.

Снотворные. В детской практике применяют фенобарбитал, барбамил и
нитрозепам. Маленькие дети обычно хорошо спят накануне операции, и назна-
чать им снотворные не требуется. На ночь накануне операции снотворные дают
главным образом детям препубертатного и пубертатного о возраста, как прави-
ло, в таблетированной форме. Можно применить снотворные в виде суппозито-
риев.

Транквилизирующие средства. В последние годы отдают предпочтение
диазепаму. Чаще назначают его в дозе 0,1 мг/кг внутримышечно за 40 мин до
индукции. За 2 ч до операции ребенок получает этот препарат внутрь в анало-
гичной дозе [Bland J., Williams С., 1979].

Нейролептики и нейроплегики. В педиатрической практике широко ис-
пользуют дипразин, супрастин и дроперидол. Дипразин оказывает отчетливое
антигистаминное, бронхолитическое и седативное действие, потенцирует эф-
фект анальгетиков и анестетиков. Часто его применяют в сочетании с атропи-
ном и промедолом за 40—45 мин до операции. Дроперидол обычно назначают в
сочетании с фентанилом (таламонал) и атропином.

Анальгетики. Во многих центрах за рубежом предпочтение отдают при-
менению в премедикации морфина с атропином или скополамином. Так, детям
до 1 года за 45 мин до операции вводят внутримышечно морфин (0,2 мг/кг) и
скополамин (0,01 мг/кг) или атропин (0,02 мг/кг). В нашей стране для премеди-



кации у детей предпочтение отдают промедолу в сочетании с атропином или
метацином. Промедол в меньшей степени, чем морфин, угнетает дыхание, вы-
зывает тошноту и рвоту, хорошо потенцирует седативный и транквилизирую-
щий эффект диазепама.

В табл. 23.2 приведены дозы препаратов, используемых с целью премеди-
кации в педиатрической практике.

Таблица 23.2.
Дозы препаратов, применяемых для премедикации у детей

[Михельсон В.А., 1985]

Атропин Метацин Проме-
дол

Дипразин Барбамил ДиазепамВозраст

Мг

Тала-
мо-
нал,
мл/кг

Новоро-
жденные

0,1 0,1 0,5 2—3 — 1—2 —

До 6 мес 0,15 0,15 1 5—7 — 3 0,06

6—12 » 0,2 0,2 0,5—2 10—12 — 3—5 0,06

1—3 года 0,3 0,3 3 15 0,01 5—7 0,05

4 — 6 лет 0,4 0,4 6 20 0,03—
0,05

7 0,05

7 -9 » 0,5 0,5 9 25 0,1 8 0,04

10—12 » 0,6 0,6 10 30 0,15 8 0,04

Старше
12 лет

0,8 0,7 15 30—40 0,2 10 0,04

В последние годы у детей для премедикации широко применяют кетамин.
Однако внутримышечное введение этого препарата перед операцией по клини-
ческому эффекту трудно назвать премедикацией. По существу это вводная ане-
стезия (сознание утрачивается), хотя недостаточно адекватная для начала хи-
рургического вмешательства на сердце.

В.А. Михельсон (1985) указывает, что премедикация кетамином и атро-
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пином дает достаточно выраженный седативный и анальгетический эффект, од-
нако нежелательными проявлениями такой медикаментозной подготовки слу-
жат тахикардия, гипертензия и гипертонус. Более выгодно сочетать кетамин с
дроперидолом или диазепамом.

Наиболее приемлема следующая схема премедикации у детей: атропин
(0,02-0,03 мг/кг), кетамин (2—5 мг/кг) и диазепам (0,1—0,2 мг/кг) или дропери-
дол (0,1 мг/кг).

Начало вводной анестезии в практическом отношении может зависеть от
состояния психических и моторных реакций ребенка. Большое значение имеет
предоперационный контакт анестезиолога с ребенком. Общение с ним в палате
позволяет в определенной мере прогнозировать реакцию при поступлении его в
операционную. Если ребенок легко возбудим, мало контактен, капризен, то
можно заранее предвидеть, что после стандартной премедикации на операцион-
ном столе он будет проявлять негативизм, беспокойство, двигательное возбуж-
дение. Индукцию, как правило, начинают в палате с внутримышечного введе-
ния кетамина, диазепама и атропина. Следует отметить, что утрата сознания на-
ступает быстро, поэтому при доставке в операционную ребенка должен сопро-
вождать анестезиолог или опытная сестра-анестезист, готовые к про ведению
ИВЛ.

Дети старшего возраста более спокойно реагируют на обстановку опера-
ционной, более контактны и спокойно переносят венепункцию и внутривенное
введение катетера перед началом индукции. Все же в ряде случаев у детей на
операционном столе могут появиться беспокойство и негативизм, что требует
быстрого начала индукции. В таких случаях, если есть возможность, следует
быстро ввести внутривенно диазепам, миорелаксант и анальгетик.

Если вена еще не пунктирована, то через маску начинают подавать фторо-
тан в сочетании со смесью закиси азота и кислорода (1:1). Однако лучше быстро
сделать внутримышечную инъекцию кетамина (6—8 мг/кг). После этого уже в
спокойной обстановке выполняют канюляцию вен, налаживают необходимый
мониторный контроль.

Обычно при индукции медленно внутривенно вводят диазепам с панкуро-
нием или с тубокурарином (тест-доза) и фентанилом, затем дитилин, после чего
выполняют интубацию.

При поддержании анестезии и ИВЛ у детей важную роль играют увлаж-
нение и температура дыхательной смеси Обязательно введение зонда в желу-
док, особенно маленьким детям, если используются интратрахеальные грубки
без манжеток. Давление в дыхательных путях не должно превышать 2 кПа (20
см вод. ст.). Параметры ИВЛ устанавливают на аппарате, исходя из данных
предоперационного исследования внешнего дыхания или ориентируясь по но-
мограмме для детей. Большое значение имеет четкий контроль за температурой
тела, так как дети быстрее охлаждаются и крайне неблагоприятно реагируют на
быстрое согревание.



Легкую степень анестезии поддерживают с помощью фторотана в не-
больших дозах, сочетая его с закисью азота либо фентанилом, панкуронием или
тубокурарином и диазепамом. Дозы препаратов, применяемых для анестезии,
указаны в табл. 23.3.

Таблица 23.3 Дозы препаратов, применяемых у детей для общей анестезии
при операциях на сердце
Препарат Доза Назначение
Тиопентал-натрий 3—5 мг/кг —
Диазепам 0,1—0,2 мг/кг —
Дитилин 1 мг/кг Для интубации
Панкуроний
(павулон)

0,08 мг/кг
0,02 мг/кг

» »
Для поддержания мио релакса-

ции
Тубокурарин 0,5 мг/кг Для интубации
Пипекуроний
(ардуан)

0,075 мг/кг
0,07—0,08 мг/кг

» »
Для поддержания миорел акса-

ции
Метокурин Для интубации
Фентанил Дробное введение
Морфин » »
Атропин —

Характерным аспектом патофизиологии порока являются шунтирование
крови через дефект, обструкция выходного отдела желудочка или сочетание
этих проявлений врожденной аномалии сердца. Шунтирование крови через де-
фект слева направо или же справа налево обусловливает степень увеличения
или уменьшения легочного кровотока.

Сброс крови справа налево характеризуется определенной степенью вы-
раженности цианоза и эритремии. Дефекты с уменьшенным легочным кровото-
ком и цианозом характерны для тетрады Фалло, трикуспидальной и легочной
атрезии. Известно, что уменьшение легочного кровотока и повышение давления
в легочной артерии происходит в норме под влиянием повышения давления в
воздухоносных путях, понижении РаО2 и уменьшении рН. У больных с обеднен-
ным легочным кровотоком при ИВЛ следует акцентировать внимание на этом,
так как значительное повышение давления на вдохе может еще больше снизить
легочный кровоток и увеличить шунтирование крови через дефект (в частности,
при тетраде Фалло).

Следует отметить, что снижение легочного кровотока удлиняет время на-
ступления эффекта ингаляционных анестетиков, делает их применение менее
управляемым. Между тем препараты, вводимые внутривенно, быстрее достига-
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ют головного мозга, так как практически минуют легочную циркуляцию. На-
против, у больных с увеличенным легочным кровотоком, с гиперволемией ма-
лого круга кровообращения кислород и ингаляционные анестетики быстрее
диффундируют в легкие. Гемодинамика этих больных более устойчива к поло-
жительному давлению в воздухоносных путях при ИВЛ.

При пороках с выраженной обструкцией выходного отдела желудочков
развивается гипертрофия миокарда, уменьшаются полости желудочков сердца. I
При проведении анестезии у больных этой категории следует учитывать боль-
шую чувствительность миокарда к аноксии, а также проявлять осторожность
при применении фармакологических средств, дающих кардиотонический; эф-
фект (изадрин, дофамин, адреналин, строфантин и др.). Названные препараты
увеличивают тонус гипертрофированного миокарда, вследствие чего еще боль-
ше уменьшаются полости желудочков сердца и увеличивается субвальвулярное
стенозирование выходного отдела.

При дефектах перегородок сердца часто можно наблюдать нарушение
проводимости, поэтому во время операции чаще возникают различного рода
аритмии, блокады проводящих путей. Это связано с тем, что аномалия развития
перегородок сердца нередко сопровождается нетипичной локализацией прово-
дящих путей, которые в той или иной степени могут быть травмированы при
коррекции порока. Все это может потребовать применения электрокардир-
стимуляции в течение определенного времени после коррекции порока.

Все сказанное о специфике анестезиологического пособия при хирургии
врожденных пороков сердца еще раз подчеркивает положение о том, что, только
имея четкие представления о патофизиологии врожденного порока, анестезио-
лог может внести ввесомый вклад в успех хирургического вмешательства на
сердце. Мы коротко остановимся на характеристике основных пороков, указав
отдельные специфические особенности тактики анестезиолога при каждом из
них.

Дефект межпредсердной перегородки. В зависимости от расположения
дефекта и особенностей его эмбриологического развития различают дефект
первичной и вторичной перегородки.

Дефект первичной межпредсердной перегородки, как правило, находится
над атриовентрикулярными клапанами и часто сочетается с патологией их раз-
вития (расщепление створки митрального клапана и др.).

Вторичный дефект межпредсердной перегородки может быть расположен
в центральном ее отделе, в задненижнем, ближе к усгью нижней полой вены
или около устья верхней полой вены. Иногда он может представлять собой со-
четание нескольких небольших дефектов.

Дефект межпредсердной перегородки характеризуется шунтированием
крови из левого предсердия в правое, что ведет к увеличению минутного объема
в малом круге кровообращения (гиперволемия малого круга) и увеличению
функциональной нагрузки правого желудочка. Однако повышение давления в



легочной артерии и развитие склероза сосудов малого круга наблюдается толь-
ко в поздних стадиях существования порока. Обычно данный порок сопровож-
дается невысоким общим сопротивлением легочных сосудов, в то время как ар-
терио-венозный сброс крови может быть высоким.

Клинические признаки порока довольно разнообразны и часто выражены
слабо. Как правило, основной жалобой является одышка при физической на-
грузке. При аускультации определяется систолический шум во втором — треть-
ем межреберье справа от грудины. Шум обычно умеренный, не грубый. На ЭКГ
выявляется преобладание электрической активности правого желудочка (право-
грамма). Часто наблюдается блокада правой ножки предсердножелудочкового
пучка. На рентгенограмме грудной клетки видны признаки гиперволемии сосу-
дов легочной артерии, увеличены правые отделы сердца, определяется пульса-
ция корней легких. Катетеризация полостей сердца позволяет выявить сброс
крови на уровне предсердий. При операции производят ушивание дефекта или
пластику его заплатой в условиях ИК.

Из особенностей анестезии следует учитывать наличие у больного гипер-
волемии малого круга кровообращения. Эффект ингаляционных анестетиков
проявляется быстрее, что требует тестирования и более четкой дозировки ане-
стетиков при поддержании анестезии. При ушивании небольшого дефекта меж-
предсердной перегородки без применения кардиоплегии важным аспектом про-
филактики воздушной эмболии через дефект является согласованность дейст-
вий анестезиолога и хирурга в момент наложения швов на края дефекта. В тече-
ние всего периода ушивания дефекта следует поддерживать постоянно повы-
шенное давление в воздухоносных путях с помощью мешка наркозного аппара-
та. Это позволяет обеспечить наполнение кровью полости левого предсердия
таким образом, чтобы, с одной стороны, кровь не заливала операционное поле и
не мешала хирургу накладывать швы на дефект, с другой — полость левого
предсердия была постоянно наполнена кровью, поступающей из легочных вен,
что предупреждает попадание воздуха в левое предсердие. В связи с этим сле-
дует постоянно визуально контролировать процесс ушивания дефекта до мо-
мента достижения герметичности швов на перегородке. После коррекции поро-
ка давление снижается в правых отделах и несколько повышается в левом пред-
сердии и в аорте. В ряде случаев могут наблюдаться довольно стойкие наруше-
ния ритма, требующие применения электрокардиостимуляции в непосредствен-
ном послеоперационном периоде.

Атриовентрикулярный канал. Анатомически порок является сочетани-
ем дефектов межпредсердной и межжелудочковой перегородок с патологией
митрального и трикуспидального клапанов как следствие аномалии эмбрио-
нального развития эндокардиальной подушки. Различают:
1) частично открытый атриовентрикулярный канал, первичный дефект меж-
предсердной перегородки с расщеплением створки митрального или трикуспи-
дального клапана либо дефект межжелудочковой перегородки с патологией ат-
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риовентрикулярных клапанов;
2) дефекты атриовентрикулярной перегородки с частичным нарушением фор-
мирования атриовентрикулярных колец;
3) полный атриовентрикулярный канал при практически полном отсутствии
межпредсердной перегородки, с нарушением формирования атриовентрикуляр-
ных колец и дефектом межжелудочковой перегородки [Kahn D et al., 1968]

Патофизиология порока характеризуется большим разнообразием. При
неполной форме атриовентрикулярного канала имеет место митральная регур-
гитация. Для полной формы канала типичны выраженные нарушения гемоди-
намики и раннее развитие легочной гипертонии. Шунтирование крови обычно
направлено из левого желудочка в правое предсердие. При полном канале мо-
жет отмечаться небольшой веноартериальный сброс за счет смещения крови в
фактически едином предсердии.

Клинически пороку свойственны одышка, быстрая утомляемость, отстава;
ние в физическом развитии, частые пневмонии в анамнезе. Нередко наблюдает-
ся деформация грудины, пальпируется систолическое дрожание. У больных с
общим открытым атриовентрикулярным каналом над всей областью сердца ре-
гистрируется грубый систолический шум, имеющий форму ромба на фоно-
грамме. При частичной форме атриовентрикулярного канала может прослуши-
ваться систолический шум, характерный для межпредсердного дефекта справа
от грудины и более грубый систолический шум во втором — третьем межребе-
рье слева от грудины вследствие митральной недостаточности. На ЭКГ типич-
ными признаками порока являются отклонения электрической оси сердца влево
с признаками диастолической перегрузки правого желудочка и неполной блока-
дой правой ножки предсердно-желудочкового пучка, замедление атриовентри-
кулярной проводимости, сочетание гипертрофии правого и левого желудочков.
При полном атриовентрикулярном канале более выражены признаки гипертро-
фии правых отделов сердца. Ангиографически выявляются удлинение выходно-
го отдела левого желудочка и его деформация, которая в левой проекции имеет
характерную форму («гусиная шея») вследствие смещения и деформации мит-
рального клапана [Baron M. et al., 1964; McCabe J. et al., 1977].

Коррекция наиболее распространенной формы порока неполного атрио-
вентрикулярного канала состоит в ушивании расщепления переднемедиальной
створки митрального клапана из полости правого предсердия и пластике дефек-
та с помощью заплаты.

Одной из основных особенностей коррекции порока является частое на-
рушение проводящих путей, что нередко требует довольно длительного приме-
нения электрокардиостимуляции в послеоперационном периоде.

Дефект межжелудочковой перегородки. Эмбриологически со 2-го меся-
ца внутриутробного развития начинается рост межжелудочковой перегородки
из мышечно-эндокардиального валика, появляющегося в области верхушки
сердца. Перегородка растет снизу вверх, сливается с зачатками клапанов пред-



сердно-желудочкового отверстия и с перегородкой луковицы сердца. На 8-й не-
деле внутриутробного развития отверстие в верхней части перегородки закры:

вается соединительнотканной мембраной. Этому способствует постепенный по-
ворот артериального ствола, при котором перегородка луковицы сердца и меж-
желудочковая перегородка оказываются в одной плоскости, после чего межже-
лудочковый дефект окончательно закрывается. Нарушение этих процессов при-
водит к образованию дефектов либо в мышечной, либо в мембранозной части
перегородки сердца [Крымский А.Д., 1963; Lake С., 1985].

При изучении гемодинамики больных с дефектами межжелудочковой пе-
регородки можно разделить на две группы. К первой относятся больные со
сравнительно большими дефектами, с выраженным шунтированием крови в
правые отделы сердца и гиперволемией малого круга кровообращения. Рано на-
блюдаются развитие вторичной легочной гипертонии и перегрузка правого и
левого желудочков, которая обусловливает появление признаков декомпенса-
ции кровообращения.

Вторую группу составляют больные с небольшими дефектами (0,5—1,5
см), умеренными нарушениями гемодинамики Наблюдается различной степени
шунтирование крови через дефект. Легочный кровоток увеличен, однако легоч-
ная гипертония развивается только в более старшем возрасте и сердечная не-
достаточность, как правило, не возникает [Бураковский В.И., Иваницкий А.В.,
1982]. Клиническая картина во многом зависит от величины шунтирования кро-
ви через дефект, степени выраженности легочной гипертонии и сердечной не-
достаточности. Характерно наличие грубого систолического шума, интенсив-
ность которого обусловлена величиной дефекта и степенью шунтирования кро-
ви. По мере развития легочной гипертонии интенсивность шума может умень-
шаться. На ЭКГ выявляются признаки перегрузки левых, а при гипертензии —
правых и левых отделов сердца. Часто наблюдается отклонение электрической
оси сердца влево. На рентгенограммах фиксируются умеренное увеличение ле-
вого и правого желудочков, усиление легочного рисунка.

Из особенностей анестезиологического обеспечения у этих больных сле-
дует отметить главным образом профилактику и лечение правожелудочковой
недостаточности, которая может возникать при высокой легочной гипертонии.
В последние годы в литературе стали появляться сообщения о применении про-
стагландинов для контроля легочной сосудистой резистентности после коррек-
ции порока [D'Ambra M. et al., 1985; Hickey P. et al., 1985]. Такие вазодилатато-
ры, как простагландин EI или нитроглицерин, вводят капельно в легочную арте-
рию в сочетании (в определенной пропорции) с норадреналином. Эффект этой
смеси на легочную сосудистую резистентность определяется различным кли-
ренсом простагландина в сосудах легких и норадреналина в периферическом
сосудистом русле. В итоге снижается давление в правом желудочке и повыша-
ется его сократимость [Hickey P., 1986].

Открытый артериальный проток. Артериальный проток — это сооб-
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щение между левой ветвью легочной артерии и аортой дистальнее отхождения
левой подключичной артерии. В норме проток функционирует у плода и закры-
вается после рождения, когда легочная сосудистая резистентность возрастает и
легкие начинают функционировать. Если проток не закрывается, то возникает
шунтирование крови через проток из аорты в легочную артерию [Kahn D. et al.,
1968]. Дополнительное количество крови, поступающее из аорты в легочную
артерию, вызывает гиперволемию сосудов легких, левого предсердия и левого
желудочка. Гиперволемия в артериальной системе легких постепенно ведет к
развитию склеротических процессов в легочных сосудах, нарастает легочная
гипертензия.

Клинически определяются грубый систоло-диастолический шум с макси-
мумом звучания во втором межреберье слева от грудины («машинный шум»),
акцент второго тона над легочной артерией. Систолическое артериальное дав-
ление несколько повышено, в то время как диастолическое может быть заметно
снижено. На ЭКГ при значительном шунтировании крови регистрируются при-
знаки перегрузки левого желудочка, а при нарастании легочной гипертензии
выявляются симптомы перегрузки правых отделов сердца. При рентгенологиче-
ском исследовании наблюдаются усиление легочного рисунка за счет артери-
ального русла легких, увеличение левого желудочка и левого предсердия в ко-
сых проекциях. Дуга легочной артерии выбухает. Катетеризация сердца позво-
ляет установить повышенное насыщение крови на уровне легочной артерии и
выявить степень гипертензии малого круга кровообращения. При аортографии
обнаруживается сброс контрастного вещества в легочную артерию. Реже можно
контрастировать проток и более точно судить о его величине. Осложнениями
данного порока являются легочная гипертензия и бактериальный эндокардит.

Из особенностей анестезии при этом пороке следует отметить то, что мо-
жет возникнуть необходимость в применении искусственной гипотонии как в
периоде выделения протока, так и после перевязки его. Искусственная вазопле-
гия облегчает работу хирурга, уменьшает опасность возникновения кровотече-
ния, снижает степень гипертензии в малом круге кровообращения, уменьшая
тем самым нагрузку правого желудочка. Это имеет особое значение у больных с
выраженной легочной гипертензией и при сравнительно широком протоке. Если
проток короткий, широкий или со склерозированными стенками, то следует
предусмотреть возможность внезапной массивной кровопотери и готовность к
быстрому адекватному ее восполнению. После перевязки протока в ряде случа-
ев может развиться острая сердечная недостаточность. В связи с этим перед ли-
гированием протока производят пробное пережатие его и оценивают степень
повышения давления в аорте и признаки сердечной недостаточности. В случае
стабильности гемодинамики при пробной окклюзии протока его лигируют.

Из анестетиков наиболее часто используют фторотан в сочетании с заки-
сью азота. В неотложных ситуациях с помощью фторотана удается достичь дос-
таточной вазоплегии для выделения протока, снизить гиперволемию малого



круга кровообращения и предупредить резкие гемодинамические сдвиги после
лигиро-яания протока. В остальных случаях для искусственной вазоплегии це-
лесообразно капельно вводить 0,1% раствор арфонада (триметофан) или гигро-
ния, чтобы во время выделения протока и его перевязки поддерживать систоли-
ческое давление на уровне 70—80 мм рт. ст. В дальнейшем инфузию ганглиоб-
локатора постепенно прекращают и легкую вазоплегию поддерживают только с
помощью фторотана. В послеоперационном периоде, если необходимо, вводят
гигроний или пентамин. С целью вазоплегии используют и натрия нитропрус-
сид. Однако следует учитывать одну его особенность. Эффект препарата исче-
зает сразу после прекращения инфузии, и наблюдается резкий подъем артери-
ального давления, что весьма опасно в ближайшем послеоперационном перио-
де. Более целесообразно применять натрия нитропруссид в комбинации с арфо-
надом. Такое сочетание предупреждает увеличение артериального давления по-
сле инфузии смеси этих препаратов.

Коарктация аорты. Анатомически для этого порока типично сужение
аорты в области ее перешейка, на границе дуги и нисходящего отдела аорты.
Различают изолированное сужение перешейка аорты в сочетании с открытым
протоком либо в сочетании с другими врожденными пороками сердца [Покров-
ский А.В., 1966].

Патофизиологический «взрослый» тип порока (т.е. при заращенном арте-
риальном протоке) характеризуется артериальной гипертензией в верхней поло-
вине туловища с увеличением минутного объема и работы левого желудочка.
При этом дистальнее сужения аорты артериальное давление (особенно пульсо-
вое) снижено и кровоснабжение нижней половины туловища осуществляется
частично или полностью за счет резко развитых коллатеральных сосудов. Сни-
жение пульсового давления в почках ведет к постепенному развитию нейроэн-
докринной вторичной гипертонии, которая способствует поддержанию крово-
тока в нижней половине туловища, но усугубляет гипердинамический синдром
в верхней части туловища [Fox S. et al., 1980].

При сочетании коарктации аорты с открытым артериальным протоком
(«инфантильный» тип) в зависимости от локализации сужения аорты различают
предуктальную и постдуктальную коарктацию. Оба варианта коарктации ведут
к нарушению легочного кровообращения вследствие артериовенозного шунти-
рования крови в легочную артерию через артериальный проток при пось дук-
тальной коарктации либо вследствие веноартериального шунтирования крови
через проток из легочной артерии в аорту ниже ее сужения (предуктальная
форма коарктации).

Клиническими проявлениями коарктации аорты обычно служат головная
боль, носовые кровотечения, одышка, похолодание нижних конечностей. Об-
ращает на себя внимание хорошее (атлетическое) развитие верхнего плечевого
пояса. Артериальное давление на верхних конечностях, как правило, высокое;
на нижних конечностях оно снижено или не определяется Можно пальпаторно
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определить пульсацию резко увеличенных межреберных артерий, усиление
верхушечного толчка, систолическое дрожание во втором — третьем межребе-
рье слева. Аускультативной характеристикой порока является резкий систоли-
ческий шум над всей поверхностью сердца с проведением его на сосуды шеи и
межлопаточное пространство, акцент второго тона над аортой. Иногда выслу-
шивается систолический шум на коллатералях и над открытым артериальным
протоком. На ЭКГ определяется гипертрофия левого желудочка, иногда с при-
знаками коронарной недостаточности. На рентгенограммах характерными при-
знаками являются узурация ребер, аортальная конфигурация сердца с увеличе-
нием левого желудочка и восходящей аорты.

Из особенностей анестезиологической тактики при этом виде врож-
денного порока следует учитывать несколько моментов. Внимание должно быть
акцентировано на выраженной гипертензии верхней половины туловища, обу-
словленной пороком. Во избежание повышения артериального давления, крово-
излияния в мозг или развития левожелудочковой недостаточности следует осо-
бенно тщательно проводить непосредственную медикаментозную подготовку.
Наблюдения показали, что премедикация, включающая применение транквили-
заторов, антигистаминных препаратов, анальгетиков, ваголитиков и нейролеп-
тиков, дает удовлетворительный эффект, предупреждая в большинстве случаев
выраженную гипертензивную реакцию в связи с эмоциональным напряжением.

Другим объектом внимания является период индукции. Интенсивное кро-
вообращение в верхней половине туловища при стандартной методике индук-
ции может привести к передозировке внутривенных анестетиков. Средства для
внутривенной анестезии следует вводить медленно и более низкой концентра-
ции. Например, тиопентал-натрий необходимо использовать только в 1% или
даже в 0,5% растворе. Сказанное в равной степени относится и к другим внут-
ривенным анестетикам, применяемым для вводной анестезии.

Следующей особенностью анестезиологического пособия у больных с ко-
арктацией аорты может явиться применение искусственной гипотонии. В мо-
мент пережатия аорты давление в верхней половине туловища резко возрастает.
Необходимость в искусственной гипотонии может возникнуть также при мани-
пуляциях на резко расширенных межреберных сосудах, которые приходится
перевязывать и пересекать при мобилизации суженного участка аорты. Опреде-
ленную положительную роль искусственная гипотония при пережатии аорты
может играть и как фактор, предупреждающий ишемию жизненно важных ор-
ганов, кровоснабжаемых сосудами, отходящими ниже места сужения аорты.
Это объясняется перераспределением ОЦК из верхней половины туловища
больного в нижнюю [Осипов В.П., 1973].

У ряда больных с резко выраженными склеротическими изменениями
стенки сосудов очень трудно добиться желаемой степени гипотонии. Из препа-
ратов, наиболее удобных для достижения искусственной гипотонии, предпочте-
ние отдается гигронию и арфонаду (триметофан). Применение длительно дейст-



вующих ганглиоблокаторов пентамина или гексония более оправдано в после-
операционном периоде с целью профилактики и лечения гипертензионного
синдрома. Ганглиоблокаторы используют в связи с тем, что, помимо вазо-
плегического, они оказывают важное фармакологическое действие Это симпа-
тическая ганглионарная блокада, которая играет положительную роль как фак-
тор протекции органов и тканей, находящихся в плохих или неудовлетвори-
тельных условиях кровообращения при коррекции порока.

Применение натрия нитропруссида в чистом виде с целью достижения
искусственной гипотонии при коарктации аорты вряд ли оправдано Объясняет-
ся это главным образом тем, что после прекращения инфузии препарата возни-
кает резкий гипертензионный синдром, что крайне нежелательно у больных
этой категории.

Установлено, что инфузия натрия нитропруссида во время операции сти-
мулирует выработку ренина и ангиотензина II, чем, вероятно, и объясняется
резкое повышение давления после окончания инфузии препарата [Delaney Т.,
Miller E., 1980; Miller E. et al., 1977]. Если натрия нитропруссид и используют,
его в сочетании с арфонадом, стремясь обеспечить более постепенный и более
«мягкий» выход из состояния искусственной гипотонии.

Арфонад или гигроний применяют капельно внутривенно путем инфузии
0,1% раствора. Вначале скорость инфузии составляет 70—80 капель в минуту,
затем для поддержания эффекта число капель снижают до 30—40 в минуту.

Важным этапом операции являются период после снятия зажима с аорты
и восстановление адекватного кровообращения в организме. За 5—7 мин до
снятия зажима следует прекратить подачу фторотана или инфузию ганглиобло-
каторов. При этом следует достичь состояния нормоволемии или даже легкой
степени гиперволемии. Если после снятия зажима с аорты сохраняется гипото-
ния, то следует повторно пережать аорту, быстро восполнить кровопотерю и за-
тем снова снять зажим. Остаточный эффект арфонада или гигрония можно бы-
стро купировать введением небольших доз эфедрина (10—15 мг).

С целью анестезии при коарктации аорты более рационально применять
сочетание закиси азота с фторотаном (0,5—1,5 об.%) и кислород.

Изолированный стеноз легочной артерии. Стеноз легочной артерии быва-
ет клапанный и инфундибулярный (подклапанный). Клапанный стеноз является
результатом сращения створок клапанов легочной артерии по комиссурам. Кла-
пан представляет собой подобие диафрагмы с отверстием диаметром от не-
скольких миллиметров до 1 см и более. Реже встречается стеноз вследствие ги-
поплазии клапанного кольца или изолированный инфундибулярный стеноз, об-
разованный фиброзно-мышечными разрастаниями в выходном отделе правого
желудочка. Суправальвулярный стеноз, или коарктация легочной артерии, ха-
рактеризуется либо сужением одной или обеих ветвей легочной артерии, либо
гипоплазией их, либо наличием сегментарных сужений ветвей легочной арте-
рии на их протяжении. Выраженное препятствие оттоку крови создает условия
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для развития гипертрофии правого желудочка и увеличивает длительность фазы
систолы. Струя крови через суженное отверстие способствует образованию уча-
стка расширения ствола легочной артерии (постстенотическая дилатация).

При физикальном исследовании определяются грубый систолический
шум и систолическое дрожание во втором—третьем межреберье слева от гру-
дины. Второй тон над легочной артерией ослаблен. На фонограмме шум зани-
мает всю систолу и имеет ромбовидную форму. На ЭКГ определяется отклоне-
ние электрической оси вправо с признаками гипертрофии правого желудочка.
Признаки перегрузки правого предсердия наблюдаются редко. Увеличение зуб-
ца Р в отведении V1 до 20 мм и более позволяет предполагать, что систоличе-
ское давление в правом желудочке составляет 100 мм рт. ст. и более [Kahn D. et
al., 1968]. При катетеризации правых отделов сердца отмечаются повышение
давления в правом желудочке и выраженный градиент давления между правым
желудочком и стволом легочной артерии.

При ангиографии справа удается видеть дилатацию легочной артерии
дистальнее стеноза и место стенозирования. Клинически при выраженном сте-
нозе легочной артерии у детей могут наблюдаться одышка и ограничение дви-
гательной активности, частые респираторные заболевания, быстрая утомляе-
мость. Нередко течение заболевания может осложняться подострым бактери-
альным эндокардитом, появлением аритмии, признаками гипоксии. Хирургиче-
ское лечение рекомендуется при систолическом градиенте давления свыше 60
мм рт. ст. в покое, если пиковое давление в правом желудочке составляет 70—
100% систолического системного давления, при выраженной гипертрофии пра-
вого желудочка, явлениях сердечной недостаточности или гипоксических эпи-
зодах [Kahn D. et al., 1968].

В случаях тяжелого клинического течения с прогрессирующей сердечной
недостаточностью операцию выполняют в раннем возрасте, при более благо-
приятном течении — в возрасте старше 3 лет. Закрытую трансвентрикулярную
вальвулотомию производят крайне редко. Как правило, осуществляют вальву-
лотомию в условиях ИК, так как необходимо дополнительно выполнить и
ннфундибулярную резекцию. В последние годы при изолированном стенозе все
чаще применяют чрескожную транслюминарную вальвулопластику клапанов
легочной артерии с помощью баллончика. Однако число этих операций невели-
ко [Kan J. et al., 1984; Rocchmi A. et al., 1984].

С анестезиологической точки зрения, при операциях по поводу изолиро-
ванного стеноза легочной артерии следует учитывать следующие факторы: 1)
обедненный легочный кровоток до коррекции порока. Как уже указывалось, это
диктует большую целесообразность использования внутривенных анестетиков,
осторожность при ИВЛ; 2) резкое увеличение легочного кровотока после кор-
рекции порока с уменьшением соотношения вентиляция/кровоток в легких.
Коррекция параметров ИВЛ в этих условиях имеет значение для благоприятно-
го течения ближайшего послеоперационного периода.



Тетрада Фалло. Анатомически этот порок характеризуется нарушением
развития выходного тракта правого желудочка и легочной артерии, наличием
большого дефекта межжелудочковой перегородки, декстрапозицией аорты
(смещение корня аорты вправо), а также резкой гипертрофией миокарда право-
го желудочка. Нарушение огтока крови из правого желудочка определяется
обычно стенозом инфундибулярного отдела, сужением клапанного кольца ле-
гочной артерии и ее ствола. Степень выраженности каждого из указанных ана-
томических признаков может значительно варьировать. Тетрада Фалло может
сочетаться с дефектом межпредсердной перегородки (пентада Фалло). Довольно
часто имеется добавочная левосторонняя верхняя полая вена. Одним из неред-
ких признаков тетрады является гипоплазия левого желудочка.

Гемодинамически для этого порока характерны уменьшение минутного
объема в малом круге кровообращения и сброс венозной крови через межжелу-
дочковый дефект в аорту. Величина сброса венозной крови бывает различной
(до 80%). Однако если стеноз выходного отдела выражен умеренно и сопротив-
ление выбросу крови, создаваемое им, меньше системного сопротивления
большого круга, то возникает сброс крови слева направо. Этот вид гемодинами-
ки характерен для так называемой бледной формы тетрады Фалло (pink Tet)
[Kahn D. R. et al., 1968]. Таким образом, сужение выводного тракта правого же-
лудочка и легочной артерии является ведущей анатомической сущностью, оп-
ределяющей клиническую картину при тетраде Фалло.

По клиническим проявлениям различают несколько форм этого порока:
1) тяжелую форму с ранним появлением выраженного цианоза и одышки;
2) классическую форму, при которой цианоз появляется в раннем возрасте, ко-
гда ребенок начинает ходить;
3) тяжелую форму с частыми одышечно-цианоти-ческими приступами;
4) форму, характеризующуюся сравнительно поздним появлением цианоза (в
6—10 лет);
5) бледную форму. Такая ориентировочная классификация позволяет схематич-
но представить различные формы клинического проявления этого тяжелого по-
рока [Бураковский В.И., Иваницкий А В , 1982].

Больные с тетрадой Фалло обычно кахектичны, вялы, адинамичны, от-
стают в развитии. Одним из наиболее типичных признаков порока является
цианоз видимых слизистых оболочек и кожных покровов. Интенсивность циа-
ноза может быть различной и в определенной степени позволяет судить о тяже-
сти состояния, развитие коллатералей сосудов легких, степени адаптации ре-
бенка к физической нагрузке. Отмечаются утолщение концевых фаланг пальцев
и форма ногтей в виде часовых стекол, что характерно для длительно сущест-
вующей гипоксемии. Для детей с этим пороком весьма характерна поза во вре-
мя отдыха (сидя на корточках или лежа с поджатыми к животу ногами). В таком
положении насыщение крови кислородом повышается.
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Тяжелым формам тетрады Фалло свойственны периодически возникаю-
щие одышечно-цианотические приступы, сопровождающиеся резким усилени-
ем цианоза и одышки в покое, с потерей сознания и даже коматозным состояни-
ем. В основе возникновения одышечно-цианотического приступа лежат спазм
выходного отдела правого желудочка и уменьшение системного перифериче-
ского сопротивления. Каждый из этих факторов в отдельности ведет к увеличе-
нию сброса крови справа налево и уменьшению легочного кровотока. При воз-
никновении одышечно-цианотического приступа, вероятно, играют роль оба
фактора. В положении на корточках у ребенка увеличивается системное пери-
ферическое сопротивление и уменьшается сброс крови из правого желудочка в
аорту и увеличивается легочный кровоток. Если же в патогенезе приступа пре-
обладает спазм выходного отдела правого желудочка, то при изменении поло-
жения оксигенация крови в легких не улучшается. Возникает тяжелый цианоти-
ческий приступ, купировать который удается только с помощью бета-
блокаторов, уменьшающих тонус инфундибулярного мышечного жома.

Для больных с цианозом характерны полицитемия и сниженное содержа-
ние тромбоцитов в крови. Компенсаторное увеличение количества эритроцитов
в крови ведет к повышению вязкости крови. При аускультации типичен грубый
систолический шум во втором — третьем межреберье слева от грудины. Интен-
сивность его зависит от степени выраженности стенозирования выходного от-
дела правого желудочка и легочной артерии. На фонограмме обычно регистри-
руется ромбовидный шум, занимающий всю систолу и заканчивающийся раз-
двоенным вторым тоном. На ЭКГ отмечается значительное отклонение элек-
трической оси вправо, гипертрофия правого желудочка. При рентгенографии
сердце небольшое или несколько увеличено, верхушка его приподнята (сердце в
виде башмачка), легочный рисунок, как правило, обеднен.

Катетеризация сердца и ангиокардиография наиболее информативны при
диагностике тетрады Фалло. Кривая давления, записанная при выведении кате-
тера из легочной артерии в правый желудочек, позволяет судить о степени вы-
раженности стеноза, наличии и выраженности одновременно клапанного и под-
кла-панного стеноза. Характерно одинаковое давление в правом желудочке и в
аорте. Ангиокардиография позволяет дифференцировать тип и выраженность
стеноза, определить состояние ствола и ветвей легочной артерии.

Хирургическое лечение тетрады Фалло включает проведение паллиатив-
ных и радикальных операций либо выполнение сначала паллиативного вмеша-
тельства, а затем радикального.

Радикальная операция заключается в устранении подклапанного и кла-
панного стенозов легочной артерии и закрытии дефекта межжелудочковой пе-
регородки. При необходимости выходной отдел правого желудочка и ствол ле-
гочной артерии расширяют с помощью заплаты. При невозможности устране-
ния легочного стеноза полость правого желудочка соединяют с легочной арте-
рией при помощи специального клапансодержащего протеза.



Паллиативные операции заключаются в наложении аортолегочных ана-
стомозов. Все наиболее часто применяемые шунтирующие операции можно
суммировать следующим образом:
1) операция Блелока — Тауссиг — соединение правой или левой подключичной
артерии соответственно с правой или левой ветвью легочной артерии;
2) операция Поттса -- соединение (бок в бок) левой ветви легочной артерии с
нисходящей аортой;
3) операция Ватерстона — соединение восходящей аорты с правой ветвью ле-
гочной артерии;
4) операция Гленна — наложение анастомоза между верхней полой веной II
правой ветвью легочной артерии;
5) операция Фонтена – наложение анастомоза, содержащего клапан, вшивают
между правым предсердием и правой ветвью легочной артерии,
6) Операция Блелока—Хэнлона — создание дефекта в межжелудочковой пере-
городке;
7) операция Раскинда — баллонная септотомия межпредсердной перегородки;
8) операция Растелли — наложение клапансодержащего анастомоза между пра-
вым желудочком и стволом легочной артерии.

Анестезиологические концепции. У больных с тетрадой Фалло наиболее
актуально с помощью премедикации исключить полностью эмоционально-
психические реакции. Практика показала, что применение кетамина — опти-
мальный вид медикаментозной подготовки больного непосредственно перед
транспортировкой в операционную. С этой целью применяют кетамин (6—8
мг/кг) в сочетании с диазепамом (5—10 мг) внутримышечно. В дальнейшем
анестезию поддерживают внутривенным капельным введением кетамина с диа-
зепамом. В основе положительного эффекта кетамина лежит, вероятно, его спо-
собность поддерживать на повышенном уровне системную сосудистую рези-
стентность, препятствуя тем самым увеличению во время операции сброса кро-
ви справа налево. Анальгетики либо не применяют, либо вводят дробно в низ-
кой дозе.

При тетраде Фалло можно использовать фторотан, учитывая, что его де-
прессорное влияние на миокард может предупреждать усиление спазма выход-
ного отдела правого желудочка. Однако при этом необходима осторожность,
так как ингаляция фторотана на фоне обедненного легочного кровотока требует
повышения его дозы для достижения определенной степени анестезии. Однако
увеличение дозы может значительно уменьшить периферическую сосудистую
резистентность, что приводит к усилению цианоза вследствие увеличения шун-
тирования крови справа налево.

Таким образом, основной особенностью регуляции гемодинамики во вре-
мя анестезии при коррекции тетрады Фалло или при выполнении шунтирующих
паллиативных операций является профилактика увеличения тонуса выходного
отдела правого желудочка и снижение периферического сосудистого сопротив-
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ления. При гипоксических эпизодах во время анестезии дробно вводят анапри-
лин по 0,05—0,1 мг/кг, эфедрин или норадреналин в небольших дозах. Для ку-
пирования гипоксических эпизодов можно накладывать зажим на восходящую
аорту на 8—10 с [Nolan S. et al., 1983]. Полицитемия у этих больных может на-
рушать периферическое кровообращение, поэтому непосредственно перед опе-
рацией или чаще в начале ее начинают поддерживать умеренную гемодилюцию.

Во время паллиативных операций при наложении анастомоза, пережатии
одной из ветвей легочной артерии и компрессии легкого возможны усиление
гипоксии и появление брадикардии.

В этих случаях начинают вентиляцию легких 100% кислородом, а бради-
кардию купируют атропином.

Применение анаприлина во время анестезии требует определенной осто-
рожности. Несмотря на его положительные эффекты до коррекции порока, в
постперфузионном периоде при восстановлении гемодинамики после отключе-
ния АИК может возникнуть депрессия миокарда. Это связано с тем, что эффект
В-блокаторов проявляется на протяжении 1,5—5 ч. При оскпочных явлениях
эффекта анаприлина после ИК применяют изадрин. При восстановлении сер-
дечной деятельности после коррекции тетрады Фалло могут развиться явления
полной или частичной атриовентрикулярной блокады, что требует применения
электрокардиостимуляции в ближайшем послеоперационном периоде.

23.4. Анестезиологическое обеспечение трансплантации сердца1

Раздел написан И.А. Козловым

В повседневной практике многих зарубежных клиник трансплантация
сердца прочно заняла место как единственно эффективная мера спасения жизни
наиболее тяжело больных с патологией сердца. В нашей стране опыт этих опе-
раций невелик. Тем не менее в рамках настоящего руководства целесообразно
рассмотреть особенности их анестезиологического обеспечения. Проведение
общей анестезии при трансплантации сердца базируется на общих принципах
кардиоанестезиологии, однако имеет характерные особенности, связанные с ис-
ходной тяжестью состояния реципиентов, специфическим действием медика-
ментозных средств на денервированное сердце, необходимостью квалифициро-
ванного ведения доноров в состоянии смерти мозга и др.

Первая попытка трансплантировать сердце была сделана в 1905 г A. Currel
и С.С. Guthne, которые пересадили сердце одной собаки на шею другой [Cooper
D.К., 1984] В 1933 г. F.С. Mann и соавт. детально описали экспериментальную
методику гетеротопической трансплантации сердца. Аорту донорского сердца
соединяли с правой сонной артерией животного-реципиента, а легочную арте-
рию — с внутренней яремной веной [Mann F.С. et al., 1933]. Наиболее весомый
вклад в экспериментальные основы трансплантации сердца внес В.П. Демихов.



В период с 1946 по 1955 г. он разработал в нескольких сотнях экспериментов 24
варианта хирургической техники гетеротопической трансплантации сердца в
грудную клетку. В 1951 г. В.П. Демихов осуществил первую ортотопическую
трансплантацию сердца собаке, а к 1955 г. располагал уже 22 такими наблюде-
ниями, причем в некоторых из них донорское сердце эффективно обеспечивало
кровообращение реципиента более 15 ч [Демихов В.П., 1960] В дальнейшем
усилия экспериментаторов были направлены на совершенствование хирургиче-
ской техники, методов гипотермии и ИК при трансплантации сердца, разработ-
ку наиболее эффективных способов защиты донорского сердца от ишемическо-
го повреждения и совершенствования иммуносупрессии [Lower R К, Shumway
N F., 1960, Cooper D К С , 1984]

Человеку сердце было впервые пересажено в 1964 г. J.D. Hardy и соавт.
трансплантировали сердце крупной обезьяны шимпанзе с массой тела 43,6 кг
больному 68 лет с тяжелой формой ИБС в терминальной стадии прогрессирую-
щей сердечной недостаточности. Вначале функция трансплантата была относи-
тельно удовлетворительной, однако через 1 ч после ИК развилась острая сер-
дечная недостаточность, обусловленная объемной перегрузкой трансплантата, и
больной погиб [Hardy J.D. et al., 1964] Лишь в 1967 г. С. Barnard произвел пер-
вую в мире успешную ортотопическую трансплантацию человеческого сердца
больному 57 лет, страдавшему ИБС. Пациент прожил 18 дней и погиб от пнев-
монии. Через месяц в этой же клинике была выполнена вторая трансплантация
донорского сердца, после которой реципиент прожил 1,5 года [Barnard С.N.,
1967] Первое описание клинических особенностей общей анестезии при транс-
плантации сердца сделал анестезиолог из группы К. Барнарда [Ozinsky J., 1967]

Резкое увеличение числа трансплантаций сердца произошло в начале 80 х
годов, когда в клиническую практику широко вошел циклоспорин А — наибо-
лее эффективное современное средство иммуносупрессии [Austen W.G., Cosimi
А.В., 1984, Oyer Р.Е., 1988] В настоящее время мировой опыт насчитывает бо-
лее 10000 наблюдений.

В СССР первая успешная трансплантация сердца была осуществлена в
1987 г. академиком АМН СССР В.И. Шумаковым. К середине 1990 г в нашей
стране было выполнено около 50 таких операций. Наибольший опыт накоплен в
НИИ трансплантологии и искусственных органов Министерства здравоохране-
ния РФ [Шумаков В.И. и др., 1990] и Научном центре хирургии РАМН.

Предоперационное состояние реципиентов. Потенциальные реципиен-
ты для трансплантации сердца являются наиболее тяжелой категорией кардио-
хирургических больных У них невозможно добиться стойкого улучшения сер-
дечной функции с помощью традиционных терапевтических мероприятий и хи-
рургических вмешательств, а длительность жизни без операции исчисляется ме-
сяцами или даже неделями В анамнезе многих больных имеются эпизоды вне-
запной клинической смерти, тромбоэмболические осложнения, сложные нару-
шения сердечного ритма и проводимости. У большинства больных диагности-
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руют недостаточность кровообращения ПБ — III стадии по классификации И Д.
Стражеско и В. X. Василенко, тяжесть их состояния соответствует IV функцио-
нальному классу по номенклатуре Нью-Йоркской ассоциации кардиологов.

При исследовании центральной гемодинамики (табл. 23.4), как правило,
регистрируют крайне низкие сердечный индекс и фракцию изгнания левого же-
лудочка, высокое конечное диастолическое давление в нем. У большинства (бо-
лее 50%) больных повышено давление в легочной артерии (систолическое выше
30 мм рт. ст ).

Таблица 23.4.
Показатели центральной гемодинамики больных перед ортотопической

трансплантацией сердца [Козлов И А. и др , 1990]
Показатель Величина показателя
Сердечный индекс, л/(мин-м2) 1,6—3,3 (2,44±0,1)
Фракция изгнания левого желудочка, % 10—33 (22,5±1,2)
Конечное диастолическое давление в левом желудоч-
ке, мм рт ст

8—35 (20,6±2,3)

Давление в правом предсердии, мм рт.ст. 2—11 (6,1 ±0,8)
Давление в легочной артерии, мм рт. ст.
систолическое 18—62 (40,8±2,9)
диастолическое 6—40 (22,0±1,7)
среднее 10—50 (30,5±1,8)

По данным различных клиник, наиболее часто трансплантацию сердца
осуществляют при дилатационной кардиомиопатии (ДКМП) — в 48—76% слу-
чаев. При ИБС ее производят у 21—36%, при патологии клапанного аппарата
сердца — у 3—5,5% больных.

Крайне редко операции проводят больным с врожденными пороками,
первичными опухолями и посттравматическими аневризмами сердца, миокар-
дитами, саркоидозом и эмболией коронарных артерий [Козлов И. А и др., 1990,
Algeo S.S., 1987; Bolman R.M. et al., 1984; Gallo J. A., Cork R. С., 1987; Wyner J ,
Finch E. L., 1987]

У значительной части больных с ДКМП и ИБС отмечается недостаточ-
ность митрального клапана. Реже при ДКМП выявляется недостаточность трех-
створчатого клапана.

Особо важное значение имеет вопрос о противопоказаниях к ортотопиче-
ской трансплантации сердца, которыми считаются:

1. Возраст старше 55 лет

В последние годы в ряде центров увеличился удельный вес оперированных пациентов
в вофасте 56—60 лет и старше (до 69 лет) [Renlund D G et al , 1990] Расширяются вофастные
рамки трансплантации сердца и у детей Описаны успешные операции у детей в возрасте от 3



щей до 3 мес [Martin R D et al , 1989)

2. Выраженная легочная гипертешия со средним давлением в легочной
артерии выше 50 мм рт ст и легочным артериолярным сопротивлением (ЛАС),
превышающим 5 8 ед Вуда, или 400 640 дин/(с-см-5))
ЛАС вычисляется по формуле:

Среднее давление в легочной артерии – Давление в легочных капиллярах
мм рт. ст. мм рт. ст.

ЛАС (ед. Вуда) = ————————————————————————.
Сердечный выброс (л/мин)

Вопрос о допустимой величине ЛАС перед ортотопической транспланта-
цией сердца до сих пор остается дискутабельным. Большинство авторов счита-
ют предельным ЛАС 5—6 ед. Вуда [Бураковский В.И., Бокерия Л.А., 1990; Шу-
маков В.И. и др., 1990; Kirklin J. К- et al., 1988; Ream А. К. et al., 1987]. Тем не
менее в некоторых трансплантологических центрах считают возможным пере-
саживать сердце больным с ЛАС до 8 ед. Вуда при условии, что эта величина
снижается на фоне инфузии вазодилататоров (натрия нитропруссид, амринон и
др.) [Bolman R. M. et al., 1984; Emery R. W. et al., 1987; Wyner J., Finch E. L ,
1987; Deeb G. M., Boiling S. F., 1989]. Отдельные авторы в качестве альтернати-
вы расчету ЛАС считают достаточным определять транспульмональный гради-
ент (разность среднего давления в легочной артерии и давления в левом пред-
сердии), который у потенциальных реципиентов должен быть не выше 15 мм рт.
ст. [Murali S. et al., 1990]. При повышенном ЛАС рекомендуют трансплантиро-
вать сердце донора с большей, чем у реципиента, массой тела и максимально
сокращать длительность ишемии трансплантата.
3. Наличие тяжелой сопутствующей патологии: инсулинзависимого диабета,
злокачественных новообразований, необратимых нарушений функций легких,
почек, печени.
4. Наличие инфекционно-воспалительных заболеваний.
5. Повторные инфаркты легких.

К относительным противопоказаниям для трансплантации сердца причис-
ляют язвенную болезнь в стадии обострения, сопутствующее поражение пери-
ферических и мозговых сосудов, тяжелую сердечную кахексию, алкоголизм и
психические заболевания [Algeo S. S., 1987; Commerford P. J. 1984].

Предоперационная работа анестезиолога с больным, которому планирует-
ся трансплантация сердца, имеет характерные особенности. В отличие от дру-
гих кардиохирургических вмешательств эта операция не является плановой,
часто осуществляется в неурочное и ночное время, неожиданно для больного.
Специальными исследованиями установлено, что даже само пребывание в
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трансплантологическом центре перед операцией у 50% больных вызывает зна-
чительный психоэмоциональный дискомфорт, который чаще всего проявляется
тревогой, страхом, а в ряде случаев эмоциональной несдержанностью [Kuhn W.
F. et al., 1990].

Окончательный выбор реципиента зависит не только от его антропомет-
рического соответствия донору и групповой совместимости по системе АВО, но
и от результата перекрестной иммунологической пробы на содержание в сыво-
ротке реципиента антител к лимфоцитам донора (цитотоксическое влияние сы-
воротки), которая требует длительного времени [Algeo S. S., 1987; Бибер Ч. и
др., 1984; Toil E. D., Lanza R. P., 1984]. Целесообразно вначале ознакомиться с
историей болезни предполагаемого реципиента, не нанося личного визита, и
лишь после получения отрицательного результата перекрестной пробы осмот-
реть больного.

Осмотр проводится в соответствии с общепринятыми в кардиоанестезио-
логии принципами, но вместе с тем имеет определенную специфику. Анесте-
зиолог должен выяснить характер предшествовавшего медикаментозного лече-
ния, которое у больных этой категории часто бывает не только очень длитель-
ным, но и многокомпонентным, установить эффективность тех или иных препа-
ратов (особенно антиангинальных, антиаритмических и мочегонных), тщатель-
но изучить аллергологический анамнез, выявить имевшие место при приеме ле-
карств побочные эффекты, поскольку даже малейшая дестабилизация кровооб-
ращения вследствие непродуманных медикаментозных воздействий у этих
больных чревата опасными осложнениями. Характер предшествовавшей тера-
пии может влиять и на функцию донорского сердца непосредственно после
трансплантации. Например, длительный прием перед операцией амиодарона,
обладающего кумулятивными свойствами, может существенно снижать частоту
сокращений донорского сердца в течение месяца после операции, что обуслов-
ливает более длительную электрокардиостимуляцию [Macdonald P. el al., 1990).

Следует учесть, что крайне низкие функциональные резервы сердца и
возможные нарушения функции внешнего дыхания на фоне тяжелой недоста-
точности кровообращения ограничивают выбор средств для премедикации. Не-
смотря на то что больные перед трансплантацией сердца, как правило, сильно
взволнованы, большинство авторов рекомендуют ограничиваться назначением
небольших доз бензодиазепинов, например диазепама в дозе 5—10 мг внутрь
или внутримышечно [Estrin J. A., Buckley J. J., 1984; Wyner J., Finch E. L., 1987] .
Возможно использовать диазепам (0,15 мг/кг) в комбинации с промедолом (0,3
мг/кг) внутримышечно за 30 мин до операции [Козлов И.А. и др., 1990]. Приме-
нения атропина, сильнодействующих наркотических анальгетиков и ней-
ролептиков следует избегать [Ream А. К. et al., 1987].

Важное значение имеет и характер иммуносуирессии, которую начинают
перед операцией. Схемы ее варьируют. Возможно назначать внутрь азатиоприн
(4 мг/кг) [Шумаков В.И. и др., 1990], циклоспорин А (3—10 мг/кг) [Copeland J.



et al., 1987] или метилпреднизолон [Ozinsky J., Heerden J., 1984]. Азатиоприн и
циклоспорин А уже в начале их применения способны оказывать определенное
токсическое действие на паренхиматозные органы (почки, печень) [Saway P.A.
et al., 1988], что необходимо учитывать в ходе анестезиологического пособия.
Кроме того, в связи с началом иммуносупрессии еще до доставки больного в
операционную следует уделять особое внимание асептичности всех подготови-
тельных процедур и манипуляций.

Отбор и ведение доноров. Потенциальными донорами сердца являются
пациенты в состоянии смерти мозга с сохраненной сердечной функцией. Смерть
мозга представляет собой патофизиологическое состояние, характеризующееся
необратимым повреждением всех структур головного мозга, включая стволо-
вые. Основными ее причинами являются черепно-мозговые травмы (47— 78%),
кровоизлияния в мозг, как правило, вследствие разрыва аневризм сосудов го-
ловного мозга (6—26%), опухоли головного мозга (до 24%) и проникающие ог-
нестрельные ранения головы (3—16%) [Козлов И.А. и др., 1990; Gallo J. A.,
Cork R. С., 1987].

Диагноз смерти мозга ставится консилиумом, в состав которого входят
независимые от трансплантологического центра врачи. Обязательно участие в
работе консилиума реаниматолога, нейрофизиолога и соответствующего про-
филю учреждения специалиста. Протокол констатации смерти мозга утвержден
приказом министра здравоохранения СССР «О дальнейшем развитии клиниче-
ской трансплантологии в стране» № 236 от 17 февраля 1987 г. Изъятие органов
производится с обязательным участием судебно-медицинского эксперта.

Клиническая картина смерти мозга (см. приложение к приказу № 236) ха-
рактеризуется полным и устойчивым отсутствием сознания и спонтанного ды-
хания, устойчивым расширением и ареактивностью зрачков, фиксированных в
среднем положении, атонией всех мышц и исчезновением любых реакций на
ннешнее раздражение и любых видов рефлексов, дуги которых замыкаются
чыше уровня спинного мозга (атоническая кома). Возможно сохранение слабых
сухожильных, подошвенных защитных и рудиментарных шейных рефлексов,
сгибательных и разгибательных синергий ног и рук, реакций пиломоторов. Ха-
рактерны артериальная гипотенчия и спонтанная гипотермия [Gallo J. A., Gork
R.С., 1987; Levinson M.M., Copeland J.G., 1987; McKay R.D., Varner P.D., 1987;
Villiers J.C., Cooper D.К.С., 1984]. Клинические признаки смерти мозга под-
тверждаются полным отсутствием электрической активности на ЭЭГ. Взможно
использование ангиографии, которая должна продемонсгрировать прекращение
кровообращения в мозге по всем четырем магистральным артериям (две сонные
и две позвоночные).

Строго обязательным условием констатации смерти мозга является ис-
ключение эндогенной и экзогенной интоксикации, наведенной внешним воз-
действием гипотермии (32°С и ниже), действия наркотических, седативных и
миорелаксирующих лекарственных средств. При диагностике смерти мозга ис-
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пользуются различные тесты, которые подробно описаны в специальной лите-
ратуре [Villiers J.С., Cooper D.К.С., 1984; Levinson M.M., Copeland J.G., 1987;
McKay R. D., Varner P. D., 1987].

В отечественной практике дистанционный забор сердца, как правило, не
производят, а транспортируют донора в состоянии смерти мозга непосредствен-
но в трансплантологический центр, поэтому его ведение до и во время операции
забора сердца осуществляется анестезиологами и реаниматологами этого учре-
ждения. В связи с этим важно соблюдать требования, предъявляемые к донорам
сердца.

Оптимальный возраст доноров не должен превышать у мужчин 35 лет, у
женщин — 40 лет [Levinson M.M., Copeland J.С., 1987]. Возможно изъятие
сердца у мужчин в возрасте 36—40 лет и женщин от 41 года до 45 лет при усло-
вии обязательного проведения коронарной артериографии для исключения ате-
росклеротического поражения венечного русла [Villiers J.С., Cooper D.К.С.,
1984; Wyner J., Finch E. L., 1987]. По данным трансплантологической клиники
Стэнфордского университета, частота поражения коронарных артерий у потен-
циальных доноров указанного возраста может достигать 27% [Wyner J., Finch E.
L., 1987].

Тем не менее в последние годы наметилась тенденция к увеличению чис-
ла доноров более старшего возраста (до 53 лет) при установленном на основа-
нии неинвазивных и инвазивных исследований хорошем состоянии сердца [Her-
shberger R. E. et al., 1990].

В анамнезе донора не должно быть указаний на заболевания или травму
сердца, гипертоническую болезнь, диабет, злокачественные новообразования
экстракраниальной локализации, инфекционно-воспалительные процессы и
сепсис. Умеренно выраженный трахеобронхит не является противопоказанием к
забору сердца. Допустимая длительность ИВЛ колеблется от 3 до 7 сут [Villiers
J.С., Cooper D.К.С., 1984; Levinson M.M., Copeland J.G., 1987]. Важным услови-
ем является отсутствие в анамнезе остановок сердца и длительных периодов ги-
потонии. Однако кратковременное снижение артериального давления и быстро
купированная асистолия или фибрилляция желудочков не исключает возможно-
сти забора сердца после всестороннего обследования [Villiers J. С., Cooper D. К.
С., 1984].

Состояние гемодинамики потенциального донора не должно требовать
интенсивной инотропной поддержки и вазопрессорной терапии (адреналин, но-
радреналин). Допустимо поддержание кровообращения дофамином в дозе не
более 10 мкг/(кг-мин) [Levinson M.M., Copeland J.G., 1987; Ballester M.A. et al.,
1989].

Клиническое обследование доноров должно включать физикальное ис-
следование (отсутствие шумов в сердце), электрокардиографию и рентгеногра-
фию грудной клетки. Ценную информацию может дать эхокардиография. На
ЭКГ у доноров могут выявляться изменения сегмента ST и зубца Т, брадикардия



и некоторые другие изменения сердечного ритма и проводимости, обусловлен-
ные нарушениями электролитного баланса и гипотермией [Villiers J. С., Cooper
D. К. С., 1984].

Эти обратимые изменения необходимо дифференцировать от признаков
патологии сердца. В случае затруднений при оценке функции донорского серд-
ца показано зондирование его полостей.

Мы располагаем наблюдением, в котором сложно было оценить функцию
донорского сердца. Гемодинамика донора поддерживалась дофамином в значи-
тельной дозе — 9—10 мкг/ (кг-мин) —при высоких значениях ЦВД (до 15 мм
рт. ст.), на ЭКГ после согревания до 35 °С сохранялась атриовентрикулярная
блокада I степени, а при эхокардиографическом исследовании были зарегистри-
рованы гипокинезия межжелудочковой перегородки и фракция изгнания левого
желудочка около 50%. Предпринятое зондирование полостей сердца выявило
повышение конечного диастолического давления в левом желудочке до 30 мм
рт. ст. От трансплантации было решено отказаться, а при гистологическом ис-
следовании донорского сердца обнаружена выраженная дистрофия миокарда,
развивавшаяся, по-видимому, вследствие перенесенного миокардита.

При ведении доноров до и во время операции забора сердца целесообра-
зен инвазивный мониторинг артериального давления и ЦВД. Некоторые авторы
рекомендуют также катетеризацию легочной артерии и контроль за сердечным
выбросом с помощью термодилюционного метода [Powner et al., 1989]. Обяза-
тельны постоянная регистрация ЭКГ, температуры тела и катетеризация моче-
вого пузыря.

Многообразные мероприятия по интенсивной терапии и интраоперацион-
ному пособию у доноров должны быть направлены на «интересы транспланта-
та», т.е. на поддержание и оптимизацию условий для функционирования сердца
на фоне прогрессирующих расстройств гомеостаза. Смерть мозга сопровожда-
ется потерей высших нервных и нейроэндокринных центров регуляции, что
приводит к тяжелым нарушениям во всех системах организма. Эти нарушения
взаимно детерминированы. Тем не менее для практических целей удобнее вы-
делить основные синдромы: угнетение гемодинамики, полиурию, гипотермию,
нейроэндокринные сдвиги, метаболические нарушения.

Дестабилизация кровообращения при смерти мозга возникает вследствие
многих причин. Резкое снижение активности симпатической нервной системы и
нарушение функций сосудодвигательного центра в стволе головного мозга со-
провождаются потерей тонуса артерий и вен, проявляющейся развитием выра-
женной гиповолемии [Ascher N.L. et al., 1984; Powner D. J. et al., 1989]. Послед-
няя усугубляется полиурией, обусловленной нарушением гипофизарной секре-
ции антидиуретического гормона, а в ряде случаев предшествовавшей диурети-
ческой терапией у нейрохирургических больных [Levinson M. M., Copeland J.G.,
1987].

Нарастающая гипотермия вследствие прекращения деятельности гипота-
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ламического центра терморегуляции может сопровождаться снижением сокра-
тимости миокарда, нарушениями ритма и проводимости [Powner D.J. et al.,
1989]. При смерти мозга в сердце могут выявляться различные морфологиче-
ские изменения вплоть до субэндокардиальных кровоизлияний и некрозов
[Villiers J.С., Cooper D.К.С., 1984]. Терминальная стадия тяжелого повреждения
головного мозга в ряде случаев протекает с выраженной гипертензией и тахи-
кардией. Функциональные и гистологические изменения, возникающие при
этом в сердечной мышце, сходны с регистрируемыми на фоне чрезмерной сим-
патико-адреналовой стимуляции и сопровождаются снижением уровня макро-
эргических фосфатов [Novitzky D. et al., 1984, 1987]. Возможной причиной по-
вреждения сердца является нарушение инкреции гормона щитовидной железы
трийодтиронина, активно влияющего на клеточный метаболизм [Novitzky D. et
al., 1987; Nowlett Т. A. et al., 1989]. Получены данные о том, что у доноров не
только уменьшается содержание трийодтиронина в крови, но и редуцируется
число рецепторов к этому гормону на мембране миокардиальных клеток. Вы-
раженность повреждения рецепторов аппарата совпадает со степенью структур-
ных изменений в миокарде [Montero J. A. et al., 1988].

Гипотония и брадикардия могут быть следствием повышенного выброса
эндорфинов в циркулярное русло при гибели головного мозга [Taledo-Peieyra L.
H. et al., 1988].

Наряду со снижением секреции трийодтиронина и антидиуретического
гормона смерть мозга может сопровождаться нарушением функции надпочеч-
ников (снижение уровня кортизола, увеличение, а затем уменьшение содержа-
ния адреналина и норадреналина), поджелудочной железы (ослабление секре-
ции инсулина при нормальном содержании в крови глюкагона) и половых желез
(снижение уровня эстрадиола у женщин и в редких случаях — тестостерона у
мужчин) [Castellanos J. et al., 1988; Hewlett Т. A. et al., 1989; Powner D. J. et al.,
1989]. Вместе с тем изменение содержания этих гормонов, как и тироксина, при
смерти мозга, по-видимому, не носит закономерного характера [Howlett Т.A. et
al., 1989].

В большинстве случаев у доноров развиваются гипокалиемия, метаболи-
ческий ацидоз (иногда в сочетании с дыхательным алкалозом на фоне ИВЛ в
режиме гипервентиляции) [Powner D. J. et al., 1989]. Могут иметь место анемия
и нарушения газообмена вследствие нейрогенного отека легких, предшество-
вавшей аспирации желудочного содержимого или трахеобронхита [Gallo J. A.,
Cork R. С., 1987; Wyner J., Finch E. L., 1987].

Несмотря на предшествовавшую интенсивную терапию, при доставке до-
норов в операционную для забора сердца регистрируют гипотермию (33,1±1,4
°С), полиурию [—5,6 ± 0,7 мл/(кг-ч)], метаболический ацидоз (—6,3±1,2
ммоль/л), тенденцию к гипокалиемии (3,7±0,3 ммоль/л) и снижению уровня ге-
моглобина (91,0 ± 7,3 г/л) [Козлов И.А. и др., 1990].

В соответствии с описанными гомеостатическими сдвигами проводится



пособие. ИВЛ осуществляют кислородно-воздушной смесью с повышенным со-
держанием кислорода или 100% кислородом для поддержания высоких значе-
ний РaO2. При необходимости можно использовать ПДКВ в пределах 0,25—0,5
кПа (2,5—5 см вод. ст.) [Wyner J., Finch E. L., 1987]. При высоких уровнях
ПДКВ у доноров может заметно снижаться сердечный выброс [Powner D. J. et
al., 1989].

Для стабилизации гемодинамики необходимо прежде всего восполнить
ОЦК. При инфузионной терапии можно использовать кристаллоидные и колло-
идные плазмозаменители, а при содержании гемоглобина ниже 90—100 г/л —
эритроцитную массу или цитратную кровь. ЦВД целесообразно поддерживать в
пределах 5—15 см вод. ст. [Ascher N. L. et al., 1984; Villiers J. C., Cooper D.K.C.,
1984]. Обязательно введение натрия гидрокарбоната для коррекции метаболи-
ческого ацидоза и калия хлорида для поддержания плазменной калиемии в пре-
делах 3,5—5,5 ммоль/л. Все растворы необходимо переливать подогретыми до
37 °С.

Для борьбы с гипотермией можно использовать также подогрев дыха-
тельной смеси, водяные или электрические обогревательные матрасы. Темпера-
тура тела донора должна сохраняться на уровне не ниже 34—35 °С [Powner D.
J., 1989].

Важную роль в поддержании кровообращения доноров играет инотропная
поддержка, показанием к которой является гипотензия (среднее артериальное
давление ниже 65 мм рт. ст.), сохраняющаяся, несмотря на ликвидацию дефици-
та ОЦК [Wyner J., Finch E. L., 1989]. Большинство авторов в этой ситуации от-
дают предпочтение дофамину. К добутамину отношение более сдержанное, хо-
тя и его можно применять в небольших дозах. Использование изадрина, норад-
реналина, адреналина и сердечных гликозидов нежелательно, особенно если
планируется мультиорганный забор [Levmson M.M., Copeland J.G., 1987; Powner
D.J., 1989]

Допустимой дозой дофамина при ведении доноров считают 10 мкг/(кг-
мин) Большие дозы могут истощать миокардиальные запасы норадреналина
[Villiers J.С., Cooper D.К.С., 1984] Если доноры получали дофамин, то у реципи-
ентов потребность в препарате после трансплантации возникает в 3 раза чаще
по сравнению с больными, доноры которых не нуждались в инотропной под-
держке [Ballester M. et al., 1989].

Особое место при ведении доноров занимает гормональная терапия. Ши-
роко используют вазопрессин (антидиуретический гормон), который можно
вводить внутримышечно или подкожно в дозе 0,1—0,25 ЕД/кг, а также внутри-
венно в начальной дозе 5—10 ЕД, осуществляя в дальнейшем капельную инфу-
зию его со скоростью 2—3 ЕД/ч или несколько меньше в зависимости от на-
блюдаемого эффекта [Villiers J.С., Cooper D.К.С., 1984; Powner D. J. et al., 1989].
Применение вазопрессина позволяет не только уменьшить полиурию, но и нор-
мализовать артериальное давление, снизить дозы дофамина или прекратить его
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введение.
Многие клиницисты используют перед забором органов стероидные гор-

мональные препараты: метилпреднизолон (1000 мг) [Levinson M. M., Copeland
J.С., 1987], преднизолон (30 мг/кг) [Villiers J.С., Cooper D.К.С., 1984] и др. Кор-
тикостероиды улучшают гемодинамику и способны повысить эффективность
защиты трансплантата за счет мембраностабилизирующих свойств.

Есть рекомендации по использованию трийодтиронина, тироксина и ин-
сулина [Powner D.J. et al., 1989]. Введение этих гормонов должно улучшить
биоэнергетику сердца, активизируя аэробные метаболические процессы и уве-
личивая запасы макроэргических фосфатов в миокарде.

Хорошо себя зарекомендовала трехкомпонентная схема гормональной те-
рапии: адиуретин (0,3—0,4 мкг/кг в виде капель в нос или сублингвально),
преднизолон (15—20 мг/кг внутривенно) и инсулин в дозе 2 ЕД/(кг-ч) внутри-
венно с глюкозой в дозе 0,5 г/(кг-ч) [Козлов И.А. и др., 1990]. Применение этих
гормонов в сочетании с воспалением ОЦК позволяет в 50% случаев ведения до-
фаминзависимых доноров прекратить инотропную поддержку перед забором
сердца.

После смерти мозга проведения общей анестезии во время операции забо-
ра органов не требуется [Levinson M.M., Copeland J.G., 1987]. Однако следует
учитывать, что прекращение жизнедеятельности головного мозга не исключает
возможности развития гипертензивных реакций в ответ на хирургическую сти-
муляцию [Wetzel К.С. et al., 1985]. Они могут быть обусловлены перифериче-
скими или спинальными рефлексами, а также выбросом катехоламинов за счет
рефлексов, дуги которых замыкаются на уровне спинного мозга [Wyner J., Finch
E.L., 1987]. Приблизительно у 40—50% доноров кожный разрез сопровождается
повышением артериального давления на 10—20 мм рт. ст. Существенных изме-
нений частоты сердечных сокращений при этом не происходит [Козлов И.А. и
др., 1990]. Снижения артериального давления в такой ситуации можно добиться
с помощью препаратов, обладающих умеренными вазодилатирующими свойст-
вами, например диазепама в дозе 2,5—5 мг внутривенно или антагонистов каль-
ция в малых дозах. Некоторые авторы рекомендуют использовать с этой целью
натрия нитропруссид внутривенно капельно [Wetzel К.С. et al., 1985].

Если осуществляют забор только сердца, то мышечные релаксанты не
вводят в отличие от операций мультиорганного забора, когда необходимо обес-
печить полную релаксацию диафрагмы и мышц брюшной стенки. Для этого ис-
пользуют недеполяризующие миорелаксанты в общепринятых дозах [Wyner J.,
Emch E L., 1987].

Перед иссечением трансплантируемых органов (не менее чем за 5 мин)
необходимо ввести донору гепарин в дозе 3 мг/кг внутривенно.

Защиту пересаживаемого сердца проводят в соответствии с общеприня-
тыми принципами кардиоплегии. После пережатия аорты в ее корень нагнетают
раствор того или иного состава, сочетая это с наружным охлаждением сердца.



Можно использован, гиперкалиемические кристаллоидные растворы (раствор
госпиталя Святого Томаса, плегизол и др.) температуры 4 °С или проводить
кровяную кардиоплегию с оксигенацией при температуре раствора 6—8°С
[Шумаков В.И. и др., 1990; Gallo J. A., Cork R. С., 1987].

Анестезиологическое пособие у реципиентов. Интраоперационный мо-
ниторинг. Обязательными компонентами мониторинга при трансплантации
сердца являются регистрация ЭКГ, ЭЭГ и температуры тела (ректальная, пище-
водная), инвазивное измерение артериального давления и ЦВД в верхней полой
вене. Контроль за диурезом можно осуществлять с помощью трансуретральной
катетеризации мочевого пузыря (лучше катетером Фолея) или надлобковой
пункции. Последний прием использовался в ряде трансплантологических цен-
тров для профилактики восходящей инфекции мочевыводящих путей и возмож-
ной бактериемии, однако в последние годы к нему прибегают редко [Wyner J.,
Finch E. L., 1987].

Из дополнительных методов мониторинга широко применяют пульсокси-
метрию, газовый анализ вдыхаемой и выдыхаемой кислородно-воздушной сме-
си [Gallo J.A., Cork R.С., 1987; Ream А.К. et al., 1987; Wyner J., Finch E. L.,
1987]. Важную информацию о функции сердца можно получить с помощью
транспищеводной эхокардиографии (Simon P. et al., 1990].

Вопрос о катетеризации легочной артерии во время трансплантации серд-
ца остается дискутабельным. Одни авторы считают применение этого метода
контроля за состоянием центральной гемодинамики нецелесообразным или да-
же потенциально опасным (повышение риска инфекционных осложнений)
[Gallo J.A., Cork R.С., 1987; Ream А.К. et al., 1987; Wyner J., Finch E.L., 1987].
Другие широко пользуются им для оценки адекватности выбора средств для
общей анестезии, инотропных агентов и вазодилататоров [Estrin J.A., Buckley
J.J., 1984; Gutzke G.E., 1989]. Для установки катетеров, в том числе катетеров
Свана—Ганса, некоторые клиницисты предпочитают использовать левую внут-
реннюю яремную вену, сохраняя правую для проведения эндомиокардиальных
биопсий.

Независимо от выбора компонентов мониторинга следует тщательно со-
блюдать все правила асептики и антисептики для исключения возможности ин-
фицирования реципиентов, получающих иммуносупрессивную терапию.

Ведение общей анестезии. Сразу после поступления больного в опера-
ционную начинают подачу 100% кислорода через стерильную маску наркозно-
дыхательного аппарата, налаживают контроль ЭКГ и неинвазивное измерение
артериального давления. При выраженной одышке все подготовительные меро-
приятия и индукцию анестезии проводят в положении пациента с приподнятым
головным концом. Под местной анестезией катетеризируют одну из перифери-
ческих вен. Если больной спокоен, гемодинамика стабильна, то под местной
анестезией пункционно или с помощью артериотомии (что менее желательно в
связи с повышением риска инфицирования) можно катетеризовать лучевую ар-
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терию, а затем приступать к индукции.
Целью начального этапа анестезиологического пособия у реципиентов с

крайне низким сердечным выбросом является достижение достаточной по кли-
ническим признакам глубины общей анестезии без депрессии кровообращения.
Для этого следует избегать анестетиков с кардиодепрессивными и выраженны-
ми вазодилатирующими свойствами. Кроме того, необходимо учитывать, что
замедленный кровоток при существенно редуцированном минутном объеме
сердца обусловливает отсроченное наступление клинического эффекта анесте-
зиологических средств [Ream А.К. et al., 1987].

У реципиентов особенно опасны даже малейшие гипоксемия и гиперкап-
ния, поэтому индукцию следует проводить на фоне ингаляции 100% кислорода,
используя при необходимости вспомогательную масочную вентиляцию легких.

В литературе описаны многочисленные варианты вводной анестезии с ис-
пользованием различных комбинаций малых доз анестетиков — тиопентал-
натрия (0,15—0,2 мг/кг), кетамина (0,1—0,15 мг/кг), этомидата (0,1—0,2 мг/кг),
бензодиазепинов — диазепама (0,1—0,2 мг/кг), лоразепама (0,03—0,05 мг/кг),
наркотических анальгетиков — фентанила (30—50 мкг/кг), суфентанила (2—15
мкг/кг) и мышечных релаксантов — панкурония (0,05 мг/кг), метокурина (0,2
мг/кг) и векурония (0,1 мг/кг) [Estrin J.A., Buckley J.J., 1984; Ozinsky J., van
Heerden J., 1984; Gallo J.A., Cork R.C, 1987; Wyner J., Finch E.L., 1987; Gutzke
G.E. et al., 1989]. Холинолитики вводят только по показаниям (выраженная бра-
дикардия, гиперсаливация) и в уменьшенных дозах (атропин 0,1—0,2 мг внут-
ривенно, 0,2—0,3 мг метацина внутривенно).

Несмотря на возможность использования различных препаратов, боль-
шинство клиницистов в настоящее время отдают предпочтение комбинирован-
ной индукции с акцентом на большие дозы наркотических анальгетиков, учиты-
вая их минимальный гемодинамический эффект [Ream А.К. et al., 1987]. Однако
всю расчетную дозу анальгетика одномоментно вводить не следует. Особенно-
стью больных с терминальной сердечной недостаточностью может быть высо-
кий тонус симпатико-адреналовой системы, который необходим для поддержа-
ния сердечного выброса даже в покое. Снижение активности симпатико-
адреналовой системы в результате введения индукционной дозы фентанила или
суфентанила способно обусловить резкое угнетение компенсаторных механиз-
мов и выраженную депрессию гемодинамики [Gallo J., Cork R.С., 1987].

Опираясь на собственный опыт, мы можем рекомендовать следующую
схему вводной анестезии: дробное введение фентанила по 200—300 мкг и пипе-
курония по 4 мг до достижения общей дозы первого из них 20—25 мкг/кг и вто-
рого — 0,12—0,15 мг/кг, после чего для усиления гипнотического эффекта вве-
дение кетамина в дозе 0,5 мг/кг.

Дробное введение препаратов на фоне ингаляции 100% кислорода позво-
ляет удлинить период индукции и обеспечивает «плавное» наступление эффек-
та. При этом отмечается лишь умеренное снижение артериального давления:



систолического на 9,6%, диастолического на 5,3%, среднего на 5,5% по сравне-
нию с исходными данными (р<0,05). Частота сердечных сокращений не изменя-
ется, а ЦВД проявляет тенденцию к увеличению на 1—2 мм рт. ст. После инту-
бации трахеи показатели артериального давления возвращаются к исходному
уровню, а частота сердечных сокращений и ЦВД остаются прежними.

Заслуживает внимания методика индукции суфентанилом, вводимым с
помощью автоматического дозатора со скоростью 100 мкг/мин до засыпания
больного. Общая доза анальгетика колеблется в пределах от 2 до 5 мкг/кг, что
существенно меньше доз, рекомендуемых при болюсном введении препарата
(10—15 мкг/кг), а показатели центральной гемодинамики остаются практически
неизменными (Gutzke G.E. et al., 1989]. По данным названных авторов, изучив-
ших гемодинамические эффекты индукции кетамином в дозе 1,5 мг/кг, приме-
нение этого варианта вводной анестезии сопровождается у реципиентов суще-
ственным увеличением среднего давления в легочной артерии и легочных ка-
пиллярах, а также ЦВД при умеренном повышении среднего артериального
давления, т.е. признаками усиления нагрузки на сердце, что может быть опас-
ным у больных этой категории.

После интубации трахеи стерильной термопластической трубкой и начала
ИВЛ катетеризируют центральную вену, устанавливают желудочный зонд, мо-
чевой катетер и термодатчики, проводя все манипуляции в строго асептичных
условиях.

Анестезию удобнее поддерживать путем постоянной инфузии с помощью
автоматического дозатора наркотических анальгетиков и мышечных релаксан-
тов на фоне ИВЛ 100% кислородом. В настоящее время сдержанно относятся к
использованию морфина, отдавая предпочтение фенганилу или суфентанилу,
избегают применения закиси азота вследствие ее кардиодепрессивных свойств
[Wyner J, Finch E.L., 1987]. Вместе с тем считается допустимым применение по
показаниям на фоне центральной анестезии ингаляционных анестетиков, лучше
изофлурана, в малых дозах. Эффективное поддержание общей анестезии у ре-
ципиентов обеспечивает постоянная инфузия фентанила (в дозе 10 мкг/(кг•ч) и
пипекурония (в дозе 0,05 мг/(кг•ч), дополняемая при стабильном уровне артери-
ального давления диазепамом в дозе 0,06—0,09 мг/ /(кг•ч) [Козлов И.А. и др.,
1990).

Поскольку дроперидол способен снижать давление в легочной артерии,
может показаться целесообразным проведение общей анестезии с помощью
средств для нейролептаналгезии. При использовании этой методики установле-
но, что после ИК при хорошей контрактильности донорского сердца часто воз-
никает стойкая сосудистая недостаточность со снижением диастолического ар-
териального давления (менее 50 мм рт. ст.), требующая введения сосудосужи-
вающих препаратов в массивных дозах [Козлов И.А. и др., 1990]. Известно, что
дроперидол обладает а-адренолитическими свойствами, благодаря которым
снижает как легочное, так и общее сосудистое сопротивление без выраженной

medwedi.ru



гипотензии, компенсируемой за счет увеличения сердечного выброса. Во время
трансплантации сердца, когда происходят сложные процессы взаимной адапта-
ции донорского сердца и сосудистой системы реципиента, прироста сердечного
выброса, необходимого для поддержания нормальных значений артериального
давления после введения дроперидола, видимо, не происходит. В результате ги-
потензивные свойства этого препарата отчетливо проявляются и отрицательно
сказываются на состоянии гемодинамики в постперфузионном периоде. Учиты-
вая длительный эффект дроперидола, к его использованию при трансплантации
сердца, даже на начальных этапах анестезии, следует относиться с крайней ос-
торожностью.

После индукции и на протяжении предперфузионного этапа анестезии
может возникнуть необходимость в инотропной поддержке. Применять катехо-
ламины надо так, чтобы не вызвать истощения миокарда у тех реципиентов, у
кого функциональные резервы сердца незначительны или отсутствуют [Estrin
J.A., Buckley J.J., 1984]. Вместе с тем недопустимо и снижение исходно малого
сердечного выброса из-за опасности усугубления циркуляторной гипоксии па-
ренхиматозных органов, в первую очередь почек, и периферических тканей.
При малейших признаках дестабилизации гемодинамики оправданно строго до-
зированное применение дофамина или добутамина [Gallo J.A., Cork R.С., 1987;
Wyner J., Finch E. L., 1987].

Следует помнить, что в любой момент предперфузионного периода, осо-
бенно во время хирургических манипуляций на сердце и магистральных сосу-
дах, могут возникнуть резкое угнетение кровообращения или даже фибрилля-
ция желудочков сердца, требующие экстренного начала ИК. В связи с этим це-
лесообразно несколько раньше, чем при обычных кардиохирургических вмеша-
тельствах, ввести расчетную дозу гепарина и определить величину АВСК, т.е.
заранее подготовиться к началу ИК.

Внезапная остановка сердца на начальных этапах анестезии — крайне
редкое осложнение, не являющееся противопоказанием к продолжению опера-
ции. В такой ситуации следует проводить комплекс реанимационных мероприя-
тий, в том числе массаж сердца (закрытый, затем открытый), экстренно под-
ключать АИК и осуществлять основной этап операции. J Ozinsky, J van Heerden
(1984) описали случай некупирующейся фибрилляции желудочков сердца, воз-
никшей у реципиента во время индукции. Эффективный закрытый массаж
сердца позволил канюлировать бедренные артерию и вену и начать вспомога-
тельное кровообращение с окситенацией (см главу 17). Затем была осуществле-
на с стернотомия, начато полное ИК по схеме полые вены–аорта и произведена
успешная трансплантация сердца. К моменту публикации этого сообщения па-
циент прожил с донорским сердцем 13 лет.

При трансплантации сердца ИК проводят в целом по общепринятым пра-
вилам [Estrin J.A., Buckley J.J., 1984]. Пережатие аорты и кардиоэктомию можно
осуществлять после достижения расчетной объемной скорости перфузии и затя-



гивания турникетов вокруг полых вен, не дожидаясь общего охлаждения орга-
низма. Во время ИК используют умеренную гипотермию (до 28 °С). Кардиопле-
гию донорского сердца проводят с интервалом в 20—30 мин. Согревание боль-
ного начинают за 10—15 мин до восстановления коронарного кровотока. Осо-
бое внимание следует обращать на поддержание диуреза и профилактику чрез-
мерной гемодилюции. К моменту снятия зажима с аорты для улучшения перфу-
зии венечных артерий трансплантата среднее артериальное давление должно
составлять около 60 мм рт. ст., а для поддержания кислородтранспортной функ-
ции крови гематокрит должен быть в пределах 27—30%. Непосредственно пе-
ред снятием зажима с аорты с целью иммуносупрессии, как правило, вводят ме-
тилпреднизолон в дозе 10—15 мг/кг.

Самостоятельное восстановление сокращений и фибрилляция донорского
сердца наблюдаются практически одинаково часто [Козлов И.А. и др., 1990]. В
большинстве случаев фибрилляцию желудочков удается купировать 1—2 раз-
рядами дефибриллятора. При восстановлении функции трансплантата показаны
катехоламины и кальция хлорид [Estrin J.A., Buckley J., 1984]. Поскольку денер-
вированное сердце высокочувствительно к гиперкалиемии, нецелесообразно
стремиться к повышению содержания К+ в плазме [Fowles R.E. et al., 1983].

Учитывая, что следствием острой денервации сердца часто бывает узло-
вой ритм и что особое значение имеет поддержание функции правого желудоч-
ка, наиболее целесообразно использовать изадрин в дозе 50—150 мг/(кг•мин).
Этот препарат не только дает инотропный и выраженный положительный хро-
нотропный эффект, но и снижает сопротивление сосудов малого круга, умень-
шая постнагрузку правого желудочка [Ream А.К. et al., 1987] Частоту сокраще-
ний донорского сердца целесообразно поддерживать в пределах 100—120 в ми-
нуту, осуществляя электрокардиостимуляцию в случае неэффективности изад-
рина [Gallo J.A., Cork R.С., 1987; Wyner J., Finch E.L., 1987].

При появлении признаков снижения насосной функции трансплантата на-
чинают введение дофамина или добутамина в необходимых дозах. Наиболее
интенсивная инотропная поддержка требуется при легочной гипертензии и в тех
случаях, когда донорам вводили катехоламины.

У реципиентов часто имеются исходные нарушения свертывающей сис-
темы крови, обусловленные дисфункцией печени в результате тяжелого застоя
кровообращения [Wyner J., Finch E.L., 1987]. Кроме того, большая линия швов
повышает риск кровоточивости. После завершения ИК и введения протамина
сульфата особое внимание следует уделять нормализации гемостаза, используя
свежезамороженную и концентрированную плазму, тромбоцитную массу или
тромбоконцентрат, этамзилат (дицинон) и ингибиторы протеаз (контрикал, гор-
докс). Тем не менее протамина сульфат следует вводить медленно во избежание
резкого повышения давления в системе легочной артерии [Lowenstem E., 1989].

Особенностью постперфузионного периода может быть относительно вы-
сокий уровень ЦВД, которое даже у больных без исходной гипертензии часто
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превышает исходные значения в 3—5 раз [Козлов И.А. и др., 1990] Интерпрета-
ция зтого показателя в рассматриваемой клинической ситуации имеет опреде-
ленные особенности, поскольку после восстановления функции доноркого
сердца в организме реципиента повышение ЦВД может быть связано не только
с развитием выраженной сердечной недостаточности, но и с особенностями
внутрисердечной гемодинамики трансплантата [Bhatia S. J. S. et al., 1987].

Установлено, что условия функционирования правого желудочка донор-
ского сердца изменяются в большей степени, чем это характерно для левого.
Правый желудочек в 2 раза более чувствителен к изменениям постнагрузки, чем
левый [Hines R., Barash P.G., 1987]. Даже в отсутствие исходной легочной ги-
пертензии и при благоприятном течении постперфузионного и ближайшего по-
слеоперационного периодов, как правило, регистрируются признаки перегрузки
правого желудочка, а в 60—70% случаев отмечается недостаточность трех-
створчатого клапана с перегрузкой правого предсердия и повышением ЦВД без
существенного снижения сердечного выброса [Bhatia S.J.S. et al., 1987; Lewen
M.K. et al., 1986; Suarez J. M. et al., 1986].

К возможным причинам регургитации через правое атриовентрикулярное
отверстие относят также перерастяжение последнего в условиях компенсиро-
ванной перегрузки правого желудочка и возможные повреждения хордального
аппарата клапана травматической или ишемической этиологии. Кроме того, в
денервированном сердце возрастает роль гетерометрического механизма под-
держания сердечного выброса, что требует достаточно высоких значений пред-
нагрузки, которые тесно коррелируют в правых и левых отделах трансплантата
[Horak A.R., 1984; Bhatia S.J.S. et al., 1987]. В связи с этим ЦВД может просто
отражать возросшую роль преднагрузки в регуляции ударного объема сердца
при удовлетворительной контрактильности миокарда.

Тем не менее увеличение ЦВД до 9—10 мм рт. ст. требует активизации
или изменения схемы инотропной поддержки. В свете современных данных о
более выраженном влиянии добутамина (по сравнению с дофамином) на сокра-
тительную функцию правого желудочка [Vincent J.L., 1988] может потребовать-
ся введение именно этого препарата. В ряде случаев целесообразно осторожно
применять вазодилататоры (натрия нитропруссид) [Wyner J., Finch E. L., 1987].

После завершения операции реципиента транспортируют в отделение
реанимации, обязательно проводя ИВЛ 100% кислородом.

Общая анестезия у больных, перенесших трансплантацию сердца. По
данным литературы, пятилетняя выживаемость у больных с трансплантирован-
ным сердцем составляет 60% и более [Austen W.G., Cosimi А.В., 1987; Oyer P.E.,
1988], поэтому разнообразные хирургические вмешательства у них перестали
быть редкостью [Kanter S.F., Samuels S.J., 1977; Eisenkraft J. B. et al., 1981;
Bricker S. P. W., Sugden J. C. 1988; Wyner J., Finch E. L., 1987].

В раннем посттрансплантационном периоде необходимость в проведении
общей анестезии у реципиентов чаще всего связана с операциями по поводу



кровоточащих язв желудочно-кишечного тракта, инфекционных осложнений и
тяжелых нарушений проводимости сердца. В различные сроки после транс-
плантации возможны ортопедические вмешательства по поводу остеопорозов,
операции по санации хронических очагов инфекции. Кроме того, могут возни-
кать показания к экстренным и плановым вмешательствам, характерным для
людей соответствующего пола и соответствующих возрастных групп [Ream
А.К. et al., 1987; Wyner J., Finch E. L., 1987].

У пациентов с донорским сердцем риск общей анестезии повышен в связи
с крайней опасностью инфицирования на фоне длительной иммуносупрессив-
ной терапии, атипичными механизмами адаптации сердечно-сосудистой систе-
мы к стрессовым воздействиям и специфическими реакциями денервированного
сердца на фармакологические средства.

Постоянная иммуносупрессия, несмотря на антибактериальные свойства
циклоспорина A [Oyer P.E., 1988], требует при анестезиологическом пособии
соблюдения особых правил асептики. Инвазивные приемы мониторинга (кате-
теризация периферических артерий, центральных вен, использование катетеров
Свана—Ганза и т.д.) следует применять только по жизненным показаниям в
строго асептичных условиях [Bricker S.R.W., Sugden J. С., 1985; Ream A. K. et
al., 1987]. В равной степени это относится к интубации трахеи, катетеризации
мочевого пузыря и введению желудочного зонда. При абсолютных показаниях к
ИВЛ через эндотрахеальную трубку рекомендуют использовать специальный
прием, когда ИВЛ маской и ларингоскопию осуществляет один анестезиолог, а
интубацию трахеи стерильной трубкой — другой, одетый в стерильный халат и
перчатки [Gallо J.A., Cork R.С., 1987]. Особое внимание следует уделять сте-
рильности наркозно-дыхательной аппаратуры и всех коммуникаций в системе
анестезиологическое оборудование — пациент. После операции необходимо
максимально сокращать сроки пребывания в организме больного всех инород-
ных предметов — интубационной трубки, различных катетеров, зондов и др.

Средства для иммуносупрессии обусловливают ряд особенностей общей
анестезии у больных с трансплантированным сердцем. Циклоспорин А обладает
потенциальной нефротоксичностью. На фоне его приема резко усиливается по-
вреждающее действие на почки других потенциально нефротоксичных лекарст-
венных средств, гипотонии и снижения сердечного выброса [Wyner J., Finch
E.L., 1987]. Длительное использование циклоспорина А, как и стероидных гор-
монов, может сопровождаться артериальной гипертензией [Ream A.K. et al.,
1987; Thompson M.S. et al., 1983]. Метилпреднизолон и его аналоги способны
вызвать стероидный диабет и психоэмоциональную лабильность [Ream A.K. et
al., 1987]. Специфическая конфигурация лица при развитии синдрома Иценко—
Кушинга затрудняет проведение масочных общей анестезии и ИВЛ [Bricker
S.R.W., Sugden J.S., 1985]. Требуют осторожности использование лейкопласт-
ных креплений (опасность повреждения сухих и истонченных кожных покро-
вов) и придание больным сложных операционных положений (угроза перело-

medwedi.ru



мов на фоне возможного остеопороза). Наконец, азатиоприн, отрицательно вли-
яя на функцию печени, может нарушать метаболизм анестезиологических пре-
паратов [Vetten К.В., 1973].

Принципиальная особенность обсуждаемой клинической ситуации за-
ключается в денервации сердца, типичными признаками которой являются от-
сутствие болей в области сердца даже при коронарной недостаточности, отсут-
ствие реакции сердца на положительные (введение атропина) и отрицательные
(прием Вальсальвы) хронотропные воздействия, опосредуемые через нервную
систему, возможность регистрации на ЭКГ двух зубцов Р, причем синусовый
ритм трансплантата чаще, чем ритм собственного синусового узла реципиента
[Ream A. K. et al., 1987].

Результаты функциональной реабилитации больных с трансплантирован-
ным сердцем, как правило, хорошие. Через год после операции сердечный вы-
брос может составлять от 4 до 10 л/мин [Bhatia S. J. S. et al., 1987]. В покое он
несколько ниже, чем у здоровых людей, но при нагрузке способен значительно
увеличиваться [Horak A. R., 1984].

Отсутствие нервных связей с организмом обусловливает ряд особенно-
стей в деятельности сердца. Ему свойственны тахикардия в покое до 90—100 в
минуту или несколько более и неспособность отвечать на нейрогенные стиму-
лы. Вместе с тем адренорецепторная система миокарда интактна и может нор-
мально реагировать на циркулирующие катехоламины [Cannom D.S. et al.,
1973]. Отсутствие замедляющих влияний парасимпатической нервной системы
создает условия для относительного усиления их эффектов. Конечные диасто-
лические объем и давление в желудочках трансплантата через 6 мес после опе-
рации не превышают физиологических значений [Bhatia S. J. S. et al., 1987].

Реакция денервированного сердца на нагрузку весьма характерна. Внача-
ле происходит прирост конечного диасголического объема левого желудочка,
выражающийся в увеличении ударного объема и фракции изгнания по закону
Франка—Старлинга. Лишь через 5—6 мин отмечается умеренное повышение
частоты сердечных сокращений в ответ на увеличение содержания катехолами-
нов в крови [Horak A.R., 1984]. Таким образом, у больных с трансплантирован-
ным сердцем роль изменений преднагрузки в поддержании сердечного выброса
при стрессовых ситуациях значительно больше, чем в норме.

В связи с этим любые действия анестезиолога или хирурга, которые могут
быстро уменьшить преднагрузку, вызывают значительное снижение ударного
объема без компенсаторного увеличения частоты сердечных сокращений и
уменьшают сердечный выброс. Риск анестезии повышают гиповолемия, крово-
потеря и депонирование крови. У пациентов с трансплантированным сердцем
более выражены постуральные реакции кровообращения: любое положение,
снижающее венозный возврат, может сопровождаться дестабилизацией гемоди-
намики [Kunter S. F., Samuels S. J., 1977].

Описано проведение анестезии у реципиентов с помощью различных пре-



паратов — барбитуратов, диазепама, дроперидола, морфина, фентанила, закиси
азота, фторотана, энфлурана, дитилина, тубокурарина хлорида, панкурония и
др. в различные сроки после трансплантации сердца [Bncke S. R. W., Sugden J.C,
1985, Eisenkraft J. B.et al., 1981; Ranter S. F., Samuels S. L., 1977]. Однако в на-
стоящее время считают целесообразным не использовать средства с кардиоде-
прессивными, выраженными вазодилатирующими и ганглиоблокирующими
свойствами (барбитураты, фторотан, дроперидол, морфин, тубокурарина хло-
рид), отдавая предпочтение комбинациям таких наркотических анальгетиков,
как фентанил, суфентанил и алфентанил, с ингаляционными анестетиками в ма-
лых концентрациях (изофлуран, энфлуран), закиси азота (в соотношении 1 : 1 с
кислородом) и мышечными релаксантами стероидного ряда (панкуроний, веку-
роний, атракурий) [Ream А. К. et al., 1987; Wyner J., Finch E. L., 1987].

При осмотре и обследовании пациентов с трансплантированным сердцем
могут быть выявлены специфические особенности сердечно-сосудистой систе-
мы, правильная интерпретация которых составляет определенные трудности
для анестезиологов [Bricker S.R.W., Sugden J.C., 1985]. Возможны предсердные
и желудочковые расстройства ритма, в частности экстрасистолия и другие элек-
трофизиологические нарушения [Berke D.К. et al., 1973; Bexton R.S. et al., 1983],
манифестирующие криз отторжения и требующие лечения в условиях специа-
лизированного стационара. Вместе с тем возможна не связанная с реакцией от-
торжения экстрасистолия, этиология которой остается неясной. Редкая, не на-
растающая во время общей анестезии экстрасистолия, по-видимому, не требует
коррекции [Bncker S.R.W., Sugden J. C., 1985].

В отдаленные сроки после трансплантации сердца возможно атеросклеро-
тическое поражение коронарных артерий трансплантата без болевой картины
стенокардии (реакция хронического отторжения) [Бибер Ч. и др., 1984]. Об этом
необходимо помнить при выборе варианта общей анестезии, отдавая предпоч-
тение препаратам, не нарушающим в конкретной клинической ситуации соот-
ношение между доставкой и потреблением кислорода в миокарде.

По истечении первого года посттрансплантационного периода у 36% ре-
ципиентов могут выявляться умеренная недостаточность трехстворчатого кла-
пана и некоторое повышение ЦВД без других признаков недостаточности кро-
вообращения [Bhatia S.J.S. et al., 1987]. Это связано с адаптацией правого желу-
дочка донорского сердца к условиям малого круга кровообращения реципиента
и не представляет опасности. Вместе с тем повышение ЦВД в сочетании с дру-
гими признаками застойной сердечной недостаточности чаще всего сопровож-
дает реакцию опоржения и требует безотлагательного специальною лечения.

Некорректный анализ клинических данных может обусловить неоправ-
данно пассивную или чрезмерно активную тактику, в частности использование
при общей анестезии вспомогательных медикаментозных средств, фармаколо-
гический эффект которых у реципиентов имеет характерные отличия. Отсутст-
вует реакция на атропин. Дигоксин не влияет на синусовый узел транспланта и
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при однократном введении практически не изменяет атриовентрикулярную
проводимость [Ream А.К. et al., 1987]. Последняя может умеренно снижаться на
фоне длительной дигитализации [Goodman D. J. et al., 1975]. Значительно менее
вероятно развитие гликозидной интоксикации, проявляющейся, в частности,
желудочковыми нарушениями ритма, поскольку в основе этого осложнения ле-
жит повышение тонуса симпатической нервной системы. Вместе с тем описана
возможность возникновения атриовентрикулярной блокады [Horak A.R., 1984].

Инотропное действие сердечных гликозидов на трансплантат и их влия-
ние на периферический сосудистый тонус у реципиентов не отличаются от
обычных [Fowles R. E. et al., 1983].

Трансплантированное сердце высокочувствительно к катехоламинам. До-
фамин, норадреналин, адреналин, изадрин и добутамин увеличивают его сокра-
тительную функцию [Horak A.R., 1984]. При этом норадреналин и адреналин
учащают ритм, улучшают атриовентрикулярную проводимость и повышают ар-
териальное давление [Fowles R.E. et al., 1983]. Изадрин же, активизируя синусо-
вый узел и ускоряя атриовентрикулярную проводимость, может существенно
снизить артериальное давление за счет вазодилатирующего эффекта. В отличие
от анестезиологического обеспечения трансплантации сердца, когда изадрин
является кардиотоником выбора, к его использованию в отдаленные сроки по-
сле операции следует относиться с осторожностью [Ream А.К. et dl., 1987].

Хинидин оказывает на денервированный миокард выраженное антиарит-
мическое действие, снижая частоту сердечных сокращений и замедляя атрио-
вентрикулярную проводимость [Harrison D.S. et al., 1978]. Антагонисты кальция
дают те же эффекты, что и в других клинических условиях [Horak A.R., 1984].
Однако с учетом отрицательных инотропных и вазодилатирующих антиаритми-
ческих свойств их использование должно быть строго лимитировано.

Во время общей анестезии у больных с трансплантированным сердцем
особенно опасна бета-адренергическая блокада. Терапевтические дозы анапри-
лина уменьшают частоту сердечных сокращений и замедляют атриовентрику-
лярную проводимость, практически не влияя на артериальное давление [Fowles
R.E. et al., 1983]. Однако даже они могут снизить эффективность основного ме-
ханизма, обеспечивающего прирост сердечного выброса в ответ на повышение
содержания катехоламинов в крови [Bexton R. et al., 1983], и резко нарушить
адаптацию системы кровообращения в стрессовой ситуации, которой является
хирургическое вмешательство.

В целом использование как анестезиологических, так и дополнительных
препаратов должно быть предельно осторожным, обеспечивающим сохранение
способности сердечно-сосудистой системы реципиентов к ауторегуляции.

Заканчивая обсуждение принципов проведения общей анестезии у боль-
ных с трансплантированным сердцем, отметим, что в последние годы появились
сообщения об успешном использовании эпидуральной анестезии у пациентов
этой категории. Анестезиологи трансплантологической клиники Стэнфордского



университета считают этот вариант анестезиологического пособия методом вы-
бора при ортопедических и некоторых других вмешательствах, однако указы-
вают на необходимость особо тщательного контроля гемодинамики и целесооб-
разность одновременною применения эфедрина для нормализации артериаль-
ною давления [Wyner J., Finch E.L, 1987]

23.5. Анестезия при диагностических исследованиях сердца

Диагностические исследования сердца перед операцией являются наибо-
лее объективными методами предоперационной диагностики, которые позво-
ляют не только уточнить характер порока и патофизиологию внутрисердечной
гемодинамики, но и наметить тактику коррекции того или иного поражения
сердца и магистральных сосудов.

Особенности анестезиологического пособия при этих исследованиях обу-
словливаются необходимостью одновременно решать две задачи. Во-первых,
следует обеспечить безопасность и комфорт для больного, сведя к минимуму
возможность ощущения боли, страха, беспокойства, реакции на длительное
пребывание в необычной обстановке, причем в однообразном, иногда неудоб-
ном положении. Во-вторых, методика и тактика анестезиологического пособия
не должны искажать показатели внутрисердечной гемодинамики, газообмена,
дыхания. Даже незначительные изменения этих показателей снижают диагно-
стическую значимость исследования. Например, дыхание чистым кислородом,
изменяя газовый состав крови в полостях сердца, затрудняет определение вели-
чины и уровня шунтирования крови через дефект в перегородке сердца. Анало-
гичным образом искусственная вентиляция легких может влиять на величину и
направленность сброса крови, изменять истинные гемодинамические показате-
ли.

Применяя только местную анестезию, невозможно решить все поставлен-
ные задачи, так как она не избавляет больного от психической реакции на ок-
ружающую обстановку в диагностическом кабинете. Кроме того, очень боль-
шой контингент больных с пороками сердца — это дети, которым во многих
случаях просто невозможно провести исследование, используя только местную
анестезию. Моторное возбуждение, крик, плач, как правило, сопровождаются
изменениями механики дыхания, газообмена, резкими сдвигами внутрисердеч-
ной гемодинамики. У тяжелобольных все это ведет к появлению гипоксии, ги-
перкапнии и значительно увеличивает риск диагностического исследования
(табл. 23.5).

Таблица 23.5. Нормальные показатели давления и насыщения крови ки-
слородом в различных отделах сердца при катетеризации [Lake С., 1985]
Отдел сердца Давление, мм рт Содержание Насыщение
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ст кислорода,
об %

крови
кислородом, %

Верхняя полая вена 0—8 14 70+5
Нижняя полая вена 0—8 16 80+5
Правое предсердие 0—8 15 75+5
Правый желудочек 15—30/0—8 15,2 75±5
Легочная артерия 15—30/4—12 15,2 75+5
Легочные вены 12 19 95+1
Левое предсердие 12 19 95+1
Левый желудочек 100—140/4—12 19 95+1
Аорта 100—140/60—90 19 95+1

Общим недостатком ингаляционных методов анестезии при диагностиче-
ских исследованиях сердца является трудность поддержания поверхностного
уровня анестезии и предупреждения гипоксемии при дыхании газовой смесью
без добавления кислорода.

Интубация трахеи и ИВЛ существенно влияют на внутрисердечную гемо-
динамику, изменяют газовый состав крови. Более целесообразно пользоваться
неингаляционными методами общей анестезии. Довольно часто фракционно
внутривенно вводят 1—2,5% раствор тиопентал-натрия, депрессивное влияние
которого на дыхание и кровообращение можно значительно уменьшить за счет
медленного введения препарата. При длительных исследованиях возможно
применение предиона или натрия оксибутирата. Во всех случаях необходима
премедикация за 30—40 мин до исследования с помощью комплекса седатив-
ных и аналгезирующих средств (диазепам, дроперидол, промедол или фента-
нил).

В зарубежных клиниках в течение многих лет при диагностических ис-
следованиях у детей большую популярность имеет комбинация меперидина,
прометазина и хлорпромазина. Меперидин вводят в дозе 2 мг/кг. По отечест-
венной номенклатуре он является аналогом промедола (точнее, это лидол).
Прометазин (1 мг/кг) является аналогом дипразина, обладающего высокой анти-
гистаминной активностью. Хлорпромазин (аминазин) вводят в дозе 1 мг/кг
[Topkins M., 1980]. У больных в тяжелом состоянии и с цианозом дозу этих
препаратов снижают вдвое. У взрослых больных наиболее часто используют
диазепам в сочетании с анальгетиками (промедол, морфин, фентанил). В по-
следние годы в детской практике широкое применение получил кетамин, кото-
рый вводят вначале внутримышечно, а затем поддерживают анестезию с помо-
щью внутривенной капельной инфузии. С целью профилактики моторного воз-
буждения после окончания исследования кетамин сочетают с диазепамом или
дроперидолом, инъецируемым в небольших дозах.

В последние годы внедрение в клиническую практику операций аортоко-



ронарного шунтирования при ИБС значительно повысило значимость корона-
рографии для топической диагностики стеноза коронарных артерии и состояния
постстенотического периферического кровоснабжения миокарда. Все это при-
вело к тому что селективная коронарография получила широкое распростране-
ние. Кроме того, все более часто при изолированном стенозировании коронар-
ных сосудов находит применение рентгеноэндоваскулярная дилатация коронар-
ных сосудов.

Практика применения различных видов анестезиологического пособия
при этих вмешательствах показала, что использование общей анестезии с ИБЛ
вряд ли целесообразно со многих точек зрения. Глубокая анестезия не только не
исключает возможности нарушения коронарного кровотока при коронарогра-
фии или коронародилатации, но в ряде случаев усложняет проведение этих про-
цедур и даже увеличивает риск возможных осложнений. В настоящее время
анестезиологические концепции сводятся к применению во время этих проце-
дур неингаляционного пути введения фармакологических средств, обеспечи-
вающих седативное состояние с выраженной амнезией, атараксией на фоне лег-
кой аналгезии.

С этой целью в премедикацию включают анксиолитики, антидепрессанты
и антигистаминные препараты. Широко используют диазепам, амитриптилин,
супрастин или димедрол. Во время исследования, помимо диазепама и дропери-
дола внутривенно дробно вводят фентанил (по 50-100 мкг). Хороший эффект
получен при использовании капельной инфузии таких гипнотиков, как мидазо-
лам и рогипнол. Они практически не влияют на сердечно-сосудистую систему.
Дозы их могут быть уменьшены за счет комбинации с диазепамом Этими пре-
паратами в течение всего исследования можно поддерживать легкий сон без
признаков депрессии дыхания и кровообращения, увеличивая содержание ки-
слорода в дыхательной смеси только путем использования носовых катетеров.

Естественно, что такие виды анестезии не исключают необходимости бо-
лее специфических мер профилактики ишемии и защиты миокарда. Так, перед
исследованием на область сердца наносят мазь с нитроглицерином (2%) или на-
кладывают специальный пластырь на той же основе. Во время исследования по
показаниям (жалобы на боли или неприятные ощущения в области сердца,
аритмии и т.п.) нитроглицерин используют сублингвально или в виде капель в
нос. С целью профилактики аритмии применяют бета-блокаторы, блокаторы
кальциевых каналов (верапамил, нефедипин и др.). Актуальным аспектом про-
филактики тромбообразования является использование инфузии реополи-
глюкина (10—15 мл/ч), а также дробного введения гепарина (по 5000 ЕД). В ас-
пекте организации диагностических исследований у больных ИБС требуется
тщательный и надежный контроль за состоянием миокарда. Такие больные от-
носятся к категории пациентов с большим риском возникновения ишемии мио-
карда и инфаркта, поэтому требуется постоянная готовность к четкому и свое-
временному проведению квалифицированной сердечно-легочной реанимации.
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Глава 24

АНЕСТЕЗИЯ ПРИ ОПЕРАЦИЯХ
НА ОРГАНАХ ГРУДНОЙ ПОЛОСТИ И СРЕДОСТЕНИИ

Нарушения функций организма при операциях на органах груди обуслов-
лены многими факторами, среди которых ведущую роль играют специфические
условия открытого пневмоторакса, не свойственные вмешательствам в других
областях. Основными патофизиологическими изменениями при вскрытии груд-
ной клетки являются нарушения газообмена и гемодинамики, возникающие
вследствие коллапса легкого, парадоксального дыхания, флотации средостения,
уменьшения венозного возврата крови, снижения сердечного выброса, патоло-
гических рефлексов при раздражении обширных рефлексогенных зон и механи-
ческой травме жизненно важных органов.

Повреждения дыхательной мускулатуры, нарушение ее иннервации, об-
струкция дыхательных путей мокротой, слизью, кровью, ларингоспазм и брон-
хоспазм усугубляют дыхательные расстройства.

Кровопотеря, травма, ортостатические реакции, связанные с положением
больного на операционном столе, удаление части легочной ткани нарушают
кровообращение в большом и малом круге. Необходимость восполнения объема
циркулирующей крови на фоне редуцированного малого круга приводит к по-
вышению легочного сосудистого сопротивления, легочной гипертензии, сниже-
нию регионарного кровотока, уменьшению растяжимости легочной ткани и
опасности развития синдрома шокового легкого.

При операциях на органах грудной полости принципиально важно приме-
нение такого вида анестезии, который позволил бы предупредить патологиче-
ские реакции, связанные с особенностями внутригрудных вмешательств, харак-
тером основного и сопутствующих заболеваний. Этим требованиям отвечает
комбинированная многокомпонентная анестезия, предусматривающая выклю-
чение сознания, торможение двигательной активности, блокаду патологических
рефлексов, применение ИВЛ, нормализацию кровообращения и основ ных об-
менных процессов

24.1. Анестезия при операциях на легких

Отмечаемое в последние годы расширение показаний к хирургическому
лечению заболеваний легких у больных с высокой степенью операционного
риска ставит перед анестезиологом ряд сложных задач. При нагноительных
процессах легких, туберкулезе, онкологических заболеваниях еще до операции
возникают нарушения газообмена, гемодинамики, функции печени, почек, об-
мена веществ, обусловленные интоксикацией, выключением пораженной ле-
гочной ткани из акта дыхания, вентиляционно перфузионными изменениями.



Увеличение числа больных пожилого и старческого возраста требует тща-
тельного предоперационного обследования и определения функциональной
операбельности в связи не только с основным, но и сопутствующими заболева-
ниями.

Предоперационная подготовка. Подготовку больного к анестезии и опе-
рации принято разделять на два этапа предварительную подготовку, осуществ-
ляемую в течение определенного времени до операции, и подготовку, непосред-
ственно предшествующую общей анестезии — премедикацию.

Предварительная предоперационная подготовка является частью общей
подготовки больного к операции. Длительность ее зависит от срочности хирур-
гического вмешательства и состояния компенсаторно приспособительных реак-
ций организма. Анестезиолог совместно с лечащим врачом оценивает информа-
цию, получаемую с помощью специальных методов исследования, сопоставляет
ее с характером и объемом предстоящей операции, определяет степень опера-
ционного риска.

Среди методов исследования в хирургии легких особое место занимают
общее и раздельное определение легочных функций (показатели легочных объ-
емов, вентиляционной, механической функций, диффузионной способности,
вентиляционно-перфузионного соотношения, газового состава крови, КОС, на-
сыщения крови кислородом и др.) У больных со значительным снижением об-
щих функциональных резервов внешнего дыхания необходимо учитывать рас-
пределение показателей между пораженным и интактным легким. Операцион-
ный риск высок в тех случаях, когда при снижении общих функциональных ре-
зервов предполагается вмешательство на легком, выполняющем значительную
часть общей «работы» аппарата дыхания.

При оценке изменений сердечно сосудистой системы наряду с физикаль-
ными данными важную роль играют показатели центральной и периферической
гемодинамики, определение состояния кровообращения в малом круге. При па-
тологических процессах, особенно при хронических нагноительных заболева-
ниях легких, происходит резкое сокращение объема сосудистого русла малого
круга возрастает сопротивление легочных сосудов. К органическим изменениям
сосудов присоединяется функциональный спазм в ответ на альвеолярную ги-
поксию увеличивающий легочную гипертензию. Гипоксия и гиперкапния как
результат альвеолярной гиповентиляции вызывают перераспределение кровото-
ка в малом круге мобилизацию сосудистых шунтов сброс неоксигенированной
крови в систему большого круга. При длительном процессе спастическая сосу-
дистая реакция в ответ на гипоксемию переходит в патологическую в результа-
те чего меняется нормальное соотношение объемов вентиляции и крово тока. С
помощью относительно простого (неинвазивного) метода — реопульмоногра-
фии — можно определить механизм компенсаторной перестройки сосудов ма-
лого круга, выявить повышение сопротивления в системе легочной артерии.

Предоперационная подготовка у больных с заболеваниями легких наряду
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с индивидуальными особенностями имеет ряд общих закономерностей. Она
должна быть направлена на устранение обострения воспалительного процесса,
перифокального воспаления, уменьшение гнойной интоксикации, улучшение
функций дыхания, кровообращения, печени, почек, коррекцию нарушений об-
мена (белкового, водно электролитного, витаминного), КОС, волемических
сдвигов.

У больных с избыточной бронхиальной секрецией, выделением большого
количества мокроты бронхоспастическими реакциями большое значение имеет
восстановление проходимости дыхательных путей с помощью постуральных
дренажей, лечебной бронхоскопии, ингаляционной терапии «Осушение» тра-
хео-бронхиального дерева играет важную роль в профилактике осложнений как
во время операции (асфиксия, ателектаз), так и после нее (пневмония). Лечебная
бронхоскопия наряду с санацией трахеобронхиального дерева создает условия
для последующего введения антибиотиков, протеолитических ферментов, брон-
холитических, антигистаминных препаратов в мелкие разветвления бронхов и
легочную ткань (аэрозольный метод).

Премедикация основывается на индивидуальном подборе медикаментоз-
ных средств в зависимости от характера основного патологического процесса,
сопутствующих заболеваний, вида анестезии. Она тесно связана с общей предо-
перационной подготовкой и включает назначение препаратов для снижения вы-
раженности эмоциональных и избыточных рефлекторных реакций, потенциро-
вания действия общих анестетиков, уменьшения интенсивности секреции сли-
зистых желез дыхательных путей. Включение в премедикацию транквилизи-
рующих (диазепам, дроперидол), анальгетических (промедол, фентанил), ваго-
литических (атропин, метацин), антигистаминных (димедрол, дипразин, супра-
стин) средств в большинстве случаев создает оптимальный фон для проведения
анестезии.

Обычно на ночь назначают снотворные из группы барбитуратов и тран-
квилизирующий препарат. В день операции, за 2 ч до ее начала, для снятия эмо-
ционального напряжения также применяют транквилизатор (диазепам, хлозе-
пид, триоксазин, мепротан). За 40—50 мин до анестезии внутримышечно или
подкожно (в экстренных ситуациях внутривенно на операционном столе) вводят
10—20 мг промедола, 0,5—1 мг атропина, 5—10 мг диазепама или атропин в
сочетании с препаратами для нейролептаналгезии (50—100 мкг фентанила,
2,5—5 мг дроперидола), при аллергических реакциях — антигистаминные сред-
ства, гормональные препараты. Диазепам и дроперидол обладают свойством
уменьшать сопротивление в сосудах малого круга кровообращения и поэтому
могут быть рекомендованы больным с явлениями легочной гипертензии. Необ
ходимо подчеркнуть, что при заболеваниях легких следует избегать выраженно-
го нейровегетативного торможения, чтобы предупредить длительное угнетение
кашлевого рефлекса, замедленное пробуждение и восстановление самостоя-
тельного дыхания в конце операции.



Вводная анестезия. Показания к применению препаратов для вводной
анестезии при операциях на легких существенно не отличаются от общих поло-
жений разработанных в анестезиологии. Препараты должны давать быстрый
наркотический эффект не угнетая функции дыхания и кровообращения быть
малотоксичными. Несмотря на большой арсенал фармакологических средств
для введения в анестезию не существует препарата, отвечающего всем требова-
ниям. Клиницисты применяют различные комбинации препаратов в зависимо-
сти от индивидуальных особенностей больного, характера и объема операции,
наркотического средства для поддержания анестезии, личного опыта.

В последние годы синтезировано большое количество средств для введе-
ния в анестезию, однако до сих пор при операциях на легких широко применя-
ют производные барбитуровой кислоты (гексенал, тиопентал-натрий). Они
обеспечивают быстрое и спокойное наступление наркотического сна (до III1-2
стадии), при медленном фракционном введении слабоконцентрированного 1—
2% раствора незначительно угнетают дыхание и кровообращение, оказывают
антигипоксическое действие. Больным с сопутствующими заболеваниями сер-
дечно-сосудистой системы (миокардиодистрофия, коронарокардиосклероз, на-
рушения внутрисердечной проводимости и др.) барбитураты вводят только до
момента потери сознания, после чего подключают основной общий анестетик.
Это позволяет уменьшить их дозу до 250—300 мг. Уменьшения дозы барбиту-
ратов можно достигнуть также включением в премедикацию препаратов с вы-
раженным седативным эффектом.

Для быстрого угнетения кашлевого рефлекса и бронхоспастических реак-
ций внутривенное введение барбитуратов сочетают с ингаляцией фторотана, за-
киси азота, метоксифлурана, а также с натрия оксибутиратом и препаратами для
нейролептаналгезии. Из-за возможного усиления кардиодепрессивного эффекта
показания к сочетанному применению барбитуратов и фторотана ограничены.
При заболеваниях легких преимущества имеет гексенал, поскольку он не со-
держит серы и обладает менее выраженной способностью вызывать спастиче-
ские реакции. Некоторые авторы для стабилизации гемодинамики во время ин-
дукции вводят кетамин в дозе 1—2 мг/кг в сочетании с диазепамом для преду-
преждения резкой тахикардии, гипертонуса. Продолжительность действия разо-
вой дозы кетамина составляет 10—15 мин. Его применяют чаще всего у боль-
ных с заболеваниями легких, осложненных кровотечением.

Интубация. Мышечный релаксант выбирают в зависимости от продол-
жительности и травматичности операции, величины кровопотери, нарушений
обмена электролитов, функционального состояния печени и почек. Преимуще-
ство деполяризующих релаксантов, применяемых в легочной хирургии, состоит
в том, что они позволяют управлять релаксацией. Однако они не оказывают
противошокового действия, а волнообразная релаксация при фракционном вве-
дении ухудшает технические условия для выполнения операции. Эти препараты
используют при непродолжительных вмешательствах, не требующих стабиль-
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ной миорелаксации и противошокового эффекта. Наиболее часто интубацию
проводят на фоне деполяризующих релаксантов, а во время операции применя-
ют препараты антидеполяризующего действия.

Интубация — важнейший и наиболее ответственный компонент общей
анестезии при операциях на легких. При выборе способа интубации важно учи-
тывать, чтобы он обеспечивал: 1) оптимальные условия для поддержания адек-
ватного газообмена при различных операциях, в том числе и сопровождающих-
ся нарушением герметичности дыхательных путей; 2) надежную защиту здоро-
вых отделов легких от попадания в них патологического содержимого из пора-
женных частей; 3) аспирацию содержимого бронхиального дерева одного лег-
кого без прекращения вентиляции другого; 4) полное или частичное выключе-
ние оперируемого легкого из вентиляции, быструю смену вида вентиляции (од-
нолегочная, двулегочная); 5) оптимальные условия для технического выполне-
ния операции (неподвижное, малоподвижное легкое); 6) безопасность и техни-
ческую легкость выполнения.

В зависимости от анатомо-топографических особенностей верхних дыха-
тельных путей, резервных возможностей внешнего дыхания, характера основ-
ного патологического процесса, наличия сопутствующих заболеваний, объема и
вида операции применяют: 1) эндотрахеальную интубацию (иногда в сочетании
с положением для постурального дренажа); 2) эндотрэхеальную интубацию в
сочетании с тампонадой бронхов пораженных отделов легкого или блокадой их
специальными блокаторами; 3) эндобронхиальную интубацию здорового легко-
го; 4) раздельную интубацию главных бронхов обоих легких. При необходимо-
сти постоянной аспирации содержимого трахеобронхиального дерева интуба-
цию сочетают с введением «управляемого» катетера.

Эндотрахеальная интубация широко применяется при внутригрудных
операциях на сердце, органах средостения, пищеводе. Она позволяет поддержи-
вать свободную проходимость дыхательных путей и создает условия для адек-
ватной ИВЛ. В хирургии легких она имеет ряд значительных недостатков: не
позволяет изолировать пораженное легкое от интактного, не создает условий
для адекватной ИВЛ при нарушении герметичности дыхательных путей, а так-
же для полного или частичного выключения пораженного легкого из вентиля-
ции. Показания к ней ограничены: 1) малотравматичные операции, не сопрово-
ждающиеся нарушением герметичности дыхательных путей и выделением
большого количества мокроты (удаление поверхностно расположенных опухо-
лей, кист легкого, краевая резекция); 2) анатомо-топографические изменения
верхних дыхательных путей вследствие патологического процесса (сужение го-
лосовой щели, искривление, смещение трахеи и т.д.), затрудняющие выполне-
ние других видов интубации или блокады бронхов.

Тампонада и блокада бронхов применяются для защиты здоровых отделов
легкого при операциях, сопровождающихся выделением большого количества
мокроты («влажное легкое»), при наличии бронхиальных свищей, а также при



операциях, выполняемых на высоте легочного кровотечения. Строгое соблюде-
ние правил тампонады и блокады бронхов позволяет надежно защищать здоро-
вые отделы легких от попадения в них патологического содержимого во время
операции и создает условия для адекватной ИВЛ при меньшем сопротивлении в
дыхательных путях по сравнению с другими способами интубации (в частности,
применением двухпросветных трубок).

Для выполнения тампонады или блокады бронхов необходимо иметь,
кроме обычных принадлежностей для интубации, специальное оснащение: ды-
хательный бронхоскоп, набор бронхоблокаторов, проводников, вакуум-аппарат
с катетерами.

Тампонаду бронхов осуществляют с помощью марлевых тампонов в виде
узких полосок различной длины. Тампон вводят через бронхоскоп, используя
металлический проводник, имеющий вид стержня или полой трубочки. П.А.
Куприянов и соавт. (1948) сконструировали специальный бронхоскоп с боковой
прорезью, облегчающей выполнение тампонады как главных, так и долевых
бронхов.

Для блокады бронхов предложены различные блокаторы, большинство из
которых представляют собой модификацию блокатора Мэджилла (рис. 24.1). Он
имеет вид длинной резиновой трубки с раздувной манжетой на дистальном
конце. Им можно блокировать как главные, так и долевые бронхи. Более надеж-
ны, так как прочнее фиксируются в бронхе, комбинированные бронхиальные
блокаторы — соединение бронхоблокатора и эндотрахеальной трубки (брон-
хоблокатор Штюрцбехера). Для блокады правого верхнедолевого бронха пред-
ложена трубка Веллакота, для блокады левого бронха — бронхоблокатор Ма-
кинтоша — Литердела.

От ранее предложенных выгодно отличается двухпросветный обтуратор
Сипченко. Благодаря металлической трубке, идущей внутри обтуратора, облег-
чаются управление им и выполнение блокады. Через внутренний просвет обту-
ратора можно постоянно отсасывать секрет бронхиального дерева, накапли-
вающийся дистальнее манжеты.
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Рис. 24.1. Бронхоблокаторы
а – бронхоблокатор Мэджилла, б – бронхоблокатор Томпсона; в – бронхоблока-
тор Штюрцбехера; г – бронхоблокатор Макинтоша–Литердсла; д –  двухпро-
светный обтуратор Сипченко; е – трубка Bеллакота; ж –  блокада бронха по
Краффорду.



Рис 24 1 Продолжение

Осложнения и опасности. Одной из главных причин, ограничивающих
применение тампонады и блокады бронхов, является опасность их смещения,
так как надежных методов фиксации нет. При смещении блокатора не только не
достигается основная цель — защита здоровых отделов легких от попадания в
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них патологического содержимого, но и значительно затруднено проведение
ИВЛ. Смещение блокатора может произойти на различных этапах: в момент
удаления проводника или бронхоскопа, при укладывании больного в операци-
онное положение, при манипуляциях хирурга. Особенно неудобно для приме-
нения тампонады и блокады бронхов положение больного на животе, при кото-
ром имеют место некоторый лордоз позвоночника и удлинение трахеи, приво-
дящие к смещению блокатора. Последнее чаще наблюдается при блокаде право-
го главного бронха, что связано с особенностями его анатомического строения
(небольшая длина). Выключение легкого или доли из вентиляции сопровожда-
ется нарушением вентиляционно-перфузионного соотношения, развитием эф-
фекта шунта, при котором происходит сброс неоксигенированной крови из сис-
темы легочной артерии в большой круг кровообращения. При тампонаде и бло-
каде бронхов трудно создать необходимую степень коллабирования легкого или
доли (за исключением обтуратора Сипченко), а это в свою очередь затрудняет
техническое выполнение отдельных этапов операции. Тампонада и блокада
бронхов (особенно долевых) требует определенных технических навыков и не-
редко бронхоскопического и рентгенологического контроля. Для профилактики
осложнений необходимы постоянный контроль положения блокатора и тампо-
на, тщательная аспирация содержимого трахеобронхиального дерева, особенно
после подтягивания блокатора в трахею перед резекцией бронха, поскольку на-
капливающийся между концом блокатора, манжетой и бронхиальной стенкой
инфицированный материал может попасть в трахею, здоровые отделы легких
или грудную полость (при открытии бронха).

Эндобронхиальная интубация здорового легкого — менее сложный метод
по сравнению с тампонадой и блокадой бронхов. Однако при этом вентиляция
сопровождается ателектазом легкого на стороне операции и эффектом шунта,
приводящим к гипоксемии. При интубации главных бронхов существует опас-
ность перекрытия устья верхнедолевых бронхов (особенно справа). Однолегоч-
ная интубация не создает условий для удаления секрета из пораженного легкого
и периодической его вентиляции, поэтому в остающейся легочной ткани, в ча-
стности при удалении одной доли, вследствие длительного ателектаза возника-
ют глубокие патоморфологические изменения вплоть до спленизации, неблаго-
приятно влияющие на течение послеоперационного периода. В культе главного
бронха удаляемого легкого при однолегочной интубации скапливается содер-
жимое (кровь, гной, мокрота), которое при экстубации может попасть в главный
бронх здорового легкого и вызвать даже асфиксию. Во избежание этого ослож-
нения иногда прибегают к открытой обработке культи бронха с предваритель-
ным отсасыванием бронхиального содержимого. Повысить безопасность эндоб-
ронхиальной интубации можно путем сочетанного применения ее и бронхооб-
туратора Сипченко, вводимого в бронх пораженного легкого (так называемая
двойная блокада). При этом создаются условия для эвакуации мокроты в тече-
ние всей операции, периодического расправления легкого и инсуффляции ки-



слорода через внутренний канал, предотвращения попадания мокроты в здоро-
вое легкое при экстубации. Как вариант этой методики может быть использова-
но введение «управляемого» катетера в бронхи оперируемого легкого.

В связи с отмеченными недостатками однолегочная интубация в настоя-
щее время применяется в ограниченном числе случаев: при пульмонэктомиях
по поводу тотального поражения легкого с полным выключением его функции
(обширные бронхоэктазы, абсцессы, гангрена, рак, туберкулез) и при операци-
ях, сопровождающихся нарушением герметизма в дыхательных путях (бронхи-
альные свищи, реконструктивные операции на трахее и бронхах).

Для выполнения эндобронхиальной интубации необходимо иметь то же
оснащение, что и для эндотрахеальной, а также набор специальных эндоброн-
хиальных трубок (рис. 24.2). При интубации правого бронха наиболее широко
применяется трубка Гордона—Грина (можно использовать и обычную интуба-
ционную трубку небольшого диаметра со срезом справа во избежание перекры-
тия верхнедолевого бронха). Для интубации левого бронха используется трубка
Макинтоша—Литердела. В 1957 г. во ВНИИР была создана трубка для правого
бронха, позволяющая осуществлять вентиляцию правого легкого при одновре-
менном выключении левого.

Осложнения и опасности. При однолегочной вентиляции наиболее час-
то осложнения возникают в результате смещения и перегибов трубок. Известны
случаи соскальзывания трубки в противоположный бронх, когда возникает не-
обходимость переинтубирования. При слишком глубоком введении трубки в
бронх может быть перекрыто устье верхнедолевого бронха. В связи с этим при
однолегочной вентиляции особое внимание следует уделять установлению и
фиксации трубки в правильном положении, чтобы предотвратить осложнения,
связанные со смещением и перегибом ее. При развитии гипоксемии вследствие
шунтирования крови необходимо увеличить объем минутной вентиляции, из-
менить состав газонаркотической смеси (с повышенным содержанием кислоро-
да), а иногда и перейти на двулегочную вентиляцию.

Раздельная интубация главных бронхов. Этот метод интубации в по-
следние годы получил наиболее широкое распространение в хирургии легких,
так как по сравнению с другими методами имеет ряд преимуществ: 1) позволяет
поддерживать адекватную вентиляцию при различных видах оперативных вме-
шательств, в том числе и сопровождающихся нарушением герметичности в ды-
хательных путях оперируемого легкого; 2) надежно изолирует пораженное лег-
кое от здорового при патологических процессах, осложненных кровотечением,
выделением большого количества гноя, мокроты; 3) обеспечивает условия для
того, чтобы непрерывно осуществлять аспирацию трахео-бронхиального дерева
одного легкого, не прекращая вентиляции другого; 4) позволяет полностью или
частично выключать оперируемое легкое из вентиляции, проводить независи-
мую вентиляцию каждого легкого, при необходимости быстро переходить от
однолегочной вентиляции к двулегочной; 5) создает максимальные удобства
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для выполнения операции путем изменения степени коллабирования легкого; 6)
более надежен для профилактики имплантационных метастазов во время опера-
ций по поводу рака, а также переноса инфицированного материала в здоровое
легкое.

Для проведения общей анестезии с раздельной интубацией главных брон-
хов необходим набор специальных двухпросветных трубок и соединительных
элементов (коннекторы) к наркозному аппарату, позволяющих осуществлять
раздельную вентиляцию легких одним наркозным аппаратом, аспирировать со-
держимое из бронха одного легкого, не прекращая вентиляции другого, созда-
вать «управляемый» коллапс легкого, т. е., не уменьшая общего минутного объ-
ема вентиляции, снижать вентиляцию оперируемого легкого в большей или
меньшей степени в зависимости от этапа операции.
При раздельной интубации бронхов наибольшее распространение в клиниче-
ской практике получили трубки Карленса, Гебауэра, Кубрякова. По индивиду-
альным показаниям применяют также трубки Кипренского, ВНИИР, Брайса—
Смита, Уайта (рис 243). Вопрос о показаниях к применению той или иной груб-
ки предварительно решают на основании данных осмотра больного, томогра-
фии, бронхоскопии, бронхографии и бронхоспирометрии, с учетом патологиче-
ского процесса, объема и вида оперативного вмешательства. Успех раздельной
интубации бронхов во многом определяется правильным выбором типа и раз-
мера двухпросветной трубки и соблюдением техники интубации в зависимости
от типа двухпросветной трубки. Трубка слишком большого размера затрудняет
интубацию и делает ее травматичной. Трубку маленького размера трудно фик-
сировать, и она может далеко проходить в бронх.



Рис. 24.2. Эндобронхиальные трубки для однолегочного наркоза.
а — трубка Гейля — Уотерса; б — трубка Ровенстайна; в — трубка Мэджилла;
г — трубка Гордона — Грина; д — трубка Макинтоша — Литердела; е — труб-
ка Бромптона.
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Рис. 24.3. Двухпросветные трубки (для раздельной интубации бронхов).
а — трубка ВНИИР (типа трубки Гебауэра): б — трубка Карленса; в —трубка
Кубрякова; г — трубка Брайса — Смита; д - трубка Уайта; е, ж, з — трубки Ки-
пренского (е, ж универсальные, з для пра вого бронха).

Осложнения и опасности. При раздельной интубации бронхов осложне-
ния наиболее часто возникают в связи со смещением, перегибом, сдавлением,
закупоркой трубки. Возможны также разрывы манжет, их «грыжевые» выпячи-
вания, что нарушает разобщение и вентиляцию легких. При узкой трубке за-
труднено поддержание адекватной ИВЛ, возникают гиперкапния и гипоксемия.
Сопротивление каждого канала трубки может достигать 0,4—0,7 кПа (4—7 см
вод. ст.), что должно быть учтено при выборе режима ИВЛ. К недостаткам ме-
тода раздельной интубации относится возможность попадания инфицированно-
го материала в здоровые отделы легкого, в частности при лобэктомии. Времен-
ное коллабирование легкого и тщательная аспирация бронхиального содержи-
мого могут защитить здоровые участки оперируемого легкого. При аспирации
через двухпросветные трубки рекомендуется пользоваться гонкими полиэтиле-
новыми катетерами, поскольку катетер большого диаметра может полностью
обтурировать просвет трубки. Контроль за положением двухпросветных трубок
осуществляют визуально (экскурсии грудной клетки), аускультативно (при по-
переменном выключении легкого) или рентгенологически.

Для проверки правильного положения трубки Карленса применяют кон-
трольно-диагностические пробы [Вишневская М.А., 1965]:
1. Проба с раздельным дыханием: после раздувания бронхиальной манжеты
правый канал трубки перекрывают и вентилируют только левое легкое. При
правильном положении трубки дыхание проводится лишь слева, а справа отсут-
ствует. После раздувания трахеальной манжеты при закрытии левого канала
дыхание проводится лишь справа.



2. Проба с катетером: перед интубацией в оба канала трубки поочередно вводят
полиэтиленовый катетер и делают на нем отметку, указывающую на достиже-
ние катетером дистального отверстия трубки. При правильном положении
трубки катетер легко продвигается в бронхи обоих легких. Если же он встречает
препятствие, то по метке можно определить его уровень. Чаще всего препятст-
вие возникает в области проксимальной кривизны вследствие перегиба или
сжатия трубки.
3. Контроль проксимального конца трубки: оба проксимальных отверстия труб-
ки должны быть параллельны резцам или слегка повернутыми влево. Ротация
вправо свидетельствует о том, что бронхиальный конец трубки находится в
правом бронхе. О положении трубки можно также судить по длине прокси-
мальной части, выступающей над зубами: если расстояние от верхних резцов до
кольцеобразного валика на трубке больше, чем один — два пальца в попереч-
нике, то конец трубки не находится в главном бронхе.
4. Аускультативные данные: а) правильное положение трубки — дыхание про-
слушивается над обоими легкими. При перекрытии правого канала дыхание
проводится только слева, а при перекрытии левого канала — только над правым
легким; б) трубка находится глубоко в левом главном бронхе — справа и в
верхних отделах левого легкого дыхание ослаблено. При перекрытии левого ка-
нала дыхание справа ослаблено, а слева отсутствует; в) если бронхиальный ко-
нец трубки находится в правом главном бронхе, в левом легком дыхание резко
ослаблено. При перекрытии правого канала дыхание слева не проводится, а
справа ослаблено в верхних отделах. При перекрытии левого канала дыхание
справа не прослушивается, а слева — ослаблено; г) трубка расположена высоко
в трахее, конец ее упирается в бифуркацию трахеи, шпора прижата к стенке
трахеи — дыхание проводится с обеих сторон за счет левого канала. При пере-
крытии левого канала дыхание отсутствует, так как отверстие правого канала
прижато к стенке трахеи и бронхиальная манжета частично перекрывает устье
правого главного бронха. Если же перекрыт правый канал, то дыхание справа
ослаблено. Интубация двухпросветными трубками затруднена и может привес-
ти к осложнениям при стенозе и деформациях, опухолях трахеи и главных
бронхов, у детей, подростков, у женщин при маленьких размерах просвета ды-
хательных путей.

Поддержание общей анестезии. Выбор общего анестетика для поддер-
жания анестезии при операциях на легких проводят с учетом следующих требо-
ваний: препарат должен быть малотоксичным, легко управляемым, обеспечи-
вать необходимую глубину анестезии при достаточном содержании кислорода в
газонаркотической смеси, не оказывать отрицательного влияния на органы ды-
хания, быть взрывобезопасным.

Наиболее часто применяют закись азота в сочетании с препаратами для
нейролептаналгезии или в смеси с фторотаном, метоксифлураном, энфлураном.
Преимущества сочетания закиси азота с нейролептаналгезией состоят в: 1) вы-
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раженном анальгетическом эффекте, распространяющемся и на послеопераци-
онный период; 2) уменьшении токсичности; 3) стабилизации гемодинамики; 4)
улучшении перфузии периферических тканей и почечного кровотока; 5) сниже-
нии легочной гипертензии за счет спазмолитического действия дроперидола на
сосуды малого круга кровообращения.

Для поддержания общей аналгезии соотношение закиси азота и кислорода
должно составлять 1:1 или 3:2. Во время операции фракционно вводят дропери-
дол по 1,25—2,5 мг в зависимости от показателей гемодинамики, а на его фоне
— фентанил по 50 мкг под контролем показателей адекватности анестезии.

Наряду с положительными препараты для нейролептаналгезии имеют ряд
отрицательных свойств, что в практике легочной хирургии заставляет приме-
нять их дифференцированно: возможность развития бронхоспазма вследствие
ваготонического эффекта фентанила, особенно в момент манипуляций на корне
легкого, угнетение дыхания после операции, появление умеренной гипотермии,
сопровождающейся дрожью, реже — экстрапирамидных симптомов При введе-
нии больших доз могут появиться признаки нарушения инотропной функции
сердца [Tarchan S., Moffitt E., 1973], поэтому важно избегать передозировки
препаратов, а введение фентанила рекомендуется прекращать после ушивания
плевры.

Некоторые авторы [Страшное В.И., 1986, и др.] предпочитают для под-
держания общей анестезии при операциях на легких применять фторотан и фен-
танил, а чаще эпидуральную анестезию, натрия оксибутират и в небольших до-
зах препараты для нейролептаналгезии. Закись азота применяют в периоде до
торакотомии и при ушивании грудной стенки. Авторы подчеркивают, что соот-
ношение закиси азота с кислородом 1:1 обеспечивает слишком поверхностную
анестезию при травматичных операциях, а соотношение 2:1 или 3:1 создает не-
достаточную концентрацию кислорода в дыхательной смеси. Препараты для
нейролептаналгезии недостаточно блокируют патологические реакции симпа-
тико-адреналовой и гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной систем. Га-
логенсодержащие анестетики, особенно современные (энфлуран), не раздража-
ют слизистые оболочки дыхательных путей, стабилизируют гемодинамику, не
требуют дополнительного введения анальгетиков, в послеоперационном перио-
де сохраняют анальгетический эффект и не подавляют кашлевой рефлекс, в свя-
зи с чем и получили применение в легочной хирургии. Вместе с тем важно учи-
тывать кардиодепрессивное действие галогенсодержащих анестетиков, которое
имеет функциональный характер, но может привести к нарушению сердечной
деятельности, особенно в условиях кровопотери и гиповолемии. В последние
годы теоретически обоснованы и практически разработаны внутривенные мето-
дики общей анестезии с минимальным использованием или полным отказом от
ингаляционных анестетиков. Имеются данные об успешном применении при
операциях на легких и органах средостения атаралгезии, внутривенной анесте-
зии на основе кетамина. Преимуществом внутривенных методик при операциях



на легких является возможность использования дыхательных смесей с повы-
шенным содержанием кислорода [Бунятян А.А. и др., 1982].

При операциях на легких необходимо избегать глубокой общей анестезии
(не более III2 стадии), что важно для раннего пробуждения больного и восста-
новления кашлевого рефлекса.

Принципы инфузионно-трансфузионной терапии. В последние годы
при операциях на легких наметилась тенденция к ограничению показаний к пе-
реливанию цельной донорской крови и более широкому применению ее компо-
нентов, препаратов и кровезаменителей. При восполнении ОЦК важно учиты-
вать тот факт, что легкие являются первым механическим и метаболическим
фильтром на пути вводимой жидкости, в связи с чем необходим дифференциро-
ванный подход к составлению программ инфузионно-трансфузионной терапии
для предупреждения «трансфузионного повреждения» легочной ткани. Количе-
ственный и качественный состав переливаемых сред целесообразно выбирать
по патогенетическому принципу с учетом нарушений гомеостаза, функций раз-
личных органов на фоне редуцированного малого круга кровообращения, гипо-
волемии, анемии, изменений белкового, водно-электролитного обмена, КОС,
центральной и периферической гемодинамики, микроциркуляции, реологиче-
ских свойств крови, гемокоагуляции, состояния кровообращения в легких, вы-
делительной функции почек.

Современная многокомпонентная анестезия, предусматривающая приме-
нение различных фармакологических средств и ИВЛ, во многом изменила ха-
рактер компенсаторных реакций организма в ответ на оперативное вмешатель-
ство. При контроле эффективности инфузионно-трансфузионной терапии труд-
ности возникают в связи с нестабильными условиями при операциях на легких,
когда на протяжении небольшого отрезка времени меняются такие факторы, как
податливость легких, их кровенаполнение, сосудистое сопротивление, внутри-
легочное, внутригрудное давление, возникает опасность перегрузки малого кру-
га кровообращения с развитием синдрома гипергидратации.

В последние годы в практике легочной хирургии при устранении гипово-
лемии, гипопротеинемии, электролитных сдвигов, нарушений микроциркуля-
ции и реологических свойств крови получил распространение метод гемодилю-
ции. С этой целью широко используются коллоидные, кристаллоидные раство-
ры, препараты и компоненты крови.

Для стабилизации центральной гемодинамики, улучшения микроцирку-
ляции и реологических свойств крови во время операции и для предупреждения
побочных влияний препаратов, используемых при общей анестезии, целесооб-
разно еще до индукции применять умеренную гиперволемическую гемоди-
люцию. Дозированное увеличение ОЦК и его резерва (экстрацеллюлярный объ-
ем) с помощью препаратов гемодинамического действия и кристаллоидных рас-
творов позволяет избежать гемодинамических нарушений, связанных с увели-
чением объема сосудистого русла вследствие сосудорасширяющего действия
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транквилизаторов, общих анестетиков, мышечных релаксантов, ганглиоблока-
торов, эпидуральной анестезии.

При компенсации операционной кровопотери, не превышающей 15%
ОЦК, можно ограничиться переливанием коллоидов и кристаллоидов в объеме
не более 30% кровопотери. Если последняя превышает 15% ОЦК, то целесооб-
разно перелить донорскую кровь в объеме 80% и плазмозаменители в объеме
60% от кровопотери. Положительный эффект дает введение быстрозаморожен-
ных эритроцитов, в которых долго сохраняется 2,3-ДФГ, а также альбумина, на-
тивной плазмы.

В практике торакальной хирургии целесообразно применять умеренную
гемодилюцию с сохранением гематокрита в пределах 32—35%, поскольку в ус-
ловиях уменьшения дыхательной поверхности легких и редукции малого круга
кровообращения снижение гематокрита ниже указанного уровня приводит к на-
рушению кислородно-транспортной функции крови, особенно у больных с ог-
раниченными компенсаторными возможностями сердечно-сосудистой системы.
Важно также учитывать факторы риска «трансфузионного повреждения» лег-
ких: перераспределение большого количества крови (особенно при пульмон-
эктомии) в систему здорового легкого, гипергидратацию по гипертоническому
или изотоническому типу из-за избыточного переливания растворов, быстрого
введения (более 80—100 капель в минуту) инфузионных сред.

Ранний послеоперационный период. Ведущими патофизиологическими
изменениями в первые дни послеоперационного периода являются нарушения
функции дыхания и кровообращения, поэтому в комплексе профилактических и
лечебных мер главную роль играет борьба с острой дыхательной недостаточно-
стью и острой недостаточностью кровообращения. Внедрение в клиническую
практику экспресс-методов диагностики способствует выявлению начальных
изменений важнейших функций организма, своевременной и целенаправленной
их коррекции.

В зависимости от причины, механизма развития острой дыхательной не-
достаточности различают: 1) нарушения вентиляции обструктивные (обтурация
трахеобронхиального дерева слизью, мокротой, кровью, отек слизистых дыха-
тельных путей и т.д.), рестриктивные (гемо-, пневмоторакс, деформация груд-
ной клетки, высокое стояние диафрагмы и др.), нейрорегуляторные (болевые
рефлексы, остаточная миорелаксация, угнетение дыхательного центра); 2) на-
рушения диффузии (внутриальвеолярный, интерстициальный отек легкого); 3)
изменения вентиляционно-перфузионного соотношения (нарушения равномер-
ности вентиляции альвеол — пневмония, ателектазы, коллабирование, наруше-
ния кровообращения в малом круге — гипертензия, замедление скорости крово-
тока).

При интенсивной терапии большое значение имеет выделение ведущего
фактора в развитии дыхательной недостаточности, от чего зависит выбор ле-
чебных мер: санационные бронхоскопии и катетеризация трахеобронхиального



дерева с активным отсасыванием содержимого, промыванием и введением ле-
карственных средств, ингаляции, использование бронхоспазмолити-ческих и
отхаркивающих средств, оксигенотерапия и гелийоксигенотерапия, блокада бо-
левых импульсов, применение режима ПДКВ при спонтанной вентиляции, фар-
макологических средств, устраняющих легочную гипертензию, улучшающих
микроциркуляцию и реологические свойства крови, кардиото-низирующих, ан-
тигистаминных, мочегонных препаратов и др.

При профилактике послеоперационных легочных осложнений с успехом
проводят длительную эпидуральную анестезию. Благодаря блокаде патологиче-
ских и болевых импульсов улучшается легочная вентиляция, быстрее восста-
навливается кашлевой рефлекс, проходимость трахеобронхиального дерева и
жизненная емкость легких, нормализуются вентиляционно-перфузионные соот-
ношения [Филиппов С.В., 1971; Щелкунов В.С., 1976; Шанин Ю.Н. и др., 1978;
Страшнов В.И., 1987, и др.].

Главными причинами нарушения кровообращения в раннем послеопера-
ционном периоде служат недостаточность венозного притока (гиповолемия, со-
судистая недостаточность), сердечная и сердечно-легочная недостаточность.

При профилактике и лечении гиповолемии основная задача заключается в
увеличении ОЦК путем инфузионно-трансфузионной терапии с учетом преоб-
ладания дефицита глобулярного или плазменного объемов, а также необходи-
мость нормализации реологических свойств крови.

При недостаточности венозного притока вследствие вазодилатации, когда
возникает несоответствие между ОЦК и объемом сосудистого русла, показано
применение сосудотонизирующих препаратов (после восполнения ОЦК). У
больных с явлениями адренокортикальной недостаточности может быть эффек-
тивным введение глюкокортикоидов. Применение катехоламинов (адреналин,
норадреналин, изадрин, дофамин) допустимо с учетом характера их действия на
адренореактивные структуры, в основном для положительного инотропного
воздействия на миокард, если не удается улучшить насосную функцию сердца с
помощью дигитализации, восполнения ОЦК, нормализации КОС и электролит-
ных нарушений. Если после восстановления ОЦК и ЦВД артериальное давление
остается низким, то положительный эффект может быть получен от введения
норадреналина. При гипотензии, олигурии, высоких показателях ЦВД целесо-
образно применять дофамин. Изадрин вводят в сочетании с норадреналином для
уменьшения сосудосуживающего действия последнего и получения кардиости-
мулирующего эффекта.

Сердечная недостаточность поправожелудочковому типу чаще развивает-
ся у больных, страдающих хроническими нагноительными заболеваниями, у ко-
торых еще до операции диагностировано легочное сердце. Лево-желудочковая
недостаточность обычно наблюдается у больных пожилого возраста с сопутст-
вующей гипертонической болезнью, ИБС. Проведение инфу-жонно-
трансфузионной терапии у этого контингента больных значительно затруднено
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из-за опасности перегрузки сердца и срыва компенсаторных механизмов. Важ-
нейший этап лечения острой сердечной недостаточности поддержание энерге-
тических ресурсов и сократительной функции миокарда. Хорошее действие ока-
зывают сердечные гликозиды в сочетании с панангином, калия хлоридом и ка-
лийсберегающими мочегонными средствами. На функцию возбудимости и про-
водимости миокарда у больных с тяжелой гнойной интоксикацией, хронической
анемией положительно влияют анаболические стероидные препараты (ретабо-
лил, неробол).

В механизме сердечно-легочной недостаточности главную роль играет
неспособность сердца обеспечить адекватный сердечный выброс при достаточ-
ном венозном возврате крови. Она сопровождается нарушением процессов
диффузии, гипоксемией, а затем и гиперкапнией. Утолщение альвеолярно-
капиллярной мембраны, потеря эластичности бронхиол приводят к развитию
экспираторного закрытия дыхательных путей, появлению зон гиповентиляции,
шунтированию крови. В клинической картине сердечно-легочной недостаточ-
ности наблюдаются признаки отека легких.

При профилактике и лечении сердечно-легочной недостаточности глав-
ную роль играют меры, направленные на улучшение сократительной способно-
сти миокарда, уменьшение гипертензии малого круга кровообращения, борьбу с
гипоксией, снижение гипергидратации, устранение метаболических нарушений.
С этой целью применяют сердечные гликозиды, а при резком снижении артери-
ального давления — изадрин, иногда в сочетании с дофамином. Названные пре-
параты увеличивают сердечный выброс, восстанавливают диурез. Для умень-
шения давления в малом круге вводят внутривенно капельно нитроглицерин.
Одновременно осуществляют оксигенотерапию, гелий-оксигенотерапию, при-
меняют средства для пеногашения. В отсутствие эффекта показан режим спон-
танного дыхания с ПДКВ или ИВЛ. С целью уменьшения гипергидратации ис-
пользуют средства, повышающие осмотическое и онкотическое давление (40%
раствор глюкозы, альбумин, концентрированные растворы плазмы), диуретиче-
ские препараты, для уменьшения проницаемости альвеолярно-капил-лярной
мембраны показаны антигистаминные средства, глюкокортикоидные гормоны.
Особое значение имеет применение седативных, аналгезирующих, адренолити-
ческих, антигипоксических препаратов.

24.2. Анестезия при операциях на трахее и бронхах

Премедикация, индукция и поддержание анестезии при операциях на тра-
хее и бронхах принципиально не отличаются от таковых при операциях на лег-
ких. Особые трудности возникают при выборе методов интубации и ИВЛ для
поддержания адекватного газообмена при операциях, предусматривающих ре-
зекцию главных бронхов и трахеи, сопровождающихся нарушением герметич-
ности дыхательных путей (пластические операции). Для проведения ИВЛ при



реконструктивных операциях на трахее и бронхах разработаны различные спо-
собы интубации и вентиляции по типу шунт—дыхание с учетом характера па-
тологического процесса, операционного доступа, особенностей методики опе-
рации и состояния резервных возможностей функции дыхания. Нередко в про-
цессе выполнения операции возникает необходимость в последовательной ре-
интубации в зависимости от технических особенностей этапа вмешательства.
Анестезиолог должен еще в предоперационном периоде обсудить с хирургом
возможные ситуации, требующие совместных действий.

При резекции левого главного бронха или трахеобронхиального угла пра-
вый главный бронх интубируют трубкой Гордона—Грина или специальными
трубками Кипренского (универсальная, однопросветная с правым срезом).

При операциях на правом главном бронхе может быть использована
трубка Карленса, а при резекции правого трахеобронхиального угла — трубка
Макинтоша—Литердела, вводимая в левый главный бронх. Выполняя резекцию
шейного отдела трахеи, интубацию осуществляют в два этапа: вначале трубку
проводят через голосовую щель в подсвя-зочное пространство трахеи, а после
трахеотомии в нижний отдел и через нее осуществляют ИВЛ.

При резекции грудного отдела трахеи после интубации подсвязочного
пространства (первый этап операции — торакотомия, выделение трахеи) произ-
водят интубацию нижнего отдела трахеи через операционную рану после
вскрытия ее просвета или пересечения (при трансстернальном доступе) Интуба-
ционную трубку выбирают достаточной длины с таким расчетом, чтобы при не-
обходимости ее можно было продвинуть ниже уровня резекции. При транс-
плевральном доступе пользуются этим же способом или интубируют левый
главный бронх через отверстие в правом бронхе, проводя вентиляцию левого
легкого по способу шунт—дыхание (второй этап операции).

При операциях на бифуркации трахеи рекомендуется интубировать один
из пересеченных бронхов со стороны переднего средостения или правой плев-
ральной полости [Петровский Б.В. и др., 1976]. Если резекцию бифуркации со-
четают с пульмонэктомией, то применяют способ шунт—дыхание. При резек-
ции бифуркации с последующим наложением бронхотрахеального анастомоза
рекомендуют производить поочередно интубацию правого и левого главных
бронхов [Бунятян А.А., 1973]. Для профилактики нарушений газообмена в связи
с длительным выключением одного легкого прибегают к периодической венти-
ляции его через вторую трубку, введенную в пересеченный бронх. В последнее
время применяют также струйную ВЧ ИВЛ через тонкий катетер, введенный в
бронх оперируемого или отключенного (после пересечения бронха) легкого.

При операциях на легких, трахее, бронхах особое внимание следует уде-
лять сохранению проходимости трахеобронхиального дерева (постоянная или
периодическая аспирация содержимого через интубационную трубку, проверка
герметичности швов), умеренному и постепенному повышению давления на
вдохе до 2—3 кПа (20—30 мм вод. ст.), тщательному расправлению оставшихся
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отделов легочной ткани (целесообразно применять гелий-кислородные смеси),
созданию отрицательного давления в плевральной полости перед зашиванием
грудной стенки.

24.3. Анестезия при операциях на органах средостения

Предоперационная подготовка, премедикация, введение в анестезию и
поддержание ее зависят от характера основного патологического процесса, его
локализации, вида и объема предстоящего оперативного вмешательства.

При небольших кистах и опухолях средостения анестезия не имеет суще-
ственных отличий от общепринятых в современной анестезиологии методик.
При больших кистах и опухолях нарушается венозный отток из-за сдавления
крупных сосудов в средостении, развиваются застойные явления в верхней час-
ти туловища, расширяются венозные сосуды в области шеи. Часто отмечается
смещение трахеи, что затрудняет интубацию и проведение ИВЛ Обычно при-
меняют эндотрахеальные трубки (реже эндобронхиальные), так как в условиях
смещения и сдавления трахеи они оказывают меньшее сопротивление в дыха-
тельных путях и меньше затрудняют проведение ИВЛ.

При выборе компонентов анестезии и фармакологических средств для
нормализации кровообращения важно учитывать неблагоприятные реакции
сердечно-сосудистой системы, связанные с раздражением обширных рефлексо-
генных зон, механической травмой сердца и легких при хирургических манипу-
ляциях, изменением внутригрудного давления.

Анестезия при операциях на пищеводе, выполняемых наиболее часто по
поводу рубцовых сужений и злокачественных опухолей, отличается тем, что
проводится у истощенных больных с резко выраженными нарушениями водно-
электролитного, белкового обмена, КОС на фоне анемии и интоксикации.
Большинство онкологических больных в возрасте старше 60 лет страдают со-
путствующими заболеваниями сердечно-сосудистой, дыхательной систем, рас-
стройствами функций печени и почек. В связи с этим первостепенное значение
имеет тщательная предоперационная подготовка, направленная на коррекцию
нарушений гомеостаза.

Ведущее место в комплексе средств, применяемых в предоперационном
периоде, занимает парентеральное питание, правильное применение которого
способствует уменьшению катаболизма и созданию анаболической направлен-
ности метаболических процессов. Основными компонентами парентерального
питания являются источники азота и энергии, средства для нормализации вод-
но-электролитного баланса, КОС, витамины, анаболические гормональные пре-
параты. В устранении гиповолемии и анемии важную роль играет переливание
крови и ее компонентов, альбумина, протеина, растворов декстратов и др.

Выбор премедикации и средств для общей анестезии требует особого
внимания, поскольку в условиях гиповолемии и нарушенного гомеостаза увели-



чивается токсичность фармакологических препаратов и удлиняется действие
мышечных релаксантов из-за быстрого нарастания их концентрации в крови и
замедленного метаболизма. Диспротеинемия, снижение уровня альбуминов
способствуют увеличению свободной фракции общих анестетиков и усилению
их угнетающего действия на миокард, поэтому дозы, общепринятые для преме-
дикации, введения в анестезию и ее поддержания должны быть снижены.

Интубация у больных с заболеваниями пищевода — один из ответствен-
ных этапов анестезии, поскольку выше места сужения его или в дивертикулах
накапливаются пищевые массы, которые в случае рвоты или регургитации мо-
гут попасть в дыхательные пути и вызвать асфиксию. Для предупреждения это-
го осложнения перед операцией эвакуируют содержимое из пищевода путем
промываний и аспирации с помощью зонда; интубацию чаще проводят в сидя-
чем или фовлеровском положении. Во время интубации могут возникнуть труд-
ности у больных после химических ожогов пищевода (рубцовые изменения в
глотке, гортани).

Некоторые авторы [Бунятян А.А., 1973] рекомендуют прокалывать тра-
хею иглой Дюфо, через ее просвет вводить тонкий полиэтиленовый катетер по
направлению ко рту, а по нему — эндотрахеальную трубку в трахею. Интубация
может быть выполнена под контролем зрения с помощью бронхофиброскопа.
Последний предварительно вводят в просвет интубационной трубки.

Если не удается осуществить интубацию, то прибегают к трахеостомии.
Обычно используют однопросветную эндотрахеальную трубку. Однако при
внутриплевральной пластике пищевода возможно развитие двустороннего
пневмоторакса, поэтому с целью поддержания адекватного газообмена и созда-
ния оптимальных условий для выполнения операции (наложение анастомоза в
плевральной полости) производят раздельную интубацию бронхов, чаще всего
трубкой Карленса. Учитывая травматичность и длительность хирургического
вмешательства, для профилактики осложнений следует поддерживать необхо-
димую глубину общей анестезии (III1 — III2), оптимальную оксигенацию и
своевременно восполнять кровопотерю. Широко применяют закись азота и ней-
ролептаналгезию, фторотан, метоксифлуран. Эффективно сочетание общей ане-
стезии с эпидуральной, благоприятно влияющее и на течение послеоперацион-
ного периода.

Общие принципы ведения больного после операций на пищеводе состоят
в обеспечении полноценного парентерального питания, профилактике острой
дыхательной недостаточности, нормализации деятельности сердечно-
сосудистой системы, коррекции гиповолемии и нарушений гомеостаза, адекват-
ном обезболивании, предупреждении тромбоэмболических осложнений и несо-
стоятельности пищеводно-кишечного и пищеводно-желудочного анастомозов.
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Глава 25

АНЕСТЕЗИЯ В АБДОМИНАЛЬНОЙ ХИРУРГИИ И ПРОКТОЛОГИИ

Абдоминальная хирургия продолжает значительно преобладать по срав-
нению с другими областями хирургии. Операции на органах брюшной полости
составляют более 60% операций, выполняемых в больницах. Продолжительное
время развитие этого раздела хирургии было направлено в основном на усовер-
шенствование техники операций и разработку новых методов вмешательств.
Однако расширение показаний к оперативному лечению и проведение операции
у тяжелобольных с хирургическими заболеваниями органов брюшной полости
потребовало углубленного изучения клинико-физиологических особенностей
данной патологии. При этом было выявлено, что ряд хирургических заболева-
ний органов брюшной полости сопровождается выраженными патофизиологи-
ческими и биохимическими сдвигами, которые нуждаются в соответствующей
корригирующей и поддерживающей терапии наряду с оперативным вмешатель-
ством.

25.1. Общие патофизиологические проблемы при абдоминальных операци-
ях

Патофизиологическими проблемами при хирургических вмешательствах
на органах живота являются, с одной стороны, вскрытие брюшной полости (ла-
паротомия) и связанные с этим изменения функции желудочно-кишечного трак-
та, с другой — наличие послеоперационной раны и ее влияние на функцию ды-
хания, двигательную активность больного, мочеиспускание и др. Не преумень-
шая важности факторов второй группы, следует подчеркнуть особую значи-
мость факторов первой группы в генезе возможных тяжелых нарушений гомео-
стаза при ряде абдоминальных операций. Рассмотрим воздействие лапаротомии
с нескольких позиций.

Практически любая брюшная операция в той или иной степени нарушает
пищеварительную функцию. Наряду с этим могут возникать различной степени
тяжести сдвиги водно-электролитного обмена. Известно, что вода и соли посту-
пают в организм только через рот, т.е. через желудочно-кишечный тракт, в ко-
личестве, соответствующем потребностям организма. Циркуляция воды в орга-
низме — процесс очень сложный. Достаточно напомнить о тройном обмене ме-
жду просветом кишечника и кровью. Жидкость и электролиты, в больших коли-
чествах поступающие в желудочно-кишечный тракт с пищеварительными сек-
ретами, в нормальных условиях большей частью реабсорбируются (табл. 25.1).
Отсюда ясна как роль желудочно-кишечного тракта в поддержании гомеостаза,
так и возможность выраженных нарушений обмена воды и электролитов при
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хирургической патологии желудочно-кишечного тракта.
Таблица 25.1. Содержание жидкости и электролитов в желудочно-
кишечном тракте

Электролиты, ммоль/л
Секрет Вода, л

Na + К+ С1- НСО3-
Слюна 1,0 14 21 24 8
Желудочный сок 2,5 125 25 300 0
Желчь 0,7 105 4 70 25
Секрет поджелудочной железы 0,9 125 5 70 70
Секрет тонкого кишечника 3,0 435 15 300 90
Всего. . . 8,1 804 70 764 193

Перистальтика очень чувствительна к воздействию многих факторов. Ее
нарушения наблюдаются при всякой внутрибрюшной операции и представляют
собой наиболее значительный элемент патофизиологических расстройств при
абдоминальных вмешательствах.

Операционная травма, воздействие физических факторов внешней среды
(низкие влажность и температура воздуха) на богатую рецепторами брюшину
ведут к развитию циркуляторных расстройств в стенке желудочно-кишечного
тракта. После закрытия брюшной полости в ней сохраняется некоторый объем
газа (воздуха), всасывание которого происходит медленно (на 3—5-й день).

Оставшийся в брюшной полости воздух нарушает нормяльную функцию
кишечника. Увеличивается также диффузия в просвет кишечника газа, раство-
ренного в плазме.

Более значительные нарушения водно-электролитного обмена происходят
вследствие прерывания продвижения (пассажа) содержимого по кишечнику.
Ведущее значение в угнетении двигательной функции желудка и кишечника в
ближайшие 2—3 дня после операции придается повышению тонуса симпатиче-
ской нервной системы с увеличением синтеза и выброса катехоламинов, в том
числе внутренними автономными симпатическими элементами, находящимися
в желудочно-кишечном тракте.

Существует тесная взаимосвязь между продвижением содержимого по
кишечнику и биоэлектрической активностью с сокращением гладкой мускула-
туры кишки. В норме регистрируют межпищеварительный миоэлектрический
комплекс (ММК). Физиологический смысл циклических ММК состоит в очист-
ке кишечника в межпищеварительный период от остатков и неперевариваемых
ингредиентов пищи, а также от газов. Исчезновение циклических ММК связы-
вают с повышенным выбросом норадреналина нервными клетками кишечника,
которые рефлекторно стимулируются при операционной травме. Норадреналин,
возможно, подавляет ММК, вызывая гиперполяризацию гладкомышечных кле-



ток тонкой кишки и тормозя выделения ацетилхолина [Пембертон Дж.Г., Келли
К.Э., 1985]. Обычно проходит от 2 до 5 дней, пока снизится уровень норадрена-
лина, восстановится ММК и начнутся кишечные сокращения.

Лапаротомия и травматизация тонкой кишки (экспозиция ее на воздухе)
сразу же подавляют ММК в желудке и этой кишке. При абдоминальных опера-
циях длительность послеоперационного угнетения перистальтики зависит от
объема и продолжительности операции. При неосложненных вмешательствах
небольшого объема (аппендэктомия, грыжесечение, гинекологические опера-
ции) кишечный пассаж приостанавливается не более чем на 48 ч. Если к этому
времени кишечная функция еще не полностью восстановлена, то она достаточна
для обеспечения всасывания не только пищеварительных секретов, но и вводи-
мой в желудок воды. При крупных вмешательствах угнетение моторики желу-
дочно-кишечного тракта может продолжаться несколько дней. Эта проблема
возникает при операциях в надбрыжеечной области брюшной полости (желу-
док, печень, желчные пути) и приобретает особую остроту при хирургических
вмешательствах на тонкой и толстой кишке, при гастрэктомиях, панкреатэкто-
миях, операциях по поводу портальной гипертензии и др. Наиболее выраженное
угнетение сократительной активности кишечной мускулатуры вплоть до ее пре-
кращения происходит в зоне самой операции на кишечнике.

Тормозящие перистальтику импульсы могут возникать при чрезмерной
экстраорганной импульсации (в частности, при массивной травме), а также при
нарушениях функций нервных центров, регулирующих двигательную актив-
ность пищеварительного тракта. Продолжительность угнетения и восстановле-
ние перистальтики кишечника зависят от состояния вегетативной нервной сис-
темы. У ваготоников этот период протекает значительно спокойнее в отличие от
больных с симпатикотонией, у которых нередко вздутие живота бывает значи-
тельным. По наблюдениям Ю.Н. Шанина и соавт. (1978), вздутие живота с за-
труднением дыхания и тахикардией может провоцировать болевой синдром.
Наряду с нервными тормозными влияниями в механизме возникновения паре-
зов кишечника участвуют и гуморальные факторы. В их числе гиперкатехола-
минемия, нарушения электролитного обмена (прежде всего обмена К+), поступ-
ление в кровь экзогенных и эндогенных токсических веществ.

Важной задачей послеоперационного периода в абдоминальной хирургии
является адекватная гидратация, т.е. обеспечение потребности организма в воде
до того момента, когда восстановится функция пищеварительного тракта. Пре-
обладание процессов фильтрации и секреции жидкости над ее ограниченной ре-
абсорбцией на фоне угнетения моторной функции кишечника приводит к по-
ступлению в просвет тонкой кишки и выключению из обмена больших объемов
(более 10 л) жидкости, содержащей значительные количества электролитов,
белка и других биологически важных веществ. В связи с этим при остановке
кишечного пассажа надо обеспечить восполнение потерь жидкости, белка и
коррекцию электролитов. Если угнетение перистальтики и нарушение пассажа
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затягиваются (более 3 сут), то необходимо назначить парентеральное питание.
При планировании и проведении инфузионной терапии следует учитывать, что
параллельно с восстановлением желудочно-кишечного пассажа происходит вса-
сывание жидкости из третьего (патологического) водного пространства, которое
обеспечивает поступление дополнительного ее объема.

Открытие брюшной полости сопряжено с риском инфицирования. В аб-
доминальной хирургии ведущим источником инфицирования принято считать
эндогенную микрофлору, так как ряд операций на органах брюшной полости
требует вскрытия просвета полых органов, содержащих бактериальную флору.
Частота послеоперационных гнойных осложнений зависит от многих причин.
Среди них важное значение приобретают факторы, нарушающие состояние
больного до операции (анемия, гипопротеинемия, истощение, иммунодефицит-
ные состояния, гиповитаминоз, нарушения микроциркуляции). Применение ан-
тибиотиков значительно уменьшило риск возникновения инфекционных ослож-
нений, улучшило операционный прогноз, однако опасность инфекции полно-
стью не исчезла. Инфекционные осложнения могут развиваться медленно и
маскироваться другими осложнениями.

В связи с увеличением числа послеоперационных гнойных осложнений в
абдоминальной хирургии приобретает значение метод антибиотикопрофилакти-
ки. Целесообразно, чтобы антибактериальный препарат вводили одновременно
с премедикацией с таким расчетом, чтобы в самые травматичные моменты опе-
рации, когда риск микробного загрязнения и имплантации микробов особенно
высок, концентрация антибиотика в крови и тканях превышала бы концентра-
цию, необходимую для подавления потенциальных возбудителей инфекцион-
ных осложнений. Перспективным направлением антибактериальной профилак-
тики является однократное введение 2 г цефтриаксона (цефалоспорин третьего
поколения с длительным периодом полужизни) [Hell K., 1988].

Обсуждая особенности обезболивания в абдоминальной хирургии, следу-
ет указать, что сама операция и анестезия влияют на состояние кровообращения
в этом бассейне. Объем спланхнического кровотока в среднем составляет 1500
мл/мин. Норадреналин и стимуляция а-адренорецепторов вызывают выражен-
ную вазоконстрикцию в зоне чревных сосудов с уменьшением печеночного
кровотока при повышении системного давления крови. Гиперкапния, усиливая
активность симпатической нервной системы, повышает сопротивление спланх-
нических сосудов. Изадрин расширяет сосуды, а бета-адреноблокаторы способ-
ны увеличить активность а-адренорецепторов. Кровопотеря, достигающая 17%
ОЦК, ведет к значительному уменьшению (до 40%) спланхнического кровотока
даже без существенного снижения артериального давления. Для обеспечения
регенерации тканей в зоне абдоминальной операции важны тщательная оценка
операционной кровопотери и ее своевременное восполнение. Уменьшение кро-
вотока в зоне внутренних органов при кровопотере может происходить как за
счет возрастания сосудистого сопротивления, так и в результате возникающей



системной гипотензии. Повышение сопротивления в зоне чревных сосудов с
уменьшением кровотока и развитием системной артериальной гипотензии мо-
жет возникать рефлекторно при подтягивании внутренних органов, натяжении
брыжейки (рефлекс Бурштейна). Снижение спланхнического кровотока может
отмечайся при анестезии фторотаном в концентрации более 1 об.% и сопровож-
даться соответствующим снижением потребления кислорода.

Больные, оперированные по поводу хирургических заболевании органов
брюшной полости, подвержены довольно высокому риску легочных осложне-
ний. Одним из источников этих осложнений является аспирация в дыхательные
пути желудочного содержимого, поступающего в глотку во время рвоты или
пассивной регургитации в случае угнетения гортанных рефлексов. Для развития
регургигации необходимо наличие двух основных и взаимосвязанных условий
— повышения внутрижелудочного давления и несостоятельности пищеводно-
желудочного клапанного механизма.

Фактором, предрасполагающим к аспирации, является замедленная эва-
куация желудочного содержимого, что происходит под влиянием морфина,
промедола, атропина, диазепама. Этот эффект усиливают эмоциональный
стресс, боль, воспалительный процесс в брюшной полости, повышение внутри-
брюшного давления (опухоль, асцит, метеоризм, беременность). При кишечной
непроходимости или нарушении перистальтики кишечника в желудке могут
скапливаться в огромных количествах заглатываемый воздух и желудочное со-
держимое. У больных язвенной болезнью двенадцатиперстной кишки за ночь в
желудке скапливается до 2 л желудочного секрета. Попадание кислого желу-
дочного содержимого (критическая величина рН 2,5 и ниже) в дыхательные пу-
ти может проявиться тяжелым бронхиолоспазмом, резким повышением прони-
цаемости легочных капилляров с потерей жидкости и протеинов плазмы, разви-
тием артериальной гипотонии с легочной гипертензией и отеком легких.

Поскольку при аспирации желудочного содержимого возможны опасные
осложнения и высокая летальность, особенно важны профилактические меро-
приятия. Так, у больных, предрасположенных к застою в желудке, отсасывание
по зонду, введенному через нос или рот, способствует эвакуации большого ко-
личества жидкости и воздуха. Перед вводной анестезией зонд следует удалить,
так как он препятствует нормальной функции пищеводно-желудочного клапана.
После интубации трахеи, если есть показания, зонд вновь вводят в желудок.
Снижение объема желудочной секреции и кислотности желудочного содержи-
мого может быть достигнуто за счет включения в премедикацию циметидина
(блокатор Н2-рецепторов). Этот препарат, применяемый как внутрь, так и внут-
ривенно, вызывает в течение 5 ч снижение секреции кислоты в желудке на 90%.
Больным с нарушением эвакуации желудочного содержимого, помимо цимети-
дина, необходимо назначать антацид для нейтрализации скопившегося в желуд-
ке кислого содержимого.

Увеличение числа легочных осложнений после абдоминальных операций,
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особенно на органах верхнего этажа брюшной полости, может быть обусловле-
но ограничением дыхательных экскурсий из-за боли, нарушением механизма
кашля при повышенном образовании мокроты вследствие напряжения нереспи-
раторных функций легких. Этому способствует также преобладание среди
больных, оперированных на органах живота, курящих с увеличенной бронхи-
альной секрецией.

Наличие послеоперационной раны на брюшной стенке также существенно
влияет на дыхание, кашель, мочеиспускание, двигательную активность больно-
го в первые дни после абдоминальной операции. Это обусловлено нарушением
сокращения абдоминальных мышц из-за болевого ощущения, которое особенно
выражено в местах расположения дренажей. Усиление боли при кашле и даже
при глубоком дыхании способствует увеличению риска ателектазирования, в
особенности при локализации раны в надпупочной области. Послеоперационная
рана и появление связанной с ней боли могут быть причиной недостаточной
двигательной активности и способствовать возникновению венозного застоя и
флеботромбожа. В профилактике указанных осложнении играют роль достаточ-
ное послеоперационное обезболивание, психотерапия и обучение больною ра-
циональному дыханию и откашливанию с целью ранней актившации.

25.2. Анестезия при операциях на желудке и тонкой кишке

Анестезиологическое пособие при хирургическом лечении заболеваний
верхнего отдела желудочно-кишечного тракта имеет особенности, обусловлен-
ные патологией и видом хирургического вмешательства.

Так, язвенная болезнь с локализацией процесса как в желудке, так и в
двенадцатиперстной кишке обычно имеет тенденцию к хроническому рециди-
вирующему течению и может осложняться стенозом, перфорацией или кровоте-
чением. Стеноз чаще всего развивается вследствие отека или рубцовой дефор-
мации на месте возникавших ранее язв. При стенозировании выходного отдела
желудка происходит растяжение желудка с появлением рвоты. Неоднократная
рвота, как правило, приводит к тяжелым нарушениям обмена воды, электроли-
тов и КОС. Увеличиваются патологические потери воды (2500 мл желудочного
сока и около 1500 мл слюны), происходят значительные потери К+, С1- и Na+.
Все это ведет к развитию дегидратации и гипокалиемического, гипохлоремиче-
ского метаболического алкалоза. При длительном стенозе привратника наруша-
ется поступление не только жидкости и электролитов, но также энергетических
и пластических веществ. Помимо увеличения потери К+ с рвотными массами,
нарастает калийурия в результате повышенного тканевого катаболизма, вызван-
ного голодом и неадекватными поступлениями энергии. При этом, несмотря на
увеличение потери К+, его концентрация во внеклеточной жидкости, объем ко-
торой уменьшен, может оставаться на нижней границе нормы и маскировать
значительный дефицит К+ в организме.



Определенные сдвиги у больных язвенной болезнью могут происходить в
результате продолжительного приема антацидов. Алюминийсодержащие препа-
раты, образуя нерастворимые соли алюминия фосфата, уменьшают абсорбцию
фосфатов, что может привести к гипофосфатемии. Недостаток фосфатов прояв-
ляется анорексией, недомоганием, мышечной слабостью, а также поражением
костей (остеомаляция, остеопороз). Гиперкальциемия, азотемия и алкалоз ха-
рактерны для молочно-основного синдрома. Он возникает при сочетании прие-
ма большого количества кальция (молоко, кальция карбонат) с факторами, ве-
дущими к развитию алкалоза (рвота, введение натрия гидрокарбоната). У боль-
ных, страдающих язвенной болезнью желудка, особенно осложненной, нередко
выявляются также анемия, гипопротеинемия. Каждый больной с такой патоло-
гией должен рассматриваться как больной с гиповолемией, которая требует со-
ответствующей коррекции.

Предоперационная подготовка направлена на устранение дегидратации и
дефицита К+, С1- и Na+. Если больной может принимать пищу, то показано
полноценное питание в сочетании с опорожнением и промыванием желудка на
ночь. Дополнительно назначают препараты, содержащие К+. Калий можно при-
нимать в виде вторичного калия фосфата (150 ммоль К+ содержится в 13 г этой
соли). Источником К+ может быть калия ацетат, назначаемый внутрь (суточная
доза 5—10 г) в капсулах или в виде раствора. При энтеральном приеме калия
хлорида возможно изъязвление тонкого кишечника. Прием внутрь следует про-
должать лишь в случае его очевидной эффективности, при улучшении состоя-
ния больного и уменьшении стаза желудочного содержимого.

В тяжелых случаях (рвота, продолжающаяся несмотря на промывание же-
лудка) следует проводить внутривенную инфузионную терапию. Применяют
инфузионные растворы с высоким содержанием К+. Необходимо также устра-
нить дефицит С1-, при котором развиваются гипохлоремическая, или «хлоро-
привная», азотемия и олигурия. Возмещение потерь электролитов и жидкости, а
также парентеральное питание должны обеспечиваться на все время нарушения
нормального питания. Однако приступая к проведению премедикации и анесте-
зии, не следует считать эти нарушения окончательно ликвидированными Кроме
того, в таких случаях повышена опасность возникновения регургитации желу-
дочного содержимого.

Желудочно-кишечное кровотечение является частым и нередко опасным
осложнением, требующим срочного хирургического вмешательства. В некото-
рых случаях кровотечение может быть первым проявлением язвенной болезни.
Проведение анестезии затруднено у тех больных, у которых многократно на-
блюдались кровотечения, обусловившие напряжение или истощение компенса-
торных механизмов. Клинические проявления зависят не только от объема кро-
вопотери, но и от ее скорости, длительности, а также исходного состояния
больного. Даже медленное кровотечение сравнительно небольшого объема (не
более 400 мл в течение суток), находящееся в пределах возможного резерва ме-
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ханизмов восполнения ОЦК при условии поступления жидкости и питательных
веществ, приводит к анемии и гипопротеинемии. Сопутствующие поражения
сердечно-сосудистой, дыхательной и других систем организма в значительной
мере усугубляют нарушения, связанные с кровотечением.

В связи с напряжением компенсаторных механизмов такие больные при
проведении анестезии требуют пристального внимания и контроля. Премедика-
ция, как правило, обычная, а индукцию предпочтительнее осуществлять, ис-
пользуя кетамин или натрия оксибутират. Для интраоперационного обезболива-
ния методом выбора является многокомпонентная эндотрахеальная общая ане-
стезия с применением мышечных релаксантов и ИВЛ.

Примерно у 50% больных язвенные кровотечения могут быть массивны-
ми, требующими экстренного оперативного вмешательства. Основные рас-
стройства, которые развиваются при этом, сводятся к значительному снижению
ОЦК вплоть до наступления гиповолемического шока. Возможны развитие по-
чечной недостаточности, появление признаков ишемии миокарда, а также пече-
ночной недостаточности, вызванной гипоксией этого органа и увеличенной на-
грузкой продуктами гидролиза крови.

При подготовке больного с массивным желудочно-кишечным кровотече-
нием к анестезии и операции следует направить усилия на восполнение ОЦК.
Но если кровотечение не может быть остановлено без операции, то восполнение
кровопотери не должно задерживать начала операции. Чтобы обеспечить необ-
ходимую быстроту начала и темп восполнения дефицита ОЦК, особенно при
развитии гиповолемического шока, следует использовать для инфузии одну или
две вены с введением венозного катетера в центральную вену.

Анестезиологическое пособие при операциях по поводу рака желудка
имеет определенную специфику. Около 60% больных раком желудка опериру-
ют, производя субтотальную резекцию. При этой операции единым блоком с
резецируемой частью желудка удаляют лимфатические узлы печеночно-
двенадцатиперстной связки и узлы, окружающие чревный ствол и его ветви. В
20% случаев производят тотальную гастрэктомию, удаляя весь желудок с кар-
дией и привратником. Примерно 10—12% радикальных операций по поводу ра-
ка желудка составляют комбинированные вмешательства в связи с распростра-
нением процесса на соседние органы, когда приходится удалять и эти поражен-
ные части. Чаще всего это поджелудочная железа, поперечная ободочная кишка
и печень. Таким образом, операция при раке желудка часто представляет собой
расширенное, травматичное вмешательство, требующее тщательного выполне-
ния.

Кроме того, при раке желудка необходимо учитывать стойкую и выра-
женную анемию, а также гипопротеинемию. Причинами анемии у больных со
злокачественными образованиями являются ахилия, нарушение питания, а так-
же гиповитаминоз В6, В!2, С. Анемия может быть обусловлена кровотечениями
из злокачественной опухоли. Инфузионная терапия перед операцией должна



проводиться в течение 4—6 дней и быть направлена на ликвидацию анемии, ги-
попротеинемии и гиповолемии. Не вызывает сомнения необходимость крово-
возмещения во время тяжелых операций удаления желудка.

Чаще всего радикальные операции по поводу рака желудка выполняют в
условиях эндотрахеальной общей анестезии с миорелаксантами и ИВЛ. В по-
слеоперационном периоде проводят внутривенную инфузионную терапию, на-
правленную на поддержание ОЦК, улучшение реологических свойств крови,
коррекцию нарушений электролитов и КОС. Как правило, таким больным пока-
зано парентеральное питание. Важными являются мероприятия по профилакти-
ке легочных и тромбоэмболических осложнений, которые должны включать
эффективное послеоперационное обезболивание (применение продленной эпи-
дуральной анестезии), активное ведение в послеоперационном периоде (дыха-
тельная и лечебная гимнастика, массаж).

Острая кишечная непроходимость является примером того, как в резуль-
тате нарушения пассажа по желудочно-кишечному тракту из-за механических
или функционально-динамических причин развиваются тяжелые поражения
всего организма. В целом летальность при острой непроходимости кишечника
продолжает оставаться высокой (10—15%), однако в течение ряда лет можно
проследить тенденцию к неуклонному снижению этого показателя. В улучше-
нии показателей лечения этой тяжелой хирургической патологии отчетливо
проявляются результаты использования современных достижений клинической
физиологии в анестезиолого-реанимационной практике.

Как известно, тяжесть клинических проявлений кишечной непроходимо-
сти зависит от уровня, причины, вызвавшей ее, и продолжительности. Чем вы-
ше место обструкции желудочно-кишечного тракта, тем сильнее отрицательное
воздействие этого процесса на организм. Это обусловлено тем, что в верхних
отделах кишечника выделяется много пищеварительных соков, а нижние отде-
лы обладают наибольшей способностью к реабсорбции. Накапливающиеся в
просвете кишки газы и жидкость (6—8 л) увеличивают внутрикишечное давле-
ние и нарушают кровообращение и лимфообращение в ней. Растянутая кишка
становится атоничной, нежизнеспособной и легко проницаемой для содержа-
щихся в кишечнике в большом количестве микробов и их токсинов. При острой
кишечной непроходимости, особенно при ее странгуляционных формах, в ре-
зультате сдавления сосудов брыжейки возникает застой крови и лимфы, веду-
щий к накоплению выпота в брюшной полости. По составу выпот близок к сы-
воротке крови и содержит до 5% белка. В начале развития непроходимости
транссудат прозрачный, затем приобретает геморрагический характер. В даль-
нейшем выпот становится мутным, темно-бурой окраски, с неприятным гнило-
стным запахом. Как указывают В.И. Стручков и Э.В. Луцевич (1986), это свиде-
тельствует о тяжелых изменениях в кишечнике и является реальной предпосыл-
кой для развития перитонита и тяжелой интоксикации.

К числу общих нарушений при кишечной непроходимости относят дегид-
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ратацию с гиповолемией, гипопротеинемию со снижением концентрации цир-
кулирующих альбуминов и увеличение потери электролитов (К+, Na+ и С1-).
При кишечной непроходимости наблюдается как метаболический ацидоз, так и
метаболический алкалоз в зависимости от того, какие патогенетические процес-
сы преобладают. Изменения КОС могут зависеть от потерь желудочного сока
или кишечных секретов, от расстройств легочной вентиляции (высокое стояние
диафрагмы) и от нарушений газообмена и микроциркуляции вследствие шока.
Существование ацидоза или алкалоза в каждом отдельном случае клинически
установить невозможно. Необходимо исследовать параметры КОС.

Нарушения микроциркуляции с повышением вязкости крови, развитием
сладж-синдрома и тромбоза мелких сосудов приводят к поражению органов
(почки, легкие, печень, надпочечники, миокард). По данным В.И. Русакова и со-
авт. (1982), при острой кишечной непроходимости происходит активация пе-
роксидаз и наступают структурные нарушения в мембранах лизосом, которые
приводят к высвобождению и выходу в кровеносное русло высоких концентра-
ций гидролаз, оказывающих мощное деструктивное действие. В связи с этим в
комплексе мероприятий коррекции гомеостаза при острой кишечной непрохо-
димости представляется целесообразным применение антиоксидантов и инги-
биторов ферментов.

Оценка состояния больного и подготовка к операции занимают 2—3ч в
зависимости от продолжительности и тяжести кишечной непроходимости.
Обычно даже осмотр больною дает представление о тяжести проявлений дегид-
ратации. Снижение артериального давления, тахикардия, плохое наполнение
вен, холодные, синюшной окраски кожные покровы, пониженный тургор кожи
свидетельствуют о тяжелой степени дегидратации и гиповолемии. При этом не-
обходимо определить показатели гемоконцентрации (гематокрит, содержание
гемоглобина, концентрация общего белка), ионограмму сыворотки, КОС и ве-
личину почасового диуреза. Одновременно проводят предоперационную внут-
ривенную инфузию, направленную на уменьшение степени гиповолемии и де-
гидратации, грубых нарушений КОС и олигурии. С этой целью используют рас-
творы электролитов (изотонический раствор натрия хлорида, раствор Рингера,
Рингер-лактат или трисоль), растворы коллоидов (15—20 мл/кг) с использова-
нием плазмы, альбумина, декстранов. Кровь переливают с учетом величины ге-
матокрита (при кишечной непроходимости следует помнить о гемоконцентра-
ции). Обычно в предоперационном периоде необходимо добиться коррекции
грубых нарушений гомеостаза, а дальнейшую корригирующую терапию про-
должать как во время операции, так и после нее. Перед операцией необходимо
эвакуировать содержимое из переполненного желудка. Это обеспечивает про-
филактику аспирационных осложнений как во время, так и после операции.

Интраоперационная кровопотеря должна восполняться тщательно, обяза-
тельно с использованием донорской крови. При любом виде кишечной
Heпpoxoдимости рекомендуется операция с обеспечением широкого доступа,



который при необходимости может быть увеличен. Чаще всего производят
нижнюю срединную или парамедиальную лапаротомию. При тяжелом состоя-
нии больного в связи с острой непроходимостью кишечника операцию, как пра-
вило, выполняют в условиях эндотрахеальной общей анестезии с достаточной
миорелаксацией и ИВЛ.

При наличии в брюшной полости выпота необходимо его микробиологи-
ческое исследование (бактериоскопия нативного мазка и посев для определения
микробной флоры и чувствительности ее к антибиотикам).

Из осложнений, которые могут возникнуть во время операции при мани-
пуляциях на кишечнике (даже при пустом желудке), следует назвать регургита-
цию. Для ее профилактики рекомендуется поставить толстый зонд в желудок,
затем провести его через привратник и отсосать содержимое кишечника. Пре-
доперационная гипокалиемия может быть причиной плохого восстановления
самостоятельного дыхания после завершения операции.

Исход операции во многом зависит oт своевременного и правильного
проведения интенсивной терапии в ближайшем послеоперационном периоде В
программу интенсивной терапии следует включить следующие мероприятия: 1)
устранение дегидратации и гиповолемии; 2) коррекцию расстройспз электро-
литного обмена и КОС; 3) улучшение реологических свойств крови и микро-
циркуляции; 4) парентеральное питание, о) антибактериальную терапию.

Одной из особенностей послеоперационного периода при остром кишеч-
ной непроходимости является наличие па рема кишечника. В связи с этим важ-
ное значение придается мерам, направленным на опорожнение кишечника и
восстановление ею перистальтики. При парезе кишечника обязательно дрени-
рование тонкой кишки тонким двухпросветным зондом. Его проводят через но-
совой ход и осуществляют постоянную аспирацию содержимого и газов. В.И.
Стручков и Э.В. Луцевич (1986) рекомендуют проводить постоянную аспира-
цию в течение 5—7 сут до уменьшения интоксикации и появления перистальти-
ки. При верхнесрединной лапаротомии прибегают к антеградной интубации
тонкой кишки через гастростому.

При неосложненном течении послеоперационного периода на фоне уст-
ранения гиповолемии, гипопротеинемии, гипокалиемии применение ганглио-
нарной блокады или продленной эпидуральной анестезии способствует восста-
новлению перистальтики.

Мероприятия по ранней стимуляции кишечника (в течение 3 сут после
операции) с использованием парасимпатомиметиков представляются неоправ-
данными из-за опасности возникновения синдрома «просачивания» при опера-
циях на желудке и кишечнике.

25.3. Анестезия при операциях на желчных путях и печени

Хирургические вмешательства на печени и желчных путях имеют общие
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проблемы, характерные и для других абдоминальных операций. Сюда включа-
ют нарушение моторики кишечника с остановкой пассажа, риск развития ин-
фекции, ателектаз легкого (чаще справа). Существует довольно высокий риск
развития флеботромбозов. Значительную степень операционного риска пред-
ставляют вмешательства на печени и желчных путях у лиц пожилого и старче-
ского возраста. Прогноз существенно ухудшают сопутствующие заболевания.
Более частые послеоперационные осложнения и летальность связывают с нали-
чием таких сопутствующих заболеваний, как ожирение, атеросклероз, сахарный
диабет, гипертония, эмфизема легких.

Из специальных проблем и факторов риска, присущих этому разделу хи-
рургии, можно выделить печеночную недостаточность, синдром лишения («де-
фицита») желчи и геморрагический синдром. Поражение печени и развитие пе-
ченочной недостаточности может быть обусловлено двумя факторами: 1) ин-
фекцией желчных путей, которая, распространяясь, может привести к гепатиту
или к абсцедированию печени; 2) холестазом, нарушающим нормальную функ-
цию печени. Нарушение желчеоттока приводит к развитию холангита у 18—
83% больных.

В начальных стадиях холангита паренхима печени не поражается, однако
в дальнейшем возникает перихолангиолит. В зависимости от степени пораже-
ния паренхимы печени В.С. Земсков и соавт. (1986) различают следующие фор-
мы гнойного холангита: без поражения паренхимы печени, с перихолангиоли-
том, с поражением портальных трактов, биллиарный цирроз печени. При холан-
гите гнойная инфекция почти всегда содержится в желчевыводящих путях. Бак-
териальный холангит может быть вызван аэробами, неспорообразующими ана-
эробами и смешанной флорой.

По данным М.С. Арикьянца и А.Г. Тышко (1986), неклостридиальные
анаэробные бактерии в ассоциации с аэробными или в виде моноинфекции обу-
словливают более тяжелое течение воспалительного процесса и послеопераци-
онного периода у больных с осложненными формами острого холецистита. По-
ражение неклостридиальной флорой встречается чаще при длительном заболе-
вании, у лиц пожилого и старческого возраста с хроническим рецидивирующим
холангитом. У этих больных более выражены такие признаки интоксикации, как
гиповолемия и гиподинамия. Печень весьма чувствительна к факторам, сопро-
вождающим оперативное вмешательство (влияние средств для анестезии, про-
должительность операции, степень интраоперационной кровопотери и др.).
Особенно влияет на печень гипоксия. Устранение причин, вызывающих гипок-
сию во время и после оперативного вмешательства, является важным в профи-
лактике печеночной недостаточности.

Кроме того, следует отметить частое нарушение функции почек, связан-
ное с недостаточностью печени (гепаторенальный синдром), что значительно
ухудшает прогноз.

Синдром лишения («дефицита») желчи может наблюдаться в тех случаях,



когда желчь не поступает в кишечник. Часто это нарушение наблюдается в по-
слеоперационном периоде и бывает связано то ли с развитием осложнения (на-
ружный желчный свищ), то ли с длительным нахождением дренажа. Клинико-
физиологическим проявлением этого синдрома служит нарушение питания
вследствие недостаточного всасывания эссенциальных жирных кислот и жиро-
растворимых витаминов. Кроме того, в результате значительной потери воды и
основных ионов могут возникать дегидратация и ацидоз. К названным наруше-
ниям присоединяется дефицит К+ с явлениями мышечной слабости, а затем и
нарушение обмена кальция (декальцификация) с появлением хрупкости и лом-
кости зубов. Риск возникновения геморрагического синдрома тесно связан и в
значительной степени обусловлен первыми двумя состояниями, ведущими к на-
рушению синтеза факторов коагуляции и недостаточной ассимиляции витамина
К.

Поскольку одним из распространенных заболеваний органов брюшной
полости является острый холецистит, остановимся более подробно на осо-
бенностях анестезиологического пособия при его хирургическом лечении.

Успех операции при остром холецистите во многом обусловливает каче-
ство предоперационной подготовки. Объем проводимых мероприятий зависит
от степени срочности оперативного вмешательства. При экстренной операции
больные нуждаются в кратковременной (не более 2—3 ч) интенсивной терапии.
Показаниями к такой операции служат гангренозный и прободной холециститы,
а также холецистит, осложненный диффузным или разлитым перитонитом.
Предоперационная подготовка должна включать инфузионную терапию, аспи-
рацию желудочного содержимого и промывание желудка. Из клинико-
лабораторных исследований проводят определение уровня электролитов плаз-
мы, глюкозы крови, мочевины, билирубина, общего белка и альбумин-
глобулинового коэффициента, протромбинового индекса и активности фермен-
тов (трансаминаз, щелочной фосфатазы).

Внутривенная инфузионная терапия должна быть направлена на устране-
ние дегидратации, электролитных нарушений (гипокалиемии), дезинтоксика-
цию и улучшение реологических свойств крови. Объем инфузии и ее темп зави-
сят от степени дегидратации, состояния сердечно-сосудистой системы, объема
диуреза. По данным Ю.М. Дедерера и соавт. (1986), у больных пожилого воз-
раста в остром периоде холецистита наблюдается гипокинетический тип крово-
обращения, причем более выраженный, чем у лиц более молодого возраста. У
больных старше 60 лет выявлены также снижение печеночного кровотока и бо-
лее выраженное нарушение микроциркуляции.

При осмотре больного перед операцией необходимо оценить факторы
риска с учетом функционального состояния печени. Следует обратить внимание
на наличие лихорадки, свидетельствующей об ангиохолите.

Важно выяснить факторы, которые нарушают состояние компенсации пе-
чени. Таким заболеванием, при котором человек живет на грани срыва компен-
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саторных механизмов с последующим развитием острой печеночной недоста-
точности, является цирроз печени. Хирургическое вмешательство у такого
больного может быть фактором, способствующим истощению резервов печени
и развитию гепатогенной энцефалопатии. Употребление алкоголя, незначитель-
ные кровотечения из расширенных вен пищевода, даже носовые кровотечения
могут привести к срыву компенсации. Попадание крови в поосвет желудочно-
кишечного тракта является источником повышения содержания аммония, кото-
рый может обусловить развитие явлений гепатогенной энцефалопатии. Из числа
лабораторных исследований наиболее чувствительным и отражающим течение
патологического процесса и нарушение белково-синтетической функции печени
является изучение изменений спектра белков плазмы. Гипопротеинемия отме-
чается при портальном циррозе, особенно с асцитом и отеками. Довольно рано
может возникать диспротеинемия (уменьшение содержания альбуминов и по-
вышение глобулинов).

В предоперационном периоде должны быть оценены и приняты во вни-
мание наличие и степень печеночной недостаточности (снижение уровня аль-
буминов, фибриногена и протромбинового индекса), а также функция почек.
Имеется зависимость между функциональной недостаточностью печени и раз-
витием острой дыхательной недостаточности (респираторный дистресс-
синдром взрослых). Вероятность возникновения этого синдрома возрастает в
тех случаях, когда в результате повреждения ретикулоэндотелиальная система
печени начинает «пропускать» механические частицы, капли жира, бактерии.

При выборе обезболивания при операциях на гепатобилиарной системе
необходимо исходить из общего состояния больного, характера заболевания,
тяжести и длительности оперативного вмешательства, состояния сердечно-
сосудистой системы. Реальная угроза развития острой печеночной недостаточ-
ности после операции связана: 1) с развитием острого гепатита, нераспознанно-
го до операции; 2) с предшествовавшим циррозом печени; 3) нарушением гемо-
динамики при значительных кровотечениях.

Основным видом обезболивания при операциях на желчных путях и пече-
ни является эндотрахеальная общая анестезия с достаточной миорелаксацией.
При заболеваниях с нарушением холединамики (острый холецистит и др.) в пе-
риоде премедикации желательно не назначать морфин. Морфин обусловливает
сильный спазм сфинктера Одди. Применение морфина после операции на желч-
ных путях может привести к повышению давления в них и вызвать болевой
приступ. Фентанил способствует повышению (на 200%) в течение непродолжи-
тельного времени давления в области сфинктера Одди. И. Литтманн (1970) ус-
тановил, что морфин повышает давление в желчных путях, атропин, хлорпро-
мазин, кураре, эфир и амилнитрит понижают, а долантин, скополамин, фенер-
ган, барбитураты, сукцинилхолин, закись азота и фторотан не меняют его.

Для индукции применяют чаще внутривенные анестетики (тиопентал-
натрий, альтезин, пропанидид), а поддерживают анестезию закисью азота с пре-



паратами для нейролептаналгезии. Достаточный уровень интраоперационной
анестезии обеспечивает комбинированное применение уменьшенных доз кета-
мина — от 1 до 2 мг/(кг•ч), диазепама — от 0,13 до 0,2 мг/(кг•ч), фентанила —
от 3 до 6 мкг/(кг•ч) с ингаляцией 50—60% закиси азота.

Основные мероприятия раннего послеоперационного периода должны
быть направлены на: 1) стабилизацию гемодинамики и улучшение микроцирку-
ляции; 2) устранение сдвигов электролитов и коррекцию нарушенных метабо-
лических процессов; 3) борьбу с инфекцией и профилактику гнойных осложне-
ний. Основу лечебных мероприятий послеоперационного периода составляет
инфузионная терапия с использованием 5 и 10% растворов глюкозы, раствора
Рингера—Локка, изотонического раствора натрия хлорида и панангина. Для
улучшения реологического состояния крови и микроциркуляции назначают ре-
ополиглюкин, альбумин (протеин) и ксантинола никотинат (300—600 мг). Ин-
фузионную терапию в объеме 2—2,5 л жидкости в сутки обычно проводят в те-
чение 3—4 дней. По мере улучшения состояния больного и исчезновения ин-
токсикации объем вводимой парентерально жидкости сокращают.

Борьбу с инфекцией и профилактику нагноительных процессов в брюш-
ной полости осуществляют в ходе операции и после нее. Важен правильный
подбор антибактериальных препаратов. При остром холецистите показаны
только те антибиотики, которые в достаточной концентрации накапливаются в
пузырной желчи и к которым чувствительна вызвавшая острый холецистит
микрофлора (ампициллин, эритромицин, клафоран).

При наличии наружных желчных свищей необходимо оценить значение
потери желчи и в случае необходимости восполнить потери воды и электроли-
тов. При полной потере желчи через свищ (оценка по окраске испражнений)
следует собирать ее асептически и вводить капельно через дуоденальный зонд.

25.4. Анестезия при операциях на поджелудочной железе и селезенке

Операции на поджелудочной железе выполняют по поводу острого и хро-
нического рецидивирующего панкреатита, при закрытой травме живота с по-
вреждением поджелудочной железы и при опухолях. Значительно реже пред-
принимают хирургическое вмешательство в связи с гиперинсулинизмом при
инсулинпродуцирующих опухолях поджелудочной железы, которые могут рас-
полагаться в любой части поджелудочной железы или иметь внепанкреатиче-
скую локализацию.

В общехирургической практике чаще всего оперативному лечению под-
лежат больные с воспалительными и травматическими поражениями поджелу-
дочной железы. Методы хирургического лечения острого панкреатита различ-
ны. После установления диагноза острого деструктивного панкреатита и пока-
заний к операции следует провести комплекс лечебных мероприятий, которые
одновременно являются и предоперационной подготовкой. Эти мероприятия
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направлены на уменьшение секреторной активности, создание покоя поджелу-
дочной железы и купирование выраженного болевого синдрома.

Важным элементом при лечении острого панкреатита является коррекция
водно-электролитных нарушений и гиповолемии. При быстро прогрессирую-
щем геморрагическом панкреонекрозе уже в первые часы преобладают призна-
ки резких расстройств центральной и периферической гемодинамики. У 20%
больных эти расстройства переходят в панкреатогенный шок. Около 30% ОЦК
может секвестрироваться в забрюшинном пространстве и брюшной полости
вследствие выраженной панкреатической экссудации и ферментативного пери-
тонита. Значительные потери жидкости происходят за счет рвоты, явлений па-
ралитической кишечной непроходимости и аспирации желудочного содержимо-
го. Для устранения дефицита жидкости, электролитов, гипопротеинемии произ-
водят внутривенную инфузию изотонического раствора натрия хлорида, рас-
твора Рингера, реополиглкжина и альбумина. При снижении гематокрита и ане-
мии показана гемотрансфузия.

Устранение гиповолемии и нарушений микроциркуляции имеет важное
значение в улучшении кровообращения и уменьшении отека поджелудочной
железы. При этом важна последовательность применения инфузионных сред.
Инфузионную терапию целесообразно начинать с препаратов, улучшающих
реологические свойства крови и повышающих коллоидно-осмотическое давле-
ние на фоне назначения обезболивающих средств, спазмолитиков и подавления
секреторной активности поджелудочной железы. Начало инфузионной терапии
с изотонических солевых растворов может способствовать увеличению отека.

Наиболее простой способ подавления панкреатической секреции заклю-
чается в аспирации кислого желудочною содержимого через зонд. Это меро-
приятие необходимо также в плане предоперационной подготовки. Следует оп-
ределять рН эвакуируемою содержимою. При низком рН (1,0 или 2,0) и выра-
женной гиперсекреции вводят атацидные средства по 30—60 мл на 30 мин с по-
следующей аспирацией. Антациды вводят дополнительно через 1 ч до достиже-
ния уровня рН 5,0 и выше. Помимо антацидов, для снижения гиперсекреции ре-
комендуется применять циметидин — антагонист Н2-рецепторов. При этом ба-
зальная секреция снижается на 95% в течение 5 ч при введении 300 мг препара-
та. Желудочная и панкреатическая секреция снижается также при назначении
холинолитических средств (атропин).

С целью уменьшения болевого синдрома используют спазмолитики (но-
шпа, платифиллин, папаверин), анальгетики (баралгин, промедол) и антиги-
стаминные средства (димедрол, супрастин). Применение морфина не рекомен-
дуется, так как он вызывает спазм сфинктера Одди. По мнению В.С. Савельева
и В.М. Буянова (1986), эффективна внутривенная капельная инфузия глюкозо-
новокаиновой смеси (250 мл 5% раствора глюкозы +250 мл 0,25% раствора но-
вокаина) и раствора Рингера—Локка (1,5—2 л) с ингибиторами протеаз (80 000
— 160 000 ЕД контрикала или 150 000 — 600 000 ЕД трасилола).



Несмотря на непродолжительное время подготовки к экстренной опера-
ции по поводу панкреатита, все же следует значительно уменьшить гиповоле-
мию, гипопротеинемию и дегидратацию, улучшить состояние центральной ге-
модинамики и микроциркуляцию, восстановить диурез. Операции на поджелу-
дочной железе по поводу деструктивных форм панкреатита различаются по
объему и продолжительности.

Достаточно широкое распространение получили закрытые операции —
дренирование сальниковой сумки с последующей перитонеальной перфузией и
оментопанкреатопексия.

По данным В.С. Земскова (1980), резекция поджелудочной железы у
больных гнойным панкреатитом и с выраженным парапанкреатическим процес-
сом сопряжена с большими техническими трудностями и сопровождается зна-
чительной кровопотерей (от 1000 до 3200 мл), которая требует своевременного
и адекватного восполнения.

Как правило, методом выбора при операциях на поджелудочной железе
является эндотрахеальная общая анестезия с хорошей миорелаксацией и ИВЛ.
Для вводной анестезии оправдано использование кетамина, натрия оксибутира-
та; применяют также барбитураты. Поддержание анестезии может осуществ-
ляться кетамином, ингаляцией закиси азота в сочетании с препаратами для ней-
ролептаналгезии. Сочетать эндотрахеальную общую и эпидуральную анестезию
следует очень осторожно.

С.С. Шанин (1983) отмечает эффективность длительной эпидуральной
анестезии для обезболивания и восстановления моторной деятельности желу-
дочно-кишечного тракта у больных, оперированных по поводу заболеваний и
повреждений поджелудочной железы. Ее положительное влияние наиболее чет-
ко проявляется у больных с ограниченными формами поражения поджелудоч-
ной железы. У больных с тотальным панкреонекрозом эпидуральная анестезия
сопровождается осложнениями (значительная гипотензия). В связи с этим дли-
тельную эпидуральную анестезию следует выполнять после тщательной оценки
состояния больного с панкреатитом и коррекции выявленных волемических на-
рушений.

У больных, оперированных на поджелудочной железе, следует ожидать
развития осложнений. Несмотря на предоперационную подготовку, не всегда
удается ликвидировать изменения гомеостаза, особенно у лиц пожилого возрас-
та. Операционная травма усугубляет имеющиеся нарушения и может привести к
развитию послеоперационного острого панкреатита.

Послеоперационное лечение больных этой категории должно быть много-
компонентным и направленным на коррекцию волемических расстройств, ги-
попротеинемии и водно-электролитных сдвигов. С целью устранения наруше-
ний микроциркуляции показано введение низкомолекулярных дексгранов (рео-
полиглюкин). При гипоальбуминемии необходимо дробное введение альбумина
(20% раствор в количестве 100—150 мл, а 5% раствор до 400—500 мл в сутки).
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Контролем может служить концентрация альбуминов в плазме, которая должна
быть выше 30 г/л [Малышев В.Д., 1985]. При уменьшении гематокрита (ниже
30%) применяют гемотрансфузию. Целесообразно поддерживать гематокрит на
уровне 35%.

Во время операции и в ближайшем послеоперационном периоде продол-
жают мероприятия по созданию функционального покоя поджелудочной желе-
зе. Блокада внешнесекреторной функции достигается назначением препаратов
цитостатического действия, ингибирующих синтез ферментов на уровне аци-
нарной клетки поджелудочной железы (5-фторурацил, винкристин, азатио-прин
и др.). Наибольшее распространение получил 5-фторурацил, который вводят
внутривенно фракционно из расчета 10—15 мг/кг. Продолжительность лечения
зависит от содержания панкреатических ферментов в крови, клинических про-
явлений заболевания и обычно составляет 2—3 дня.

Хотя вопрос о целесообразности применения антиферментных препаратов
(контрикал, трасилол и др.) является спорным, учитывая возможность положи-
тельного клинического эффекта, обусловленного подавлением активности кал-
ликреина и уменьшением болевого синдрома, по-видимому, целесообразно ис-
пользовать эти средства в ранние сроки заболевания. Развитие гиперкоагуляции
в послеоперационном периоде требует проведения гепаринотерапии с соответ-
ствующим контролем.

С целью детоксикации организма при панкреатите используют методику
форсированного диуреза на фоне создания нормо- или гиперволемической ге-
модилюции. Уменьшение концентрации токсичных продуктов и ферментов в
крови вследствие разведения снижает их повреждающее действие. Положи-
тельно влияя на гемодинамику, гемодилюция улучшает перфузию почек, а сти-
муляция диуреза способствует ускоренному удалению токсичных продуктов из
организма с мочой. Однако при деструктивном панкреатите и перитоните, когда
токсичность лимфы увеличивается за счет накопления вазоактивных полипеп-
тидов, кининов и токсических метаболитов другой природы, более эффективно
дренирование грудного лимфатического протока с последующей лимфосорбци-
ей и реинфузией очищенной лимфы. С. А. Шалимов и соавт. (1984) рекоменду-
ют перитонеальный диализ как один из основных методов детоксикации у
больных, оперированных во второй или третьей стадии панкреатита. Примене-
ние методики сквозного дренирования ложа поджелудочной железы обеспечи-
вает эффективное очищение ложа железы от детрита, гноя, сгустков крови и
фибрина. Кроме того, применение специально подобранных растворов («осмо-
тическая, или пептидная, ловушка») способствует удалению токсинов из крови.

В раннем послеоперационном периоде в результате удаления поджелу-
дочной железы или ее распространенного повреждения может возникать сахар-
ный диабет. Учитывая это обстоятельство, следует контролировать уровень
гликемии натощак и проводить пробу на толерантность к глюкозе для выявле-
ния легких форм сахарного диабета, а зате-м назначать соответствующую тера-



пию.
Специального лечения могут потребовать нарушения экзокринной функ-

ции поджелудочной железы с назначением комбинированных ферментных пре-
паратов, прежде всего содержащих липазу (фестал, панкурмен и др )

В общехирургической практике оперативные вмешательства на селезенке
предпринимаются при повреждении ее, которое может возникать при тупой и
открытой травме живота или во время операции (в частности, при вмешательст-
ве на желудке). Разрыв селезенки может происходить при переломе нижних ре-
бер слева. Возможны и самопроизвольные разрывы селезенки при некоторых
заболеваниях (малярия, саркоидоз, тиф, инфекционный мононуклеоз), когда она
увеличивается и становится рыхлой.

Показаниями к спленэктомии при селезенке с интактной структурой мо-
гут быть диафрагмальная грыжа, злокачественные опухоли соседних органов,
аневризма селезеночной артерии, тромбоз селезеночной вены, «блуждающая»
селезенка. Удаление селезенки выполняют при ее изменениях воспалительного
или другого характера (абсцесс, эхинококкоз, киста, опухоль).

А.В. Бутров и В.М. Городецкий (1986) указывают на значительное увели-
чение частоты спленэктомии при заболеваниях системы крови.

Особенности анестезиологического обеспечения, в частности подготовка
к операциям на селезенке, во многом зависят от вида хирургической патологии.
При травматическом разрыве селезенки проведение анестезии существенно не
отличается от такового при других острых кровотечениях. В случае травмы и
предполагаемого повреждения селезенки спленэктомию выполняют при широ-
кой лапаротомии или тораколапаротомии. Учитывая возможность кровотечения
при спленэктомии, необходимо приготовить достаточный запас крови, плазмо-
заменителей для проведения адекватной инфузионной терапии, направленной
на восполнение кровопотери. Основными задачами предоперационной подго-
товки гематологических больных являются коррекция гиповолемии и анемии,
лечение геморрагического синдрома и сопутствующих инфекционных ослож-
нений.

Целью предоперационной терапии анемического синдрома должно быть
повышение содержания гемоглобина до минимально безопасного уровня (80
г/л). Коррекция анемии при гематологических заболеваниях заключается в ра-
циональной заместительной терапии путем переливания отмытых эритроцитов
и средств, дефицит которых сопутствует развившейся анемии (препараты желе-
за, витамин B12, фолиевая кислота), а также в назначении кортикостероидов. На-
значать трансфузии эритроцитов и особенно гемотрансфузии с целью лечения
анемического синдрома при заболеваниях системы крови, сопровождающихся
внутрисосудистым гемолизом, следует по строгим показаниям. В таких случаях
применяют кортикостероидные препараты в больших дозах (до 400 мг предни-
золона), гепарин (20000 — 25000 ЕД), реополиглюкин, свежезамороженную
плазму, коррекцию метаболического ацидоза и стимуляцию диуреза для выве-
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дения продуктов гемолиза.
Ведущим методом терапии тромбоцитопенической кровоточивости явля-

ется переливание донорских тромбоцитов — обогащенной тромбоцитами плаз-
мы или (что более эффективно) концентрата тромбоцитов. При иммунных фор-
мах тромбоцитопении основное значение придают назначению кортикостерои-
дов (преднизолон в дозе 1—1,5 мг/кг).

Для премедикации наряду с общепринятыми средствами и схемами боль-
ным с заболеваниями крови назначают кортикостероиды. Учитывая, что в день
операции дозу кортикостероидов увеличивают в 2 раза, с целью премедикации
назначают 1/5 рассчитанной суточной дозы (обычно 30—60 мг преднизолона). У
больных с апластической анемией и выраженным геморрагическим синдромом
целесообразно избегать внутримышечного и подкожного введения препаратов
для премедикации. Для вводной анестезии у больных с заболеваниями крови
предпочтение отдают кетамину и натрия оксибутирату.

При выполнении спленэктомии методом выбора является эндотрахеаль-
ная общая анестезия. Многие препараты, применяемые для проведения анесте-
зии, могут влиять на течение гематологического заболевания. В частности, за-
кись азота, подаваемая в смеси с кислородом в соотношении 1:1, при продолжи-
тельной экспозиции вызывает депрессию костного мозга и мегалобластический
тип кровообращения. У больных с выраженной анемией закись азота следует
применять с большой осторожностью и в соотношении с кислородом не более !
чем 1:1. Фторотан, эфир, циклопропан, закись азота снижают агрегацию тром-
боцитов и, следовательно, их применение при тромбоцитопениях  и тромбоци-
топатиях может вести к усилению кровоточивости. Для поддержания интраопе-
рационной анестезии при спленэктомии по поводу гематологических заболева-
ний производят внутривенную инфузию кетамина (0,1% раствор) или натрия
оксибутирата (2% раствор) с добавлением дроперидола (0,1—0,2 мг/кг) и фен-
танила (1—2 мкг/г в периоде индукции и на травматичных этапах операции).

Своевременное возмещение кровопотери является важным компонентом в
анестезиологическом обеспечении при спленэктомии. Выбор трансфузионных
сред зависит от патологии, которая потребовала хирургического вмешательства.
При заболеваниях крови больным с выраженной анемией до операции (содер-
жание гемоглобина менее 80 г/л) и гиповолемией производят переливание от-
мытых эритроцитов, тромбоцитов, альбумина и протеина.

После спленэктомии возможно кровотечение, которое может потребовать
повторной лапаротомии. Течение послеоперационного периода может ослож-
ниться панкреатитом, поддиафрагмальным абсцессом, содружественным и
взаимосвязанным ателектазом легких и левосторонним плевритом, а также
постспленэктомическими кровотечениями из пищеварительного тракта.

25.5. Анестезия при операциях на толстой и прямой кишке



Операции на толстой кишке наиболее часто (до 80%) выполняют в связи с
возникновением опухоли. Хирургическое вмешательство требует вскрытия про-
света толстого кишечника, что определяет высокий риск инфекционных ослож-
нений. Поражения толстого кишечника (доброкачественные и злокачественные
опухоли, язвенные колиты) могут сопровождаться распространением микробов
за пределы стенки толстой кишки. Это объясняет частоту возникновения (до
40%) целлюлитов и перитонитов.

В успешном исходе любой операции на толстой кишке важную роль игра-
ет предоперационная подготовка, которая проводится на протяжении несколь-
ких дней (до недели). Принято различать мероприятия общей и специальной
(местной) подготовки.

Большое значение в хирургии толстой кишки имеют подготовка и осво-
бождение кишечника, которые включают назначение легкоусвояемой бесшла-
ковой диеты, т.е. лишенной клетчатки, крахмала, однако с повышенным содер-
жанием энергетических субстратов.

Некоторые авторы предпочитают применять специальные пищевые пре-
параты, полностью абсорбируемые в тонкой кишке. За день до операции боль-
ному дают слабительное и очищают кишечник повторными клизмами. Опорож-
нения кишечника не добиваются лишь при диагностированной или угрожающей
перфорации стенки кишки, а также при профузном кишечном кровотечении.
Подготовка кишечника к операции касторовым маслом и магния сульфатом
требует внимания, так как может сопровождаться дегидратацией, нарушением
обмена электролитов и даже возникновением почечной недостаточности (оли-
гурия). Особое место должно занимать профилактическое применение антибак-
териальных средств. При выборе препаратов для предоперационной подготовки
толстой кишки необходимо учитывать, что в последние годы доминирующее
положение в развитии тяжелых гнойно-септических процессов имеет неспоро-
образующая анаэробная флора или ее ассоциация с аэробами. Нормальная мик-
рофлора толстой кишки состоит из 20 постоянных и транзиторных штаммов аэ-
робов и более чем 50 штаммов анаэробов. Основными возбудителями послеопе-
рационных гнойных осложнений являются: из аэробов — кишечная палочка, из
анаэробов — бактероиды. При выборе препаратов для антибактериальной про-
филактики ориентируются на этих возбудителей.

Широко используют несорбирующиеся антибактериальные препараты
или их сочетания, назначаемые внутрь. Положительную оценку как эффектив-
ные препараты для антибиотикопрофилактики в хирургии толстой кишки полу-
чили сочетания неомицина с эритромицином и канамицина с эритромицином. В
настоящее время особое место в профилактике нагноений после операций на
толстой кишке занимает метронидазол в связи с его высокой эффективностью в
отношении неклостридиальных анаэробов. Имеются данные о преимуществе
парентерального введения метронидазола и канамицина перед пероральным их
применением.
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Наряду со специальными мероприятиями обычно требуется общая подго-
товка, направленная на устранение анемии, гипопротеинемии или диспротеи-
немии, гиповолемии и электролитных нарушений (гипокалиемии). Особое вни-
мание следует уделять больным пожилого и старческого возраста в связи с бо-
лее высокой степенью операционного риска, обусловленного сниженной экс-
креторной функцией почек, нарушением метаболизма лекарственных средств в
печени, гипопротеинемией и гипоальбуминемией. Рак, помимо признаков по-
ражения толстой кишки, может сопровождаться снижением функции надпочеч-
ников (метастазы) и щитовидной железы. Возможны значительные кровотече-
ния из опухоли, а наличие виллезной опухоли (сосочковая аденома) способно
вызвать значительные водно-электролитные нарушения, дегидратацию, гипо-
натриемию, гипохлоремию, гипокалиемию, а также азотемию. Перед выполне-
нием операции необходимо осуществить коррекцию наблюдающихся у таких
больных водно-электролитных нарушений. Имеются указания о высокой степе-
ни риска развития тяжелых осложнений (вплоть до летального исхода) при опе-
рациях по поводу виллезной опухоли при неустраненной гипокалиемии.

Проведение на толстом кишечнике хирургических вмешательств большо-
го объема и значительной продолжительности требует достаточной релаксации
и аналгезии. Кроме того, при выполнении резекции левой половины толстой
кишки или прямой кишки больной должен находиться в положении Тренделен-
бурга и в литотомическом положении одновременно. Это обстоятельство вызы-
вает постуральные изменения дыхания и гемодинамики. Методом выбора явля-
ется эндотрахеальная общая анестезия с хорошей степенью миорелаксации и
ИВЛ. Длительное пребывание в положении Тренделенбурга ведет к отеку век,
лица, затылка. При этом застой крови в верхней половине туловища может мас-
кировать величину интраоперационной кровопотери, которая может быть зна-
чительной. Во время операции необходимо обеспечить контроль артериального
давления и ЦВД, частоты пульса и ЭКГ, почасового диуреза и температуры те-
ла. Учитывая, что состояние кровотока в толстой кишке является решающим
фактором в заживлении толстокишечного анастомоза, важно адекватно и свое-
временно возмещать операционную кровопотерю. Уменьшение кровотока в
толстой кишке сопровождается спазмом сосудов, который не прекращается
иногда и после операции.

Выбирая метод анестезии и препараты для ее проведения, следует учиты-
вать их влияние на кровоток толстой кишки и на заживление толстокишечного
анастомоза. Спинномозговая и эпидуральная анестезия, снижая активность
симпатического и относительно повышая тонус парасимпатического отдела
нервной системы, уменьшает просвет толстой кишки. Кроме того, спинальная и
эпидуральная анестезии могут нарушать мезентериальный кровоток, если со-
провождаются системной артериальной гипотензией. Учитывая эти эффекты,
можно предполагать нежелательное влияние этих видов анестезии с точки зре-
ния целостности анастомоза. Это обстоятельство, по-видимому, и явилось осно-



ванием для рекомендации ограниченного применения спинномозговой и эпиду-
ральной анестезии при таких операциях. Просвет кишечника уменьшают также
бета-адреноблокаторы.

Морфин может быть применен при резекции по поводу злокачественного
образования толстой кишки. Однако его нельзя использовать для премедикации
и для послеоперационного обезболивания при дивертикулите. У больных с ди-
вертикулитом толстой кишки отмечается повышенная чувствительность к нар-
котическим анальгетикам. После введения морфина больным с дивертикулитом
внутрикишечное давление может повышаться до 90 мм рт. ст. (в норме давле-
ние обычно 10 мм рт. ст. с повышением в среднем до 20—30 мм рт ст. после на-
значения морфина). При дивертикулезе толстой кишки морфин следует исклю-
чить, чтобы не вызвать тяжелого болевого приступа и возникновения синдрома
«просачивания флоры».

Существует мнение, что использование прозерина при илеоректальном
анастомозировании может способствовать просачиванию флоры, а также несо-
стоятельности анастомоза. Кроме того, прозерин на 50% снижает кровоток в
брыжейке. Этот эффект может быть купирован атропином. Введение атропина
(до 1 мг) раньше, чем прозерина, предупреждает вредное влияние на анастомоз.
Считается, что активность мускулатуры кишечника обратно пропорциональна
частоте пульса. В раннем послеоперационном периоде необходим контроль час-
тоты пульса. При его замедлении рекомендуется вводить атропин. После опера-
ции следует проводить внутривенную инфузионную терапию для регидратации
(не менее 5 сут) и коррекции возникающих нарушений. Важно поддерживать на
достаточном уровне послеоперационное обезболивание.

Операции на заднем проходе и прямой кишке (по поводу геморроя, тре-
щин и др.) могут быть выполнены под инфильтрационной анестезией, нижней
спинномозговой или эпидуральной анестезией. При операции по поводу свищей
из-за возможных затруднений в определении свищевого хода целесообразно
воздерживаться от использования миорелаксантов.

25.6. Анестезия при грыжах

Грыжи брюшной стенки встречаются наиболее часто. Примерно 80%
грыж возникает в нижнем отделе передней брюшной стенки В большинстве
случаев при операциях по поводу паховых, небольших пупочных и эпигаст-
ральных грыж может быть использована местная анестезия, в частности по ме-
тоду А.В. Вишневского. При пупочных грыжах больших размеров, вентральных
и диафрагмальных грыжах предпочтение обычно отдается эндотрахеальной об-
щей анестезии, при которой достигается и достаточная мышечная релаксация.
Особенности и определенные трудности имеются при оперативном лечении
больных с послеоперационными грыжами больших размеров. Пластические хи-
рургические вмешательства при таких грыжах сопряжены с неизбежным повы-
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шением внутрибрюшного давления, которое рассматривается как одна из веду-
щих причин возникновения осложнений в ближайшем послеоперационном пе-
риоде. Особенно важны разработка и использование мер предупреждения зна-
чительного повышения внутрибрюшного давления и связанных с ним рас-
стройств дыхания, гемодинамики и других систем. С этой точки зрения ответст-
венным этапом лечения таких больных является предоперационная подготовка.

М.Н. Яцетюк (1980) в комплексе предоперационной подготовки выделяет
меры, направленные на максимальное очищение кишечника, тренировку и
адаптацию сердечно-сосудистой и дыхательной систем к повышенному внутри-
брюшному давлению. В течение 7—10 сут назначают слабительные, утром и
вечером — очистительные клизмы, а из пищевого рациона исключают мучные,
крупяные блюда, картофель и хлеб. Опьт показывает, что у больных с грыжами
больших и огромных размеров, нередко страдающих ожирением, запором и
частичной кишечной непроходимостью, только продолжительными мероприя-
тиями можно достичь максимальною очищения кишечника, повышения степени
дооперационной вправимости грыжевого выпячивания уменьшения объема
живота и массы тела. Кроме того, перед операцией применяют тугое, возрас-
тающее по интенсивности и продолжительное затягивание бандажем живота в
сочетании с дыхательной гимнастикой.

При выборе метода анестезиологического пособия для выполнения пла-
новых операций по поводу вентральных грыж различных размеров чаще отдают
предпочтение комбинированной эндотрахеальной общей анестезии. Местная
инфильтрационная анестезия недостаточно эффективна при значительных руб-
цовых изменениях тканей. Наши наблюдения свидетельствуют, что продленная
эпидуральная анестезия обеспечивает адекватное обезболивание при выполне-
нии пластических хирургических вмешательств по поводу больших вентраль-
ных грыж. Надежную блокаду болевых импульсов и хорошую миорелаксацию
во время таких операций создает спинномозговая анестезия. Введение морфина
интратекально или в эпидуральное пространство в малых дозах (1,5—2 и 2— 4
мг соответственно) способствует развитию продленной послеоперационной
аналгезии.

Эффективное купирование послеоперационной боли обеспечивает воз-
можность активного ведения этих больных, начиная с первых часов послеопе-
рационного периода, с целью предупреждения дыхательных осложнений. Лече-
ние ущемленных грыж описано в главе 29.
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Глава    26

АНЕСТЕЗИЯ  ПРИ  НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ

Анестезия при нейрохирургических операциях — один из наиболее слож-
ных разделов анестезиологии, что обусловлено главным образом следующим:
1. Поражение ЦНС нарушает естественные защитные механизмы и механизмы
регуляции функций жизненно важных органов и систем. Еще до операции могут
наблюдаться тяжелые поражения — аспирационный синдром у больных в коме,
надпочечниковая недостаточность, дегидратация и отек легких — при пораже-
нии гипоталамо-гипофизарной системы, эпистатус — при поражении соответ-
ствующих отделов коры, подкорки и ствола мозга, неуправляемая гипотония —
при спинальных поражениях.
2. Нередко наблюдается явная или скрытая полиорганная недостаточность, в
том числе такие состояния, как нарушения гемостаза, иммунных механизмов,
диспротеинемия.
3. Очень часто состояние больных ухудшается под влиянием ятрогенных фак-
торов — дегидратационной терапии, проводимой для борьбы с отеком мозга,
противосудорожной терапии, длительного дренирования ликворных путей и т.
д.

В еще большей степени все это усугубляется во время и после оператив-
ных вмешательств, которые:

1) осуществляются вблизи или непосредственно на высших центрах регу-
ляции жизненно важных функций и психической деятельности;

2) производятся в так называемых неудобных, создающих дополнитель-
ные опасности позициях — сидя, на животе;

3) сопряжены с опасностью большой кровопотери;
4) требуют специфических мероприятий, обеспечивающих доступ к глу-

бинным образованиям мозга (дегидратация, ИВЛ в режиме гипервентиляции,
глубокая гипотония);

5) опасны тем, что не всегда можно контролировать рефлексы, характери-
зующие глубину анестезии, уровень сознания, мышечный тонус и т. д.

26.1. Общие вопросы анестезии при нейрохирургических вмешательствах

Оптимально выбор и проведение анестезии у больных этой категории
требуют учета как общих, так и специфических компонентов [Маневич А.3.,
1973]. Для этого необходимо оценить влияние премедикации, вводной и основ-
ной анестезии, специальных методов и приемов анестезии на следующие пока-
затели, определяющие целостное функционирование мозга: функциональное
состояние, метаболизм мозга, мозговое кровообращение, внутричерепные объ-



ем и давление, гематоэнцефалический барьер.
Подготовка к операции. Важнейшее значение имеют меры, направлен-

ные на устранение декомпенсированных нарушений функций системы дыхания
(аэрозольная терапия, бронхоскопия, интубация трахеи, трахеостомия и др.),
гемодинамики (в первую очередь устранение гиповолемии), нарушений пита-
ния, водно-электролитного обмена и функций эндокринной системы.

С большой осторожностью при подготовке следует использовать осмоти-
ческие диуретики, так как у ряда больных (с инсультом, гематомой, черепно-
мозговой травмой) они могут увеличить внутричерепное кровотечение и усугу-
бить повреждения мозга, обусловленные его сдавлением. При необходимости
лучше применять салуретики — фуросемид, диакарб, триампур. Однако следует
помнить, что использование любого салуретика может усугубить дефицит ОЦК.

Даже в экстренных ситуациях следует попытаться выяснить, не получал
ли больной (пострадавший) каких-либо препаратов, которые могли бы изменить
течение общей анестезии. В первую очередь это относится к гормональным
препаратам, салуретикам, психотропным и противосвертывающим средствам.
Если для борьбы с отеком мозга были использованы глкжокортикоидные гор-
моны, то на любом этапе анестезии может возникнуть сердечно-сосудистый
коллапс. Такому больному лучше еще до начала анестезии ввести удвоенную
дозу того препарата, который он обычно получает, и иметь наготове 4—8 мг
дексазона (или эквивалентную дозу другого препарата) для внутривенного вве-
дения.

Если больной принимал фуросемид, то следует учитывать, что на его фо-
не недеполяризующие релаксанты действуют более длительно, а гипотензивный
эффект их более выражен.

У больных эпилепсией, леченных дилантином (дифенин) или гексамиди-
ном (противоэпилептические средства), из премедикации следует исключить
барбитуровые производные, а для вводной анестезии использовать их в боль-
шем разведении и в минимальных дозах, как и недеполяризующие релаксанты,
в связи с развитием повышенной чувствительности к ним. У этих же больных не
следует применять альтезин, кетамин и энфлуран, так как возможно развитие
эпилептического статуса [Беляков В.А., 1983].

Если больного лечили производными дофамина (леводопа) или его агони-
стами (бромкриптин), то не следует применять фторотан (опасность гипотен-
зии), кетамин (вероятность гипертензионного криза) и очень осторожно приме-
нять деполяризующие релаксанты (опасность гиперкалиемии у больных с пар-
кинсонизмом и другими подкорковыми синдромами).

Премедикация. Больным с сохраненным сознанием, в том числе с забо-
леваниями и травмой головного и спинного мозга, за 30—40 мин до операции
вводят внутримышечно 20—40 мг промедола, антигистаминные препараты
(10—25 мг супрастина, димедрола или дипразина). Целесообразно включать в
премедикацию 0,5 мг фенозепама, а при двигательном возбуждении диазепам в
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дозе 0,2—0,3 мг/кг, который дает также выраженный противосудорожный эф-
фект и снижает внутричерепное давление на 30—40% по сравнению с исход-
ным [Столкарц И.3., 1983]. При общем тяжелом состоянии целесообразно огра-
ничиться введением половины обычной дозы атропина, который уменьшает ве-
роятность развития тяжелых нарушений ритма сердца.

Вводная анестезия. Следует полностью согласиться с J. Michenfelder и
соавт. (1982) в том, что введение в анестезию больных с внутричерепной пато-
логией должно быть максимально быстрым и гладким, без рвотных движений,
двигательного возбуждения, перепадов артериального давления. Для этого чаще
всего внутривенно вводят барбитураты, реже бензодиазепин (диазепам). Поми-
мо гладкого введения в анестезию, тиопентал-натрий дает профилактический
защитный эффект, особенно у больных с сосудистыми поражениями. Этого не
отрицают даже противники лечебного барбитурового наркоза, например Г.Н.
Миротворская и соавт (1983). На фоне вводной анестезии барбитуратами можно
в дальнейшем проводить более глубокую и более продолжительную управляе-
мую гипотонию [Грибова Э.А., 1971]. У больных с разрывами аневризм и у по-
страдавших с тяжелой черепно-мозговой травмой дополнительные опасности
вводной анестезии сопряжены с тем, что дальнейшее повышение внутричереп-
ного давления (именно это является ключевым моментом подготовки» преме-
дикации, вводной и основной анестезии!) возможно вследствие уже имеющихся
нарушений дыхания (аспирация, патологические ритмы дыхания, нарушения
газообмена). Введение зонда недопустимо. Необходимо использовать прием
Селлика и не применять для индукции ингаляционные анестетики. При этом
вводный период затягивается, нередко возникают возбуждение и повышение
внутричерепного давления.

Обычная методика вводной анестезии заключается во внутривенном вве-
дении 1—2% раствора тиопентал-натрия или гексенала При гиповолемии у
больных старших возрастных групп, у больных и пострадавших с нарушениями
сознания, дыхания и кровообращения лучше использовать 1% раствор Это не-
обходимо и при поражении спинного мозга на уровне TIV-VII. Все более широкое
распространение получает вводная анестезия последовательным введением диа-
зепама (20—40 мг), дроперидола (12,5—25мг) ифентанила (300—500 мгк) У
особенно тяжело больных дозы уменьшают на 1/3 или используют для вводной
анестезии натрия оксибутират в дозе 70—100 мг/кг.

Очень заманчиво использовать для индукции кетамин (у больных с арте-
риальной гипотензией, при трансназальных вмешательствах на гипофизе) [Ель-
ников В.И., 1984]. Однако при малейшем подозрении на внутричерепную ги-
пертензию необходимо отказаться от этого анестетика. Если гипертензию, вы-
зываемую фторотаном и метоксифлураном, можно предупредить гипервентиля-
цией, то при анестезии кетамином этого не происходит и угроза вклинения моз-
га чрезвычайно велика. Нецелесообразно также использовать сильные наркоти-
ческие анальгетики типа морфина из-за опасности резкого угнетения не только



дыхательного, но и близлежащего сосудодвигательного центра.
Интубация трахеи. Необходимо исключить все факторы, повышающие

внутричерепное давление: гипоксию, гиперкапнию, кашель, мышечное напря-
жение. При пороках развития (гипертелоризм, артроз верхнечелюстного сочле-
нения) и переломе нижней челюсти у пострадавших с черепно-мозговой трав-
мой целесообразно проводить интубацию через нос с помощью фиброво-
локонной оптики [Александров В Н. и др., 1984] Если по невозможно, то лучше
осуществить трахеостомию.

Интубацию выполняют только в улучшенном положении Джексона, что
не только обеспечивает быстроту, атравматичность, но и улучшает венозный
отток из полости черепа. Тотальной миоплегии достигают введением деполяри-
зующих миорелаксантов (1,5—2 мг/кг). Больным с параличами во избежание
фибрилляций и гиперкалиемии предварительно вводят 3—5 мг тубарина или
эквивалентные дозы других недеполяризующих миорелаксантов.

Положение больного на операционном столе. Почти половина вмеша-
тельств и исследований в нейрохирургии осуществляется в специальных пози-
циях. Но даже положение на спине рекомендуется заменить умеренным поло-
жением Фовлера, поднимая головной конец стола на 20—30° Это улучшает ве-
нозный отток из полости черепа, облегчая важнейшую задачу — доступ к глу-
бинным образованиям, и предупреждает внутричерепную гипертензию.

При вмешательствах на задней черепной ямке (чаще у детей) и на спин-
ном мозге используют положение на боку. У этих больных, как правило, име-
ются явные или скрытые нарушения гемодинамики Общая анестезия усугубляет
опасность коллапса при повороте со спины на бок. Прежде чем повернуть боль-
ного, необходимо устранить гиповолемию, а в случае низкого сосудистого то-
нуса применить допамин.

Еще более опасно положение на животе, так как, помимо возможности
развития гемодинамических нарушений, резко затрудняются внешнее дыхание
н отток крови из полости черепа Чтобы уменьшить отрицательные последствия
(акого положения, используют специальные приспособления, приподнимающие
грудную клетку над операционным столом (упор на таз и плечевой пояс) Обяза-
тельно проведение ИВЛ.

Все опасности многократно возрастают при необходимости проведения
вмешательств (операции на задней черепной ямке) и исследовании (пневмо- и
вентрикулография) в положении сидя. Достоинства этой позиции бесспорны:
облегчается доступ ко всем образованиям задней черепной ямки, операции с
новятся менее травматичными, улучшается венозный отток, значительнс
уменьшается кровопотеря. Однако резко усиливается опасность сердечно- сосу-
дистого коллапса и воздушной эмболии. Чтобы предупредить эти осложнения,
необходимо полностью устранить до анестезии и предупреждать в ход< опера-
ции гиповолемию, регулировать ЦВД, используя «улучшенное» положений си-
дя (рис. 26.1). При снижении ЦВД и артериального давления ножной конец сто-
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ла поднимают, а при повышении ЦВД опускают, снижая темп инфузии. Посто-
янно выслушивают тоны сердца или проводят допплерографию [Michei; felder J.
et al., 1972]. Разумеется, применяют и все другие меры профилактики: ИВЛ с
постоянным перемежающимся положительным давлением, бинтование ног, за-
мазывание воском ячей в костях черепа. При развившейся эмболии (коллапс,
кошачье мурлыканье) отсасывают воздух из правого желудочка и используют
вазопрессоры.

Рис. 26.1. Положение больного сидя [Маневич А 3, Салалыкин В И., 1977].
а (слева) —обычное положение со спущенными ногами (постуральные реакции
резко выражены), б (справа) — улучшенное положение (опасность сердечно-
сосудистого коллапса и воздушной эмболии минимальна)

Поддержание анестезии. Общие анестетики, используемые в периоде
поддержания, должны: 1) не повышать внутричерепное давление; 2) быстро
элиминироваться из организма, чтобы не нарушать неврологическую симптома-



тику; 5) быть минимально токсичными даже при очень длительном примене-
нии; 4) не создавать опасность воспламенения и взрыва (постоянное использо-
вание диатермокоагуляции!), 5) сочетаться с другими препаратами, используе-
мыми и этом периоде,— миорелаксантами, ганглиоблокаторами, вазопрессора-
ми и др. В большинстве случаев в качестве основного анестетика используют
закись азота. В безопасных концентрациях (Fio2=0,25) она обеспечивает при
нейрохирургических вмешательствах лишь выключение сознания и аналгезию,
но не предупреждает избыточных нейроэндокринных реакций и двигательного
возбуждения. При этом если FiN2О составляет 0,7 и более, то внутричерепное
давление на этапах до вскрытия твердой мозговой оболочки повышается на
30—60%, что создает угрозу вклинения [Столкарц И.3., 1984]. В связи с этим
закись йота применяют в более низких концентрациях (FiN2o=0,5—0,6), кото-
рые не грожают нарастанием внутричерепной гипертензии, а адекватную ане-
стезию обеспечивают добавлением ингаляционных или неингаляционных ане-
стетиков, нейролептиков и центральных анальгетиков.

В известной мере о методах анестезии, используемых в настоящее время в
нейроанестезиологии, можно судить на основании данных, полученных нашим
отрудником В.И. Салалыкиным (1985). Всего в Институте нейрохирургии
(М.Н.Н. Бурденко АМН СССР в 1985 г. было проведено 3803 анестезии. Только
4 вмешательства, главным образом стереотаксические, осуществлены под мест-
ным обезболиванием и 185 — под электроанестезией. Примерно равное число
оперативных вмешательств выполнено под внутривенной анестезией (нейро-
лептаналгезия, атаралгезия) — 923 (25%) и ингаляционной анестезией фторота-
ном — 835 (22%). Однако если рассматривать соотношение различных методов
не только при оперативных вмешательствах, но и при исследованиях, то станет
ясно, что число неингаляционных анестезий почти в 2,5 раза превышает коли-
чество ингаляционных (соответственно 2481 и 1005). Правда, при стереотакси-
ческих вмешательствах эти соотношения изменяются: у 2/3 больных использует-
ся ингаляционная анестезия.

Из ингаляционных анестетиков, несмотря на общеизвестные недостатки,
наиболее часто используют фторотан (1—1,5 об.%). Следует только учитывать,
что артериальная гипотензия и снижение сердечного выброса при фторотановой
анестезии сопровождаются увеличением кровенаполнения мозга, что служит
основной причиной усиления внутричерепной гипертензии при использовании
этого анестетика. Хотя поданным большинства авторов, повышение внутриче-
репного давления можно предупредить гипервентиляцией, у больных с внутри-
черепными объемными процессами, особенно локализованными супратентори-
ально, лучше не применять данный анестетик до того момента, когда будет
вскрыта твердая мозговая оболочка.

К сожалению, негативное воздействие метоксифлурана заставляет огра-
ничить его использование или вовсе отказаться от этого препарата. Однако в
наблюдениях, проведенных в клинике, отмечена большая ценность его при
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вмешательствах на сосудах мозга (предупреждение вазоспазма) [Емельянов
В.К., и др., 1976].

Возможности использования эфира для моноанестезии и в качестве ин-
гредиента комбинированной анестезии, по-видимому, исчерпаны. Обладая из-
вестными достоинствами и недостатками, он, кроме того, повышает внутриче-
репное давление, полностью нивелируя в концентрации 6—8 об. % благоприят-
ный эффект снижения этого параметра, достигаемый при анестезии смесью за-
киси азота и кислорода (1:1) с гипервентиляцией [Столкарц И.3., 1978]. Общая
анестезия эфиром, как и азеотропной смесью фторотана и эфира, при нейрохи-
рургических вмешательствах должна быть резервирована для особых обстоя-
тельств (при проведении анестезиологического пособия в примитивных услови-
ях).

С 1962 г., когда появились сообщения Е. Pierce и соавт. о благоприятных
эффектах (с позиций нейроанестезиологии) комбинированной анестезии, вклю-
чающей применение тиопентал-натрия, интерес к этому методу то угасает, то
повышается. Его безусловными достоинствами являются устранение внутриче-
репной гипертензии, профилактика гипоксических поражений мозга и управ-
ляемость анестезией. На фоне подачи закиси азота в потоке кислорода (2:1 —
1:1) 1 —1,5% раствор тиопентал-натрия вводят фракционно из расчета 2—3
мг/кг. Через 20—30 мин после этого и прекращения подачи закиси азота начи-
нается стадия пробуждения (разумеется, если не повреждены срединные струк-
туры мозга).

Этот метод анестезии не показан (точнее, противопоказан) больным с уже
нарушенной гемодинамикой (гиповолемия, синдром низкого сердечного выбро-
са) и нарушениями белкового обмена, а таких больных в нейрохирургии очень
много. Тиопентал-натрий приходится заменять диазепамом (0,2—0,3 мг/кг) или
натрия оксибутиратом (50—70 мг/кг). Но при этом значительно ухудшается
управляемость анестезией и в случае замедленного пробуждения трудно уста-
новить его причину (действие препарата или повреждение срединных струк-
тур).

Широкое распространение получила нейролептаналгезия, правда, не в
чистом виде, а как часть комбинированной анестезии (барбитураты + закись
азота). При этом практически не наблюдается таких ее осложнений, как угнете-
ние дыхания, повышение бронхиального сопротивления, экстрапирамидных
расстройств. Одновременно сохраняются все достоинства метода: управляе-
мость функциональным состоянием мозга, стабильность гемодинамики даже в
положении сидя, отсутствие тошноты и рвоты в периоде пробуждения и, глав-
ное, надежная защита от ноцицептивных стимулов и предупреждение избыточ-
ных нейроэндокринных реакций.

После индукции одновременно с ингаляцией закиси азота в потоке кисло-
рода медленно вводят дроперидол (0,25 мг/кг). Через 5 мин, если нет нарушений
гемодинамики, эту дозу повторяют. Затем вводят фентанил ('/so дозы дропери-



дола). Поддержание анестезии осуществляют введением 100—200 мкг фентани-
ла примерно каждые 30—40 мин в зависимости от адекватности анестезии (от-
сутствие тахикардии, гипертензии, двигательной реакции). Дроперидол исполь-
зуют в дозе, составляющей половину первоначальной через 1—2 ч.

Мышечные релаксанты. Методика их применения несколько отличается
от общепринятой в связи с тем, что патологический процесс в нервной системе,
особенно, если он сочетается с гипервентиляцией, подавляет активность дыха-
тельного центра и мышечный тонус. Зато миорелаксанты в обычных дозах мо-
гут давать чрезмерный ганглиоблокирующий эффект, особенно при возвышен-
ном положении больного, поэтому любые миорелаксанты используют в мень-
ших дозах и с большими интервалами. Дитилин, исключая интубацию, вводят в
дозе 40—60 мг 2—3 раза на протяжении 2 ч операции. Очень редко его прихо-
дится вводить чаще. Недеполяризующие миорелаксанты, например тубо-
курарин, пипекуроний, применяют в дозе, равной 2/3 обычной (20—30 мг тубо-
курарина), а последующие дозы (через 1,5—2 ч анестезии) составляют не более
половины первоначальной.

У больных с поражением головною и спинного мозга лучше не осуществ-
лять декураризацию, а продолжить ИВЛ до полною прекращения действия мио-
релаксантов, поскольку оценка рекураризации часто затруднена из-за уже
имевшихся или возникших после операции параличей.

Специальные компоненты анестезии. В зависимости от локализации и
характера патологического процесса в ЦНС ведущее значение приобретает ка-
кой-либо из специфических компонентов: управление функциональной актив-
ностью, внутричерепным давлением, мозговым кровотоком и т.д. Но все же
центральное место в нейроанестезиологии принадлежит управлению внутриче-
репными объемами и давлениями, т.е. фактически предупреждению внутриче-
репной гипертензии. Еще раз подчеркнем, что наилучшие условия и, следова-
тельно, наименьшая травматичность оперативных вмешательств достигается с
помощью специфических компонентов, но только при идеальном соблюдении
общих принципов анестезиологии, в первую очередь обеспечении проходимо-
сти дыхательных путей, адекватного газообмена и стабильной гемодинамики.

Обеспечение доступа (управление внутричерепными объемами и давле-
ниями). Условно внутричерепное содержимое состоит из следующих объемов:
самого мозга (клетки и межклеточная жидкость), крови (в артериях, капиллярах
и венах) и цереброспинальной жидкости. Поражение нервной системы наруша-
ет их нормальные соотношения (локальное или диффузное увеличение объема
самого мозга при опухолях, травме, абсцессах, отеке и др., увеличение кровена-
полнения, в частности при травме мозга у детей, увеличение объема цереброс-
пинальной жидкости при нарушении ее циркуляции). Но даже если до операции
нет таких патологических объемов, доступ к глубинным образованиям возмо-
жен лишь при снижении суммарного объема внутричерепного содержимого с
целью создания оперативного простора и уменьшения травматизации мозга.
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Для этого предложены различные методы, обычно временно уменьшающие
один из указанных объемов. При уже имеющейся патологии целесообразно на-
править усилия на нормализацию (уменьшение) патологически увеличенного
объема, т.е. сочетать проведение анестезии с интенсивной терапией. В настоя-
щее время используются следующие основные методы.

Постуральный «дренаж». При свободной проходимости ликворных путей
в положении Фовлера, а тем более в положении сидя снижается объем цереб-
роспинальной жидкости в полости черепа и облегчается доступ к глубинным
образованиям. Однако уменьшение суммарного объема длится недолго, так как
компенсаторно возрастает внутричерепной объем крови. Данный метод, яв-
ляющийся базовым для других методов, чаще всего сочетают с гипервентиля-
цией, применением салуретиков или искусственной гипотонией.

Люмбальный и вентрикулярный дренаж. У больных с нормальным внут-
ричерепным давлением с помощью спинномозговой пункции (реже катетера)
выводят 10—15 мл цереброспинальной жидкости. Если отмечается внутриче-
репная гипертензия, то метод допустимо использовать лишь после того, как все
готово для рассечения твердой мозговой оболочки. Иначе при выведении даже
небольшого количества цереброспинальной жидкости могут развиться вклине-
ние и необратимое повреждение мозга.

При вмешательствах на задней черепной ямке и при гидроцефалии осу-
ществляют вентрикулопункцию и цереброспинальную жидкость выводят непо-
средственно из желудочков. Важно учитывать, что избыточное выведение ее
может способствовать коллабированию мозга, обрыву вен и субдуральной гема-
томе.

Салуретики. Наиболее часто внутривенно вводят фуросемид в дозе 20—
40 мг (1 2 мл 2% раствора). Через несколько минут начинается обильный шурез.
Эффект препарата продолжается около 3 ч. Уменьшение объема ткани мозга,
межклеточной и цереброспинальной жидкости достигается за счет общей
1егидратации (гиповолемия!) с одновременной потерей Na + , K+ и С1-. При
этом снижаемся реакция сосудов на катехоламины, усиливается действие тубо-
курарина и ганглиоблокирующих препаратов. Учитывая быстроту эффекта пре-
парата, целесообразно использовать его для облегчения доступа не сразу, а
лишь тогда, когда постуральный дренаж и гипервентиляция оказываются неэф-
фективными. Следует учесть, что почти аналогичный, во всяком случае доста-
точный, эффект, обеспечивает медленное внутривенное введение 4—10 мл 2,4%
раствора эуфиллина. Его не следует вводить больным с артериальной гипотони-
ей и нарушениями ритма сердца по типу тахиаритмий.

Осмодиуретики. Для обеспечения доступа и борьбы с остро развившимся
во время нейрохирургического вмешательства отеком мозга используют осмо-
тические диуретики — мочевину, маннитол, глицерин. Их главное достоинство
— быстрое действие, поэтому в критических ситуациях они незаменимы. Для
обеспечения же доступа они являются средствами резерва в тех случаях, когда



другие методы неэффективны или противопоказаны.
Мочевину применяют в дозе 1 г/кг в виде 30% раствора на 10% растворе

глюкозы (раствор готовят ex tempore), предварительно подогревая его до 22—
25 °С Раствор вводят со скоростью 100—140 капель в минуту Уже через 15—30
мин наступает релаксация мозга.

Аналогично (по дозам и темпу введения) применяют 20% раствор манни-
тола и 20% раствор глицерина (специально для внутривенного введения!)

Уменьшение объема мозга достигается за счет дегидратации преимущест-
венно межклеточныхх пространств и уменьшения объема цереброспинальной
жидкости на фоне общей дегидратации организма и гиповолемии, поэтому не-
обходимо компенсировать водные и электролитные потери (при использовании
мочевины из-за усиления кровоточивости нужно применять гемостатики), не
опасаясь феномена «рикошета». Последний имеет большое значение при по-
вторном длительном использовании осмодиуретиков, что не относится к рас-
сматриваемой проблеме.

Важное место в уменьшении внутричерепных объемов занимает ИВЛ в
режиме гипервентиляции — при PaО2 около 4 кПа (30 мм рт ст ) При этом
уменьшается кровенаполнение мозга за счет сужения сосудов Кровенаполнение
снижает и управляемая гипотония, но объем сосудистого русла при этом увели-
чивается (за исключением случаев применения натрия нитропруссида). Гипо-
термия уменьшает объем ткани мозга, но, разумеется, применять ее лишь для
обеспечения доступа нецелесообразно.

Таким образом, в распоряжении анестезиолога имеется много методов
управления внутричерепными объемами и давлениями Важны не сами методы,
а соблюдение следующих принципов.

1) необходимо учитывать двухфазный эффект любого метода, снижающе-
го внутричерепное давление (после окончания действия препарата или метода
давление может вновь повыситься и даже стать больше исходного);

2) любой метод изменяет преимущественно один из объемов, вызывая
противоположно направленный эффект других компонентов;

3) желаемого уменьшения внутричерепного объема (давления) лучше дос-
тичь сочетанием методов, а не интенсивным применением какого-либо одного
метода;

4) любой метод нарушает механизмы ауторегуляции, поэтому нужно по-
стоянно контролировать внутричерепное давление на протяжении всего перио-
да управления этим параметром,

5) следует корригировать функции жизненно важных органов и систем,
нарушенные методами, направленными на снижение внутричерепных объемов,
в первую очередь водно-злектролитный обмен.

Управляемая гипотония безусловно показана при вмешательствах по по-
воду аневризм (особенно гигантских) сосудов головного мозга. Однако этот ме-
тод часто используют и при удалении богато васкуляриюванных опухолей (ме-
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нингиомы, ангиоэндотелиомы).
Применяя управляемую гипотонию в неироанестсмиолог ии, необходимо

решить две противоположные задачи обеспечить максимальное уменьшение
кровокжа в аневризме или опухоли и предупредить ишемическое поражение
мозга. Опасность последнего усугубляется отдавливанием мозга для обеспече-
ния доступа к патологическим образованиям, что на фоне искусственной гипо-
тонии ведет к запустеванию сосудов (ректракционная ишемия).

Можно считать доказанным, что снижение систолического артериального
ывления до 60 мм рт ст на 30—40 мин является безопасным [Маневич и др.,
1974; Eckenhoff J. et al., 1963] Однако иногда необходимо более глубокое сни-
жение аргериального давления. Предлагалось даже полностью прекращать кро-
вообращение но под защитой гипотермии [Brown A et al., 1966]. В большинстве
случаев при нейрохирургических вмешательствах достаточно указанных выше
уровня и продолжительности гипотонии.

Артериальное давление снижают с помощью ганглиоблокирующих пре-
паратов — пентамина, арфонада и др Пентамин вводят внутривенно в дозе 10-
15 мг, после чего оценивают эффект и углубляют гипотонию дополнительным
введением 20—50 мг. Длительность действия одной дозы от 20 до 60 мин. Ар-
фонад вводят в виде 0,1% раствора на 5% растворе глюкозы (1 мг/мл) со скоро-
стью 60— 80 капель в минуту. Через 2—4 мин после введения 20—30 мг дости-
гается необходимый уровень гипотонии. Для его поддержания продолжают
вводить препарат со скоростью 40—60 кап/мин.

С середины 70-х годов в нейроанестезиологии для проведения управляе-
мой гипотонии все шире используют натрия нитропруссид. Исследованиями,
проведенными отечественными и зарубежными авторами (в частности, в нашей
клинике В.И. Салалыкиным и сотр ), показано, что являясь прямым вазодилата-
тором, этот препарат надежно обеспечивает вазоплегию, причем действием его
легко управлять. При этом мозговой кровоток или не изменяется или несколько
увеличивается (рис 26.2). Единственная серьезная специфическая шасность —
отравление цианидами. Однако это бывает только в том случае, если превыша-
ют допустимую суммарную дозу. Нитропруссид вводят капельно в 0,01% рас-
творе, и практически артериальное давление изменяется (снижается или повы-
шается) тотчас после изменения скорости введения препарата.

Ряд факторов усиливает действие веществ, используемых для управляе-
мой гипотонии при нейрохирургических вмешательствах. Это возвышенное по-
ложение, при котором доза уменьшается в 2 раза, а в положении сидя вообще
нет необходимости в таких препаратах. Существенно уменьшают дозы на фоне
анестезии фторотаном, неиролептаналгезии и при использовании тубокурарина.

Для уменьшения отрицательного воздействия снижения артериального
давления на мозг к управляемой гипотонии приступают непосредственно перед
тем этапом операции, когда это необходимо. Только при вмешательствах по по-
воду артериальных аневризм давление стремятся снижать с того момента, как



начинают подход к аневризме, чтобы предупредить разрыв. Если необходимо
длительное и глубокое снижение артериального давления, то дополнительно
вводят тиопентал натрий по описанной методике.

Управляемая гипотермия. В настоящее время этот метод используют в
нейроанестезиологии очень редко. Однако следует согласиться с Vlichenielder и
соавт. (1982) в том, что по мере усложнения вмешательств на глубинных струк-
турах интерес к гипотермии может возродиться. Пракгически методика прове-
дения гипотермии не отличается от ее методики в других областях анестезиоло-
гии. Следует только учитывать, что температура мозга может быть выше цен-
тральной температуры тела, поэтому целесообразно дополнительно охлаждать
голову или магистральные сосуды шеи. В эксперименте разрабатываются мето-
ды зксгракорпоральной гипотермическои перфузии головы для целей нейрохи-
рургии (удаление гигантских аневризм и базальных опухолей. Однако эти мето-
ды еще не могут быть рекомендованы для клинического применения.

Рис. 26.2. Изменение мо и овен о кровотока при управляемой гипотонии на фо-
не атаралгезии. Сканограмма.
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а - на фоне атаралгезии, б – на фоне управляемой гипотонии натрия нитропрус-
сидом .

Стабилизация гематоэнцефалического барьера. Этот компонент ане-
стезии приобретает наибольшее значение в послеоперационном периоде. Одна-
ко и во время вмешательства тяжелые его нарушения могут явиться одной из
причин вспучивания мозга, нарушений микроциркуляции. Профилактические
меры следует принимать уже в начале анестезии. Это в первую очередь введе-
ние глюкокортикоидных гормонов, которые, помимо того, что дают общеизве-
стные эффекты, непосредственно стабилизируют мембраны сосудов мозга и,
по-видимому, эпендимы желудочков. Следует учесть, что само нейрохирурги-
ческое вмешательство и ряд препаратов, в частности мочевина, могут не только
усиливать проницаемость мембран, но и локально нарушать состояние сверты-
вающе-противосвертывающей системы. Если уже возникли нарушения мозго-
вого кровотока, то у больных с глиальными опухолями при длительных микро-
хирургических вмешательствах целесообразно использовать такие препараты,
как этамзилат, добезилат-кальций и ингибиторы протеолиза (гордокс, контри-
кал). Эта проблема мало изучена, но ее значение будет возрастать по мере уве-
личения радикальности вмешательств на глубинных структypax мозга.

Функциональная активность мозга. Практически все вещества, исполь-
зуемые для премедикации и общей анестезии, обратимо угнетают функцио-
нальную активность мозга. Тем самым предупреждаются избыточные реакции
на патологическое воздействие. По мнению ряда авторов ленинградской школы
нейроанестезиологов, необходимо усиливать этот компонент нейро-
вегетативной блокадой срединных структур мозга. Большинство же отечествен-
ных и зарубежных авторов считают достаточным нейровегетативную стабили-
зацию, достигаемую обычными методами. Более того, сохранение в определен-
ной степени этих реакций необходимо для того, чтобы после операции возникла
нормальная метаболическая реакция — обязательное условие благоприятного
течения послеоперационного периода [Данелия Т.3., 1986; Bennotti P. et al.,
1979].

По специальным показаниям, например с целью выявления эпилептоген-
ного очага при хирургическом лечении эпилепсии, необходимо стимулировать
функциональную активность мозга. Чаще всего для этого используют гипервен-
тиляцию.

По данным D. Flemming и соавт. (1980), оптимальные условия для выяв-
ления эпилептического фокуса создает энфлуран.

Оценка анестезии (мониторинг). В нейрохирургии мониторинг показа-
телей гемодинамики и газообмена является обязательным при вмешательствах
на головном и спинном мозге. Гипер- и гипотензия или нарушения сердечного
ритма свидетельствуют не столько об осложнениях анестезии, сколько о реак-
циях мозга на манипуляции в тех его зонах, которые непосредственно связаны с



регулированием витальных функций.
Особый интерес представляют методы, позволяющие оценивать функ-

циональное состояние мозга, мозговой кровоток и метаболизм. Наиболее широ-
ко применяют регистрацию спонтанной биоэлектрической активности мозга
электроэнцефало- и элекгрокортикография). Хотя у многих больных ЭЭГ уже
изменена, все же можно дифференцировать влияние патологического очага,
анестезии, осложняющих факторов, ведущих к гипоксии мозга, и раздражения
специфических структур. Большое значение этот метод имеет при эндартерэко-
мии внутренней сонной артерии. Разумеется, для квалифицированной оценки
необходима специальная подготовка.

Вероятно, важную информацию можно получить методами регистрации
вызванной биоэлектрической активности мозга — так называемые вызванные
погенциалы, используемые в послеоперационном периоде [Greenberg R. et al.,
1980].

В последнее время показана ценность соматосенсорных вызванных поон-
циалов (ССВП) для своевременного распознавания ишемической гипоксии моз-
га, в частности при управляемой гипотонии (рис. 26.3).

К сожалению, пока не существует методов интраоперационной оценки
мозгового кровотока, кроме визуальною наблюдения за сосудами. Ряд авторов
рекомендуюг регистрировать Р02 в луковице яремной вены, хотя достоверность
этого показателя с точки зрения диагностики гипоксии оспаривается [Larson С.,
et al., 1967]

Рис. 26.3. Динамическая регистрация ССВП, позволяющая своевременно распо-
знать ишемию — гипоксию мозга (наблюдение Г.А. Щекутьева).
10.15 — исходный ССВП амплитуда компонентов H21, П24, П30 в пределах нор-
мальных значений (1 мкВ), 10.35—анестезия закисью азота (FiN2O)= 0,7), фента-
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нилом, дроперидолом, амплитуда всех компонентов, особенно П30, снижается,
12.00— начало клипирования аневризмы правой среднемозговой артерии,
управляемая гипотония нагрия нитропруссидом амплитуды всех компонентов
по сравнению с таковыми на предыдущем этапе существенно не изменилось,
12.05 — дальнейшее снижение систолического артериального давления выра-
женное снижение амплитуды всех компонентов, особенно П30, 12.15 прекраще-
ние гипотонии начало восстановления амплитуды всех компонентов, 12.25 -
полное восстановление амплитуды компонентов

26.2. Особенности анестезии при исследованиях и операциях

Рассмотрим лишь основные особенности анестезии при широком и разно-
образном круге нейрохирургических вмешательств и исследований. Более под-
робные сведения представлены в специальных руководствах [Маневич А.3., Са-
лалыкин В.И., 1977; dottrel J., Turndorf H., 1980; Michenfelder J. et al., 1982, и
др.].

Нейрорадиологические исследования. У большинства больных их про-
водят под местным обезболиванием. У возбужденных больных используют ата-
ралгезию, у детей — анестезию фторотаном (если нет супратенториального
объемного процесса) или нейролептаналгезию. Наибольшую опасность пред-
ставляет пневмоэнцефалография, так как при введении воздуха в полость чере-
па резко повышается внутричерепное давление. Нельзя проводить это исследо-
вание при использовании закиси азота, поскольку она увеличивает внутриче-
репной объем газа и обусловливает дислокацию и вклинение. При ангиографии
для предупреждения реакции на контрастное вещество вводят антигистаминные
препараты а при спазме — вазодилататоры. Установлено, что наиболее быстро
спазм ликвидируется путем внутриартериального введения натрия нитропрус-
сида.

Операции по поводу опухолей мозга. Главная задача анестезии — пре-
дупредить или устранить внутричерепную гипертензию, обеспечить доступ к
глубинным патологическим образованиям и избежать избыточных нейрогормо-
нальных реакций. Общие и специфические компоненты, описанные выше, в
полной мере должны быть обеспечены при этих вмешательствах. Если опухоль
обильно васкуляризована, то используют гипотонию. При вмешательствах по
поводу опухолей гипофиза обязательно применяют глюкокортикостероиды, а
при трансназосфеноидальном удалении — анестезию кетамином (это одно из
немногих показаний к применению его в нейроанестезиологии). Данный метод
используют также при стереотаксических вмешательствах в положении сидя.

Операции на сосудах мозга. Необходимо обеспечить хороший доступ и
сухое операционное поле. Используют комбинированную анестезию закисью
азота с фторотаном или нейролептаналгезию в сочетании с управляемой гипо-
тонией. При реконструктивных операциях на магистральных сосудах шеи или



экстра- и интракраниальных анастомозах не допускают снижения артериально-
го давления, применяют реополиглюкин и другие антитромботические препара-
ты. При эндоваскулярных вмешательствах выбор анестезии зависит от общего
состояния больного и длительности операции.

Детям показана комбинированная эндотрахеальная анестезия с миорелак-
сантами, взрослым — атаралгезия.

Стереотаксические вмешательства. Чаще всего применяют эндотрахе-
альную анестезию и атаралгезию. Для выявления эпилептогенного фокуса про-
водят гипервентиляцию.

Нейротравма. Анестезия является составной частью реанимационных
мероприятий. Главное заключается в том, чтобы обеспечить свободную прохо-
димость дыхательных путей и стабильную гемодинамику (важно не только пре-
дупредить гипотонию, но и избежать артериальной гипертензии из-за пораже-
ния гематоэнцефалического барьера). Для устранения внутричерепной гипер-
тензии используют гипервентиляцию, фуросемид, глицерин, маннитол (осмо-
диуретики строго под контролем осмолярности и регистрации внутричерепного
давления!). Применяют глюкокортикоиды. При злокачественной внутричереп-
ной гипертензии показана барбитуровая анестезия. У большинства больных
применяют эндотрахеальную анестезию с использованием препаратов для ней-
ролептаналгезии или закисью азота с дополнением небольших количеств фто-
ротана.

Заболевания и травма спинного мозга. Основная опасность — спиналь-
ный шок вследствие резкого нарушения влияний высших центров регуляции
кровообращения на сосудистый тонус. Кроме того, всегда существуют опас-
ность вторичного поражения спинного мозга во время таких манипуляций, как
интубация трахеи, если переразгибают шею, и опасность остановки сердца из-за
гиперкалиемии после введения деполяризующих релаксантов больным с пара-
личами. При проведении анестезии у таких больных и пострадавших необходи-
мо полностью устранить гиповолемию. Перед деполяризующими миорелаксан-
тами обязательно вводят недеполяризующие в небольших дозах. Следует избе-
гать интубации в классическом положении, а в трудных случаях интубировать с
помощью фибробронхоскопа или осуществлять под местным обезболиванием
превентивную трахеостомию.

Целесообразно использовать нейролептаналгезию, атаралгезию или ком-
бинированную анестезию закисью азота с миорелаксантами и центральной
аналгезией. При любой нестабильности гемодинамики следует измерять ЦВД,
устранять гиповолемию или применять вазопрессоры в сочетании с глюкокор-
тикостероидными гормональными препаратами. Для уменьшения зоны повреж-
дения можно использован, локальную гипотермию спинного мозга, продол-
жяющуюся в послеоперационном периоде.

Ежегодно в Институте нейрохирургии иМ.Н.Н. Бурденко АМН СССР
осуществляется более 3500 анестезий. Огромный опыт свидетельствует о том,
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что определяющее значение имеет не какой-либо анестетик или другой препа-
рат, а углубленное изучение тех патофизиологических изменений, которые вы-
зывают заболевание (травма) ЦНС, и оперативное вмешательство, осуществ-
ляемое для его устранения: в первую очередь закономерности изменений внут-
ричерепных объемных соотношений, мозгового кровотока и метаболизма, реак-
ции мозга на повреждение.
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Глава 27

АНЕСТЕЗИЯ В ХИРУРГИЧЕСКОЙ ЭНДОКРИНОЛОГИИ, УРОЛОГИИ,
ПРИ ТРАНСПЛАНТАЦИИ ПОЧКИ

27.1. Анестезия в хирургической эндокринологии

Анестезия при операциях на щитовидной железе. Гиперфункция щито-
видной железы (тиреотоксикоз) может возникать при диффузном токсическом
зобе, токсической аденоме, некоторых формах рака щитовидной железы и ти-
реоидитах. В основе симптоматики тиреотоксикоза лежат усиленная продукция
и повышенный выход йодированных тиреоидных гормонов (тироксин, трийод-
тиронин) в кровь. Циркулирующие в избытке гормоны щитовидной железы по-
вышают уровень обмена веществ, потребность тканей в кислороде, а также на-
рушают функцию органов и жизненно важных систем.

Значительные сдвиги происходят в деятельности сердечно-сосудистой
системы. Увеличивается минутный объем сердца (в 1,5—3 раза по сравнению с
должным), возрастает скорость кровотока, уменьшается артериовенозная раз-
ница по кислороду. Ускорение кровотока в малом круге кровообращения может
обусловить развитие острой дыхательной недостаточности из-за нарушения
вентиляционно-перфузионных отношений (преобладание кровотока). Перечис-
ленные сдвиги объясняют появление таких характерных для тиреотоксикоза
симптомов, как похудание, увеличение пульсового давления (вплоть до появле-
ния феномена «бесконечного тона» за счет повышения систолического и сни-
жения диастолического артериального давления, чрезмерная тахикардия, неред-
ко экстрасистолия и мерцательная аритмия, одышка, иногда боли по типу сте-
нокардических. При тяжелой форме тиреотоксикоза (висцеропатической) поху-
дание достигает степени кахексии, развиваются сердечная декомпенсация, ток-
сический гепатит, недостаточность надпочечников, миопатия и энцефалопатия.
Психопатологическая симптоматика может быть различной — от легкой эмо-
циональной лабильности до глубоких эмоционально-эффективных нарушений.
Часто отмечаются бессонница, тревожный сон.

При подготовке больных к операциям на щитовидной железе требуется
дифференцированный подход. Больные с легким тиреотоксикозом или с узло-
вым зобом без явлений гиперфункции железы в специальной подготовке не ну-
ждаются. При тиреотоксикозе средней тяжести и тяжелом предоперационная
подготовка проводится по двум направлениям: а) специальная подготовка пре-
паратами, тормозящими функцию щитовидной железы, б) подготовка, направ-
ленная на компенсацию сдвигов, вызванных болезнью. Для получения тирео-
статического эффекта чаще используют производные имидазола, в частности
мерказолил, который назначают по 5—10 мг 3—4 раза в сутки после еды в те-
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чение 3—6 нед. Подготовка мерказолилом может увеличить кровоточивость во
время операции, поэтому за 1,5—2 нед до операции его отменяют. В течение
этого времени назначают препараты йода (чаще всего раствор Люголя по 10 ка-
пель 3 раза в сутки). Сочетание этих препаратов обеспечивает уменьшение же-
лезы и снижение ее васкуляризации. Параллельно улучшается системная гемо-
динамика и снижается основной обмен. Терапию тиреостатиками следует про-
водить под еженедельным контролем клинического анализа крови (опасность
гранулоцитопении), а также уровня билирубина и активности аминотрансфераз.

Наличие чрезмерной тахикардии, мерцательной аритмии требует приме-
нения антиаритмических средств в сочетании с сердечными гликозидами. Реко-
мендуется назначать глюкокортикоиды, которые проявляют выраженные анти-
тиреоидные свойства и повышают резистентность сердечно-сосудистой систе-
мы [Старкова Н.Т. и др., 1985]. С этой целью может быть использован гидро-
кортизон в суточной дозе 75—100 мг за 3—5 дней до операции и в течение та-
кого же периода после нее. В комплекс предоперационной подготовки необхо-
димо включить седативные средства, транквилизаторы и симпатолитические
средства.

Следует указать, что не всегда сочетанное применение приведенных ан-
титиреоидных средств и препаратов йода обеспечивает желаемый эффект. Про-
должаются поиски новых путей устранения тиреотоксикоза в предоперацион-
ном периоде. Применение новых средств и методов для предоперационной под-
готовки больных с тяжелым тиреотоксикозом в достаточной степени нашло от-
ражение в обзоре А.П. Калинина и М.И. Неймарка (1984). Перспективно в этом
направлении использование бета-адреноблокаторов, солей лития и других
средств (орографина, серотонина).

Механизм лечебного действия бета-адреноблокаторов неясен. Есть мне-
ние, что препараты этой группы способны снижать уровень тиреоидных гормо-
нов в периферической крови и оказывать более выраженное антитиреоидное
действие, чем производные имидазола и тиоурацила [Седлецкий Ю.И., 1978;
Harrower A. et al., 1980]. Предоперационную подготовку бета-
адреноблокаторами J. Foldes и соавт. (1979), J. Zonszein и соавт. (1979) считают
быстрым, безопасным и эффективным методом. Рекомендуемая продолжитель-
ность предоперационной подготовки анаприлином и его аналогами 1—2 нед,
суточная доза 120 — 240 мг. И. И. Шахсаидов (1981) предлагает применять ана-
прилин в течение 10 дней по 1,5—2 мг/кг в сутки. Как подчеркивают В.М. Ти-
хоненко и соавт. (1986), при аллергии к другим антитиреоидным средствам бе-
та-адреноблокаторы могут быть единственными препаратами для лечения и
подготовки к операции больных с тиреотоксикозом.

Подготовка бета-адреноблокаторами также не лишена недостатков. Глав-
ными из них являются отрицательный инотропный эффект и возможное усугуб-
ление сердечно-сосудистой недостаточности, которая у части больных сопутст-
вует тиреотоксикозу. Применение больших доз бета-адреноблокаторов потен-



циально опасно во время анестезии из-за возможности развития гемодинамиче-
ских осложнений (брадикардия, гипотония), обусловленных взаимодействием с
рядом анестетиков [Chung D.С. et al., 1981]. Чтобы предупредить осложнения в
случае применения бета-адреноблокаторов у больных с токсическим зобом, ряд
авторов предлагают назначать их в сочетании с препаратами, нивелирующими
нежелательные эффекты. Ю.М. Михайлов и И.И. Шихсаидов (1978) сочетают
анаприлин с преднизолоном и коргликоном.

Выраженной тиреостатической активностью обладают соли лития. По
данным Л.Т. Пименова (1982), препарат оказывает непосредственное ингиби-
рующее действие на гормоногенез и влияет на периферический обмен тирони-
нов. В среднем суточная доза лития составляет 500—1500 мг. Клинический эф-
фект отмечают через 12—15 дней после начала лечения. Хотя соли лития при-
меняют сравнительно недавно, уже имеются сообщения об осложнениях. Воз-
никновение блокады предсердно-желудочкового пучка во время анестезии и
пролонгирование нервно-мышечного блока связывают с предшествующей тера-
пией лития карбонатом.

В последние годы при предоперационной подготовке некоторых больных
находят применение сорбционные методы (гемосорбция и плазмаферез), на-
правленные на удаление из циркулирующей крови тиреоидных гормонов и на
подавление аутоиммунных процессов [Калинин А.П. и др., 1981]. Основанием
для этого послужили исследования, в которых были выявлены нарушения им-
мунной системы, в частности показана роль повышенного содержания тирео-
стимулирующего иммуноглобулина в генезе тиреотоксикоза [Балаболкин М.И.,
1980; Спесивцева В.Г., 1981]. По данным W. Meng (1988), у 95% больных с
диффузным токсическим зобом гипертиреоз связан с аутоиммунной патологией
щитовидной железы [Спесивцева В.Г., 1981].

Премедикация у больных с явлениями выраженного тиреотоксикоза
должна включать применение нейролептиков, анальгетиков, снотворных и ан-
тигистаминных препаратов для подавления психоэмоционального напряжения.
О благоприятном эффекте премедикации дроперидолом и фентанилом в сочета-
нии с триоксазином сообщают Н.А. Пастухов и А.М. Шестопалова (1975). При
дозировке холинолитиков необходима осторожность. Избыточная доза этих
препаратов, особенно атропина, способна усугубить тахикардию. Показано ис-
пользование скополамина в небольших дозах с учетом его холинолитического и
седативного эффекта.

Анестезия в хирургии щитовидной железы не должна быть стандартной.
Необходим дифференцированный подход. Факторами, влияющими на выбор
метода, являются функциональное состояние щитовидной железы, характер,
размеры и локализация зоба, изменение анатомо-топографических структур
шеи, возраст и общее состояние больного перед операцией. Основной недоста-
ток местной анестезии заключается в значительной психической травме больно-
го с тиреотоксикозом. Известны методики, сочетающие местную анестезию с
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нейролептаналгезией или атаралгезией. Много сторонников находит многоком-
понентная эндотрахеальная анестезия при выполнении тиреоидэктомии у боль-
ных тиреотоксикозом. Существуют возражения против этого способа анестезии
из-за отсутствия возможности контроля за голосом больного. Однако опасность
повреждения возвратных нервов находится в прямой зависимости от техники
оперативного вмешательства [Черенько М.П., 1977). Как указывают А.В. Бутров
и А.В. Ефремов (1982), частота послеоперационных афоний после операций,
проведенных под местной и эндотрахеальной анестезией, примерно одинакова.

Л.П. Чепкий (1962) считает, что при наличии больших или рецидивных
зобов, хронических тиреоидитов, инфильтрирующих опухолей щитовидной же-
лезы, необычном расположении патологического процесса (ретростернально,
вокруг трахеи, интраторакально) эндотрахеальная общая анестезия незаменима.
Следует отметить повышенную вероятность затруднений при интубации трахеи
у таких больных. По мнению М.П. Черенько (1977), накануне вмешательства
всем больным необходимо производить ларингоскопию.

Во время анестезии и операции потенциально возможны осложнения со
стороны сердечно-сосудистой системы (аритмии, фибрилляция предсердий и
острый отек легких). Лидокаин и бета-адреноблокаторы могут способствовать
лечению и предупреждению тахикардии и желудочковых тахиаритмий. У боль-
ных с тиреотоксикозом легко может возникать респираторный и метаболиче-
ский ацидоз. При удалении большого зоба или опухоли щитовидной железы,
которые вызывали сдавление трахеи и привели к хондромаляции, возможен
коллапс трахеи при ее экстубации. В этих случаях требуется выполнение тра-
хеостомии или повторной интубации трахеи с проведением трубки дистальнее
места сдавления [Розенберг Г., Розенберг Г., 1985]. В ближайшем послеопера-
ционном периоде дыхательные нарушения могут быть обусловлены гематомой,
образовавшейся в области операции, отеком гортани, повреждением гортанных
нервов и пневмотораксом при повреждении глубокой фасции шеи.

Особенно тяжелым осложнением после тиреоидэктомии является тирео-
токсический криз [Балаболкин М.И., Лукьянчиков В.С., 1982; Ефимов А.С. и
др., 1982]. Одним из ранних признаков этого осложнения считается повышение
температуры тела до 40—41°С, которое сопровождается нарастающей тахикар-
дией или мерцательной аритмией, дегидратацией из-за частой рвоты и диареи,
коллапсом, олигурией, возбуждением и утратой сознания. Патогенез тиреоток-
сического криза неясен. Ряд авторов причиной его считают избыточное выделе-
ние в кровь тиреоидных гормонов. С. Зографски (1977) связывает это осложне-
ние с острой надпочечниковой недостаточностью.

Основными направлениями интенсивной терапии тиреотоксического кри-
за являются: 1) нервно-вегетативная блокада и успокоение больного (использо-
вание производных фенотиазина, барбитуратов, препаратов для нейролептанал-
гезии); 2) внутривенное капельное введение 10% раствора натрия йодида в су-
точной дозе 2—3 г для достижения тиреостатического эффекта; 3) стабилизация



гемодинамики (назначение декстранов, плазмы, гемотрансфузии); 4) коррекция
метаболического ацидоза; 5) применение гидрокортизона по 300— 400 мг в су-
тки; 6) меры по охлаждению больного при гипертермии и применение локаль-
ной гипотермии на щитовидную железу.

Опасно и такое осложнение, как послеоперационная гипокальциемиче-
ская тетания, обусловленная повреждением или удалением паращитовидных
желез. Терапия этого состояния включает обязательное внутривенное введение
кальция хлорида или кальция глюконата и ежедневную заместительную тера-
пию паратиреоидином (паратгормон) в дозе 2—4 мл внутримышечно.

Особенности анестезии при хирургическом лечении миастении. Миа-
стения — тяжелое прогрессирующее заболевание, которое проявляется патоло-
гической утомляемостью и слабостью скелетной мускулатуры, в меньшей сте-
пени гладких мышц. Нарушения произвольных движений сопровождаются так-
же нарушением жизненно важных функций (дыхание, глотание, сердечная дея-
тельность). Это в значительной степени обусловливает высокую смертность
больных в отсутствие адекватной терапии. Миастенией болеют преимущест-
венно лица молодого возраста, причем женщины примерно в 3 раза чаще, чем
мужчины. Возникновение миастении обычно связано с гиперплазией вилочко-
вой железы или с образованием ее опухолей (тимома). По современным пред-
ставлениям, вилочковая железа является центральным органом иммунной сис-
темы и одновременно эндокринной железой. В основе миастении лежит ауто-
иммунный процесс, повреждающий ацетилхолиновые рецепторы постсинапти-
ческих мембран. Диагноз миастении подтверждается при обнаружении высоко-
го титра антител антиацетилхолинового рецептора. Количество антител более
50-10-10 моль/л специфично для миастении [Wojciechowski A.P. et al., 1985]. Раз-
личают две основные клинические формы болезни — генерализованную миа-
стению и локальные формы миастении. При генерализованной миастении воз-
никают выраженные нарушения дыхания и сердечной деятельности [Seybold
М.Е., 1983]. По тяжести течения [Лайсек Р.П., Барчи Р.Л., 1984] различают лег-
кую, средней тяжести и тяжелую генерализованную миастению.

При тяжелом приступе заболевания (миастенический криз) стремительно
развиваются тяжелая мышечная слабость, бульбарные и дыхательные наруше-
ния. В непосредственной связи с явлениями дыхательной недостаточности на-
ходится кардиальный синдром (прежде всего расстройства ритма и внутрисер-
дечной проводимости). Проявления его могут усугубляться за счет выраженных
сдвигов водно-электролитного баланса, КОС и дисфункции других эндокрин-
ных желез. Нередко у больных миастенией нарушается инкреторная деятель-
ность поджелудочной железы, может иметь место сочетанное поражение вилоч-
ковой и щитовидной желез [Гаусманова-Петрусевич И., 1971; Котова Л.Н. и др.,
1983]. Часто возникает состояние гиперальдостеронизма, которое проявляется
задержкой Na+, увеличением потерь К+ и усилением выраженности нарушений
нервно-мышечной проводимости.
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Учитывая патогенез этого заболевания, наряду с консервативной терапией
антихолинэстеразными препаратами, иммунодепрессантами довольно широко
применяют хирургический метод лечения миастении — удаление вилочковой
железы.

Оценивая состояние больного, следует принимать во внимание степень
нарушения жизненно важных функций, выраженность бульбарных расстройств,
скорость развития процесса, возраст и степень компенсации симптомов миасте-
нии за счет назначения антихолинэстеразных препаратов.

Необходимым условием обеспечения безопасности оперативного вмеша-
тельства и получения наилучшего эффекта тимэктомии является максимальная
компенсация миастенических нарушений перед операцией. Этого можно дос-
тичь с помощью специальной подготовки, включающей антихолинэстеразные
препараты в достаточных дозах. Чаще всего используют прозерин (неостигмин),
пиридостигмин (местинон, калимин), реже галантамин (нивалин), эффект кото-
рого хотя и продолжительный, но развивается медленно. В некоторых случаях
целесообразно комбинировать два препарата, например прозерин и калимин.
Действие антихолинэстеразных средств у части больных отчетливо усиливается
эфедрином, назначенным внутрь или внутримышечно (по 25 мг 2 раза в сутки).
Имеются данные о таком же эффекте при сочетаниях этих средств с препарата-
ми кальция, эуфиллином и др. Предполагаемый механизм усиления действия
антихолинэстеразных препаратов — усиленное высвобождение пресинаптиче-
ского ацетилхолина.

В предоперационном периоде важно ликвидировать нарушения водно-
электролитного обмена (гипокалиемию). Препараты калия нередко необходимо
назначать на фоне принимаемых ингибиторов альдостерона Необходимым ус-
ловием является устранение гипо- и диспротеинемии, а также анемии (внутри-
венное вливание растворов альбумина, протеина, гемотрансфузии). Поскольку
алиментарные нарушения усиливают выраженность миастенических симпто-
мов, в предоперационном периоде следует обеспечить систематическое питание
(при необходимости наладить зондовое питание) В комплексную терапию вхо-
дит парентеральное введение витаминов (особенно группы В) и АТФ.

Имеются сообщения о хороших результатах применения обменного плаз-
мафереза [Сазонов А.М. и др., 1984], а также о положительном, хотя и непро-
должительном эффекте гемосорбции в комплексе мероприятий по предопера-
ционной подготовке [Стоногин В. Д. и др., 1985].

При возникновении миастенического криза и тяжелой дыхательной не-
достаточности, которые не удается купировать антихолинэстеразными препара-
тами и глюкокортикоидами, М.И. Кузин и соавт. (1981) ставят показания к экс-
тренной тимэктомии. Подготовка к ней занимает 6—8 ч и заключается в инту-
бации трахеи с осуществлением ИВЛ и проведении инфузионной терапии.

Премедикация не должна угнетать мышечный тонус. Накануне операции
обычно назначают снотворные (чаще барбитураты) в сочетании с антигиста-



минными средствами. Не рекомендуется использовать производные бензодиа-
зепина. За 30 мин до начала анестезии внутримышечно вводят атропин (до 1 мг)
и промедол (10—20 мг). При тяжелых формах миастении премедикация может
быть ограничена применением атропина и димедрола.

Вводную анестезию часто проводят барбитуратами ультракороткого дей-
ствия. Для выполнения тимэктомии, как правило, необходима общая анестезия
эндотрахеальным способом. У больных миастенией наблюдается повышенная
чувствительность к недеполяризующим мышечным релаксантам и меньшая
чувствительность к дитилину, который применяют в минимальной дозе (60— 80
мг) по возможности однократно. По мнению С.А. Гаджиева и соавт. (1977), J.
Azar (1984), следует обходиться без миорелаксантов. В.Л. Ваневский (1971)
предложил использовать у больных миастенией «аутокураризацию». Практиче-
ски этого состояния можно достичь, назначая антихолинэстеразные средства в
такой дозе и с таким расчетом, чтобы к моменту индукции действие препарата
прекратилось и мышечная слабость проявилась максимально. Для облегчения
ларингоскопии и интубации трахеи рекомендуется терминальная местная ане-
стезия полости рта, глотки и верхних дыхательных путей опрыскиванием рас-
творами дикаина (1—2%) или лидокаина (5—10%).

Поддержание анестезии можно проводить закисью азота в сочетании с
фторотаном (0,5—1 об.%). В травматичные моменты операции может быть ис-
пользован промедол (10—20 мг). От применения диэтилового эфира следует
воздержаться ввиду его отрицательного влияния на механизм нервно-мышечной
передачи. Д.Ф. Скрипниченко и соавт. (1984) положительно оценивают резуль-
таты использования кетамина для обезболивания при тимэктомии. По ходу опе-
рации следует своевременно возмещать кровопотерю. При тимэктмии, выпол-
няемой трансстернальным доступом с продольным частичным или полным рас-
сечением грудины, кровопотеря может быть значительной, что требует гемо-
трансфузии (250—300 мл).

За 15—20 мин до окончания операции с целью ослабления миастениче-
ских симптомов показана внутримышечная инъекция прозерина. Доза его
должна восполнить «недополученное» за время операции количество этого пре-
парата. Прозерин обычно сочетают с 0,5—1 мг атропина. После завершения
операции не следует сразу прекращать ИВЛ и тем более производить экстуба-
цию после появления первых признаков восстановления самостоятельного ды-
хания. Предварительно необходимо убедиться в адекватности спонтанного ды-
хания. Для лого несколько раз следует измерить параметры дыхания с помощью
вентило-vierpa. Больным тяжелой миастенией нередко показана трахеостомия,
выполнением коюрой завершается основная операция.

У значительной части больных миастенией ранний послеоперацонный пе-
риод протекает с усилением миастенических нарушений и усугублением дыха-
тельной недостаточности [Гаджиев С А и др , 1971, Скрипниченко Д.Ф., Шев-
нюк М.М., 1982J. В первые 2—3 дня после тимэктомии рекомендуют увеличить
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дозу антихолинэстеразных препаратов (в 1,5—2 раза по сравнению с доопера-
ционной). У некоторых больных в связи со значительным превышением доопе-
рационной дозы возможна передозировка, которая может проявиться в виде ан-
тихолинэстеразного блока («холинергический криз»). Первыми его признаками
являются выраженная гиперсаливация, не устраняемая атропином, и непроиз-
вольные фибрилляции скелетных мышц. Возникновение такого осложнения
требует отказаться от дальнейшего увеличения дозы антихолинэстеразного
средства (и даже уменьшить ее), а для устранения дыхательных расстройств не-
обходим переход к ИВЛ. Иногда появляется парадоксальное дыхание, что ука-
зывает на резкое ослабление или выключение диафрагмального компонента ды-
хания. Это может быть обусловлено травмой диафрагмального нерва или его
ирритацией из-за отека ложа вилочковой железы или скопления крови. В таком
случае необходимо дренирование с выпусканием экссудата.

В раннем послеоперационном периоде исключительно важны мероприя-
тия по борьбе с трахеобронхиальной обструкцией (дыхательная гимнастика,
массаж грудной клетки, стимуляция кашля).

Анестезия при хирургическом лечении заболеваний надпочечников.
В настоящее время оперативные вмешательства предпринимают при различных
гормонпродуцирующих опухолях надпочечников. Заболевания надпочечников,
сопровождающиеся повышенным выделением в кровь гормонов коркового или
мозгового слоя, в большинстве случаев протекают с выраженной артериальной
гипертензией.

Феохромоцитома. Среди лиц с повышенным артериальным давлением в
возрасте 20—50 лет опухоли хромаффинной ткани (хромаффиномы) встречают-
ся примерно у 1% [К.Н. Казеев и др., 1979]. Катехоламинпродуцирующие опу-
холи хромаффинной ткани независимо от локализации называют феохромоци-
томами при доброкачественном и феохромобластомами — при злокачественном
течении. Преимущественная их локализация — мозговой слой надпочечников, а
примерно 20% опухолей имеют вненадпочечниковую локализацию [Герасимен-
ко П.П. и др., 1974]. Клиническая картина феохромоцитомы обусловлена про-
дукцией и выбросом в кровь большого количества адреналина и норадреналина.
Наиболее характерным признаком заболевания является артериальная гипертен-
зия. Гиперкатехоламинемия вызывает повышение как систолического, так и
диастолического давления. При феохромоцитоме различают пароксизмальную,
смешанную и постоянную гипертензию [Шептуха А.М., 1980].

Несмотря на многообразие клинических форм, для этого заболевания ха-
рактерен пароксизмальный гипертонический криз, возникающий на фоне нор-
мального или повышенного артериального давления. Криз сопровождается го-
ловной болью, гипергидрозом, тахикардией, тошнотой и рвотой, болями в об-
ласти сердца и в брюшной полости, общей слабостью и ухудшением зрения.
Частота кризов может составлять от 1—2 в неделю до 13—14 в сутки, продол-
жительность — от нескольких минут до 2—3 ч. Во время приступа нередко от-



мечаются повышение температуры тела, лейкоцитоз, гипергликемия и глюкозу-
рия. Феохромоцитомный криз может осложниться отеком легких, кровоизлия-
ниями в сетчатку и мозговые оболочки.

Длительно существующие опухоли хромаффинной ткани даже в отсутст-
вие артериальной гипертензии приводят к гипертрофии миокарда, кардиомио-
патии, вызывают специфический миокардит, ведущий к застойной сердечной
недостаточности [Потапова Т.Н., 1984]. При патологическом состоянии, извест-
ном как катехоламиновая кардиомиопатия, наблюдаются дегенеративные, нек-
ротические изменения клеток миокарда. Другое характерное проявление пора-
жения сердечно-сосудистой системы — нарушения ригма и проводимости (Ка-
линин А.П., Давыдова И.В., 1982]. Чаще всего возникает синусовая тахикардия.
Отмечаются также предсердные и желудочковые экстрасистолы, бигеминия и
мерцание предсердий. Возможны нарушения внутрипредсердной и внутриже-
лудочковой проводимости. Иногда опухоли хромаффинной ткани протекают с
пароксизмами гипотонии вплоть до развития шока, чередующимися с артери-
альной гипертензией. Феохромоцитома может быть причиной внезапной оста-
новки сердца.

Довольно частым осложнением болезни является офтальмопатия. Ангио-
нейроретинопатия наиболее часто встречается в детском возрасте. Наблюдается
похудание, выявляется высокий уровень основного обмена, что дает основание
предположить наличие тиреотоксикоза. Возможно сочетание хромаффиномы с
медуллярным раком щитовидной железы (синдром Сиппла). Сочетанные забо-
левания почек и надпочечников встречаются значительно чаще, чем предпола-
гается. Морфологические изменения в почках при феохромоцитоме в основном
характеризуются поражением проксимального отдела нефрона и очаговыми из-
менениями интерстициальной ткани. При длительном течении заболевания по-
являются признаки выраженного артериолонефросклероза. Наблюдается прехо-
дящая протеинурия. Снижение клубочковой фильтрации обнаружено у больных
с постоянной и пароксизмальной артериальной гипертензией.

Помимо усиленной продукции прессорных аминов, при феохромоцитоме
активизируется ренин-ангиотензин-альдостероновая система [Лангош И. и др.,
1977; Палеева Ф.М. и др., 1978]. Вазоконстрикторное действие катехоламинов
приводит к значительному уменьшению ОЦК, что сопровождается рефлектор-
ным усилением секреторной активности юкстагломерулярного аппарата. Пола-
гают, что гиперсекреция ренина может быть также следствием компрессионно-
го действия опухоли на почку.

Развитие феохромоцитомы во время беременности связано с огромным
.риском для матери и ребенка. Смерть матери (до 50% случаев) и ребенка (до
75%) может наступить как во время беременности, так и при родах, когда
вследствие сдавления опухоли плодом увеличивается выброс катехоламинов.
Диагностика болезни значительно затруднена, поскольку ее симптоматика
сходна с клинической картиной токсикоза второй половины беременности.
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Слишком часто феохромоцитому диагностируют в родильном зале или при па-
тологоанатомическом исследовании. При установлении диагноза в ранние сро-
ки беременности показано ее прерывание, а через несколько недель удаление
опухоли. В поздние сроки проводят лечение адреноблокаторами, а в конце бе-
ременности - кесарево сечение и удаление опухоли [Зографски С., 1977].

Ценные данные для постановки диагноза получают при определении ка-
техоламинов и их метаболитов в моче (в суточной моче или в порции, собран-
ной в течение 3 ч сразу после приступа). При наличии феохромоцитомы уровни
катехоламинов и ванилилминдальной кислоты в моче значительно повышены.
Высокое содержание катехоламинов обнаруживается и в плазме крови.

Фармакологические тесты, провоцирующие выброс катехоламинов или
блокирующие их периферическое вазопрессорное действие, служат вспомога-
тельными методами, позволяющими диагностировать хромаффинные опухоли.
Для провокации гипертонического криза чаще используют пробу с гистамином,
которая показана при пароксизмальной форме гипертонии (исходное артери-
альное давление не выше 160/100 мм рт. ст.), для которой характерны редкие
кризы и нормальный или умеренно повышенный уровень катехоламинов и ва-
нилилминдальной кислоты в суточной моче При проведении исследования не-
обходимо иметь лекарственное средство адренолитического действия для купи-
рования возможных осложнений. С целью уточнения локализации опухоли про-
водят реп монологическое исследование (оГнорные снимки почек, экскреторная
урография, юмография на фоне пневмопериюнеума, аортография) Надежным
методом дооперационной топической диагностики является компьютерная то-
мография (Потапова Г.Н., 1985].

После установления диагноза и локализации опухоли необходимо провес-
ти предоперационную подготовку, которая занимает важное место в анестезио-
логическом пособии при операциях по поводу феохромоцитомы. Операция и
анестезия у больных с феохромоцитомой представляют повышенную степень
риска, особенно у больных, оперируемых без адекватной подготовки, например
в ургентных ситуациях.

Подготовка к анестезии и операции включает создание физического и
психического покоя с помощью транквилизаторов и седативных средств. Для
больных с редкими гипертоническими кризами на фоне нормального артери-
ального давления такая терапия может оказаться достаточной. При выраженной
гипертензии для подготовки следует использовать а- и бета-адреноблокаторы. С
этой целью назначают фентоламин в таблетках по 25—50 мг 3—4 раза в сутки и
анаприлин (окспренолол и др.) в дозе 10—40 мг 3—4 раза в сутки в зависимости
от их эффекта и переносимости. Примерно у 70% больных такая терапия
уменьшает количество приступов или делает их более легкими и кратковремен-
ными, улучшает самочувствие.

Предоперационная подготовка а-адреноблокаторами в течение недели
помогает не только нормализовать артериальное давление, но и восстановить



дефицит ОЦК [Fender J. et al., 1973]. Коррекция ОЦК клинически может быть
определена перед операцией путем измерения артериального давления до и по-
сле быстрой перемены положения тела. Возникновение постуральной гипо-
тензии и тахикардии считается одним из характерных признаков феохромоци-
томы, особенно у больных со стойкой гипертензией.

Применение симпатолических средств (производные раувольфии, метил-
дофы, октадина и др.) неэффективно и чревато развитием неуправляемой гипо-
тонии после удаления опухоли. Ганглиоблокаторы тоже противопоказаны, так
как они, не предупреждая выброс катехоламинов из функционально активной
опухолевой ткани, повышают чувствительность периферических адренорецеп-
торов к этим гормонам и тем самым могут способствовать развитию более тя-
желого гипертонического криза с отеком легких. Предоперационная подготовка
включает также лечение сопутствующих заболеваний и мероприятия по норма-
лизации обменных процессов (диета, витамины, анаболические препараты).

Премедикация преследует цель устранить беспокойство и страх перед
операцией. В ряду мероприятий важное место занимает психологическая подго-
товка. Из анксиолитических препаратов применение находят производные бен-
зодиазепина. Они избирательно действуют на структуры лимбической системы,
связанные с регуляцией эмоций. J. Fender и соавт. (1973) предостерегают от ис-
пользования в премедикации производных фенотиазина (аминазин) в связи с
опасностью усугубления гипотензии после удаления опухоли, а также от при-
менения атропина у больных с феохромоцитомой. По мнению авторов, небла-
гоприятные эффекты эмпиричны и сводятся к возможности чрезмерной тахи-
кардии, стимуляции ЦНС и потенцирования вазопрессорной способности кате-
холаминов.

Относительно выбора метода анестезии преобладает рекомендация ис-
пользовать эндотрахеальную общую анестезию с ИВЛ. Выделение опухоли,
расположенной забрюшинно, требует хорошей миорелаксации. Считается, что
глубокая общая анестезия, хотя и тормозит освобождение катехоламинов, усу-
губляет гипотензию, наступающую после удаления опухоли. В выборе средств
для анестезии не отдается предпочтения какому-либо препарату Создается впе-
чатление, что при квалифицированном проведении анестезиологического посо-
бия выбор анестетика и миорелаксанта не имеет решающего значения. Более
важно поддерживать необходимый уровень анескмии в зависимости от этапа
операции и обеспечивать адекватную вентиляцию легких, чюбы предупредить
гипоксемию и гиперкапнию. Эти факторы способны вызвать повышение секре-
ции и выброса катехоламинов опухолью.

Проводя анестезию при операциях по поводу феохромоцитомы, анесте-
зиолог сталкивается со следующими проблемами. Первая из них — профилак-
тика крайне опасных подъемов артериального давления (выше 220 мм рт сг )
непосредственно перед вмешательством, в момент интубации трахеи, при пово-
роте больного на бок, подъеме валика операционного стола и особенно при вы-
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делении и удалении опухоли. Пароксизмы гипертензии опасны такими ослож-
нениями, как кровоизлияние в мозг и отек легких, которые могут привести к
смерти больного.

Для предотвращения и коррекции гипертензии целесообразно и удобно
использовать а-адреноблокаторы (фентоламин, тропафен). Эти средства приме-
няют фракционно или капельно внутривенно по методу титрования эффекта.
Начальная доза фентоламина составляет 1—5 мг. Повторно его вводят по 2,5—
5 мг через 30—45 с, пока артериальное давление не снизится до необходимого
уровня. Можно инъецировать фентоламин внутримышечно за 2 ч до операции
(5—10 мг), а во время операции при необходимости вводить его внутривенно.
После внутривенного введения максимальный гипотензивный эффект фентола-
мина наступает через 2 мин, а исходный уровень артериального давления вос-
станавливается через 15—30 мин Тропафен также оказывает выраженное ги-
потензивное действие. Его разовая доза (10—20 мг) при проведении нейролеп-
таналгезии обеспечивает контроль гипертензии в течение 6 —8 мин, а при ане-
стезии фторотаном — 12—15 мин. Суммарная доза препарата составляет в
среднем 60—80 мг. Введение а-адреноблокаторов продолжают до перевязки ве-
нозных сосудов.

Для контроля артериальной гипертензии на первом этапе операции с хо-
рошим эффектом используют внутривенную капельную инфузию нитроглице-
рина или натрия нитропруссида [Daggett P. et al., 1978; Grosse H. et al., 1988].
Применение с этой целью ганглиоблокаторов считают неоправданным. Более
того, сочетание адренолитиков и ганглиоблокаторов может вызвать неуправ-
ляемую гипотонию и смерть [Казеев К.Н. и др., 1979]. При тахикардии свыше
120 в минуту, особенно при возникновении желудочковой тахикардии, показано
внутривенное введение бета-адреноблокаторов (анаприлин) по 1—2 мг, а также
лидокаина. Комбинированное применение а- и бета-адреноблокаторов на пер-
вом этапе операции позволяет удовлетворительно контролировать гемодинами-
ку. Тахифилаксию, наступающую после повторного введения а-
адреноблокаторов, можно снять одновременным применением бета-
адреноблокаторов.

После изолирования опухоли от кровообращения возникает новая задача
— предупреждение и лечение гипотензии. Поскольку период полураспада адре-
налина и норадреналина короткий, их концентрация быстро падает после уда-
ления опухоли. Если артериальное давление не снизилось, то можно предполо-
жить, что опухоль множественная и ткань, секретирующая катехоламины, еще
не удалена. В генезе артериальной гипотензии, возникающей после удаления
опухоли, ведущим является быстрое снижение уровня катехоламинов, поэтому
на данном этапе операции может потребоваться заместительная терапия Необ-
ходимо иметь наготове для внутривенной инфузии норадреналин (8 мг в 1000
мл изотонического раствора глюкозы или натрия хлорида) с целью быстрого и
своевременного купирования гипотензии после удаления опухоли. Хорошего



эффекта можно достичь также капельной внутривенной инфузиеи дофа-мина в
дозе 5—7 мкг/(кг- мин).

Известно, что течение феохромоцитомы сопрово/ктаегся снижением ОЦК
После удаления опухоли следует адекватно восполнить ею, чтобы предупредить
развитие гиповолемического шока. Рекомендуется во время операции строго
учитывать кровопотерю и возмещать ее со значительным превышением объема
(в 3—4 раза) Интраоперационная кровопотеря при феохромоцитоме может со-
ставлять 400—740 мл, а объем внутривенной инфузии должен быть не менее
1500—4200 мл [Суслов В.В., Карпенко А.С., 1984]. При такой гиперволемии
удается поддерживать артериальное давление на адекватном уровне. При инфу-
зионной терапии важно использовать реологически активные препараты (аль-
бумин, протеин, реополиглюкин), вводя их до и после гемотрансфузии. Целесо-
образно введение кристаллоидных растворов со скоростью 10 мл/(кг- ч), плаз-
мозамещающих препаратов в среднем объеме 1 л и крови при гематокрите ме-
нее 30% [Grosse H. et al., 1988]. Внутривенная инфузия, проводимая в быстром
темпе, требует регулярного контроля ЦВД, чтобы не вызвать перегрузки повре-
жденного сердца. С целью проведения адекватной инфузионной терапии необ-
ходимо катетеризировать 1—2 вены. Обеспечивая безопасность хирургического
вмешательства при феохромоцитоме, следует также предусмотреть регулярный
контроль артериального давления, ЦВД, ЭКГ и регистрацию центрально-
периферического температурного градиента.

Интенсивное наблюдение должно осуществляться и в течение ближайше-
го послеоперационного периода. Артериальная гипотензия является наиболее
частой причиной смерти на этом этапе. Инфузионная терапия, направленная на
создание умеренной гиперволемии, значительно снижает потребность в исполь-
зовании вазопрессоров, однако контроль артериального давления необходимо
проводить с короткими интервалами в течение первых 24—36 ч после опера-
ции. Показаниями к применению глюкокортикоидов являются удаление опухо-
лей обоих надпочечников или повторные операции с целью удаления опухоли
из второго надпочечника [Казеев К.Н. и др., 1979]. При этом рекомендуется
вводить 75—100 мг гидрокортизона 4—6 раз в сутки в течение 1—2 дней, по-
степенно снижая дозу и в дальнейшем отменяя препарат. На 2—3-й сутки тече-
ние послеоперационного периода обычно утрачивает специфику.

Болезнь и синдром Иценко — Кушинга. В основе патогенеза болезни
Иценко — Кушинга лежит нарушение функции системы гипоталамус — гипо-
физ — кора надпочечников с развитием гиперплазии коры надпочечников или
аденомы и гиперсекрецией кортикостероидов. При этой патологии тяжесть со-
стояния в значительной степени обусловлена выраженной артериальной гипер-
тензией, тяжелыми ишемическо-метаболическими поражениями миокарда, сте-
роидным диабетом, ожирением, гипокалиемией, прогрессирующей мышечной
атрофией и выраженным остеопорозом с деструкцией тел позвонков. У больных
нередко отмечаются эмоциональные сдвиги и нарушение психики от астено-
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невротических реакций до психопатологического состояния.
Для болезни Иценко — Кушинга характерны полицитемия, тромбоцитов

и нейтрофильный лейкоцитоз при эозинопении и лимфопении. Важное значение
в дифференциальной диагностике имеет определение концентрации кортико-
тропина в крови, содержания кортикостероидов в крови и моче до и после про-
ведения специальных тестов (метопироновый, дексаметазоновый, нагрузка си-
нактеном).

Показанием к хирургическому лечению болезни Иценко — Кушинга яв-
ляются формы заболевания, характеризующиеся быстрым прогрессированием, а
также формы, при которых медикаментозное лечение и облучение диэнцефаль-
но-гипофизарной области не привели к стойкой ремиссии [Бутров А.В., Ефре-
мов А.В., 1982] Одним из радикальных методов хирургического лечения, этого
заболевания является поэтапная или одномоментная двусторонняя адреналэк-
томия с последующей гормонозаместительной терапией.

Синдром Иценко Кушинга представляет собой патологический процесс,
при котором первично поражаются надпочечники, в отличие от болезни Иценко
— Кушинга, обусловленной первичным поражением гипоталамо-гипофизарной
системы.

В клинической картине болезни и синдрома Иценко—Кушинга много
общего, так как гиперкортицизм — ведущее проявление обоих состояний.
Морфологически при синдроме Иценко—Кушинга определяется доброкачест-
венная или злокачественная опухоль коры надпочечника (кортикостерома).
Уровень кортизола после нагрузки синактеном (синтетическим АКТГ) не изме-
няется. Обнаружение кортикостеромы является прямым показанием к операции.

Предоперационная подготовка должна быть направлена на устранение
нарушений, обусловленных гиперсекрецией кортикостероидов. Прежде всего
это относится к необходимости коррекции нарушений электролитного, угле-
водного и белкового обмена. В частности, с этой целью перед операцией назна-
чают ингибиторы альдостерона и препараты калия, а также анаболические юр-
моны. Таким больным требуется терапия гипотензивными препаратами. Полез-
но за 2—3 дня до операции назначить седативные средства для устранения пси-
хоэмоционального напряжения и страха.

Непосредственная медикаментозная подготовка (премедикация) перед
анестезией и операцией на надпочечниках должна включать средства, обеспе-
чивающие выраженный седативный и анксиолитический эффект, торможение
нежелательных рефлекторных реакций и стабилизацию вегетативной нервной
системы. Т.М. Дарбинян и соавт. (1980) показали высокую эффективность ком-
бинированной премедикации диазепамом, таламоналом и феназепамом (0,04
мг/кг). Препарат холинолитического действия назначают в общепринятой дозе.

Методом выбора анестезии при хирургических вмешательствах на надпо-
чечниках по поводу болезни и синдрома Иценко — Кушинга является комбини-
рованная эндотрахеальная общая анестезия с достаточной миорелак-сацией и



ИВЛ. Индукция может быть обеспечена барбитуратами ультракороткого дейст-
вия в сочетании с производными бензодиазепина (диазепам в дозе 0,2—0,25
мг/кг). По мнению А.В. Бутрова и А.В. Ефремова (1982), для индукции перспек-
тивно применение альтезина. При интубации трахеи могут возникнуть техниче-
ские трудности, обусловленные ожирением, нередко короткой шеей.

Предварительная обработка входа в трахею аэрозолем лидокаина или
внутривенное введение 1—2 мл таламонала (или 50—100 мкг фентанила) долж-
ны уменьшить гипертензивную реакцию при выполнении интубации трахеи. {ля
поддержания анестезии используют закись азота с добавлением фторотана
(0,5—1 об%). Удовлетворительные результаты дает нейролеитаналгезия. гипер-
тензию при подъеме валика, а также в момент выделения и удаления опухоли
корригируют введением а-адреноблокаюра (10—20 мг тропафена). Для той цели
могут быть использованы ганглиоблокаторы в виде внутривенной капельной
инфузии. Сразу же после удаления опухоли введение ганглиоблокаторов следу-
ет прекратить и обеспечить адекватное возмещение кровопотери и дефицита
ОЦК.

В зависимости от тяжести исходного состояния общий объем внутривен-
ной инфузии может составить от 1,5 до 3 л.

В комплексе мероприятий интенсивной терапии после тотальной адрена-
лэктомии по поводу болезни Иценко—Кушинга или удаления кортикостеромы
при синдроме Иценко-Кушинга решающее значение имеет рациональная тера-
пия коргикостероидами, направленная на профилактику и борьбу с послеопера-
ционным гипокортицизмом. Учитывая, что период полураспада гидрокортизона
в opганизме составляет 1,5—2 ч, через 2—3 ч после удаления второго надпо-
чечника или кортикосгеромы необходимо начинать гормонозаместительную те-
рапию (водорастворимым гидрокортизоном или преднизолоном).

СХЕМА ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ ГОРМОНАЛЬНОЙ ТЕРАПИИ
[Бутров А В , Ефремов А В , 1982]

1—2-е сутки — гидрокортизон по 75 мг или преднизолон по 30—45 мг через 6 ч
внутривенно,
3-й сутки — гидрокортизон по 50 мг или преднизолон по 30 мг через 6 ч внут-
ривенно или внутримышечно,
4—5-е сутки — гидрокортизон по 50 мг или преднизолон по 30 мг через 8 ч
внутримышечно,
6-е сутки — гидрокортизон по 25 мг 4 раза в сутки или преднизолон по 15 мг 3
раза в сутки внутримышечно,
7-е сутки — гидрокортизон по 25 мг 2—3 раза или преднизолон по 15 мг 2 раза
в сутки внутримышечно,
8-е сутки — преднизолон 15 мг/сут (в таблетках)
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Предлагаемая схема условна и у отдельных больных может быть измене-
на в зависимости от течения послеоперационного периода. Подбор дозы корти-
костероидов преследует цель предупредить развитие гормональной недостаточ-
ности. При появлении адинамии, болей в суставах, тошноты и рвоты, гипотонии
и тахикардии, которые свидетельствуют о гормональной недостаточности, не-
обходимо назначить внутривенную инфузию раствора декстрана (реополиглю-
кин) 400 мл и 125 мг гидрокортизона. При этом суточная доза кортикостероидов
должна быть увеличена на 20—30%.

Первые 3—4 сут после операции необходимо проводить инфузионную
терапию с учетом суточного диуреза и уровня ЦВД. При ЦВД ниже 50 мм вод.
ст. необходимо увеличить объем и темп внутривенной инфузии. Используют
альбумин, плазму, растворы глюкозы с инсулином, растворы аминокислот (аль-
везин, аминон). Важным элементом инфузионной терапии является коррекция
водно-электролитного обмена, прежде всего устранение гипокалиемии, которая
часто обнаруживается при болезни и синдроме Иценко — Кушинга. Обязатель-
но применяют антибиотики широкого спектра действия. Нормализация обмен-
ных процессов и внешнего вида больных после операции происходит в течение
4—8 мес.

Первичный альдостеронизм (синдром Конна). Возникновение синдро-
ма Конна обусловлено аденомой (альдостеромой) или гиперплазией клубочко-
вой зоны коркового слоя надпочечников. У больных, страдающих этой патоло-
гией, имеется выраженная и стойкая артериальная гипертензия, сопровождаю-
щаяся нарушениями водно-электролитного обмена и КОС. Гиперпродукция
альдостерона вызывает гипокалиемию, которая проявляется мышечной слабо-
стью, парестезиями, онемением вплоть до нарушений по типу вялых параличей.
Гипокалиемия сочетается с гипернатриемией и метаболическим алкалозом. Ра-
но обнаруживается альбуминурия, затем присоединяются гипоизостенурия и
никтурия, нарастают полиурия и полидипсия [Мыц Б.В. и др., 1986]. Характер-
ным признаком первичного альдостеронизма является повышение уровня аль-
достерона в крови при резком снижении или нулевой активности ренина плаз-
мы. Диагностическую ценность представляет также определение увеличенной
экскреции свободного альдостерона и 18-альдостерон-глюкуронида с мочой.

Предоперационная подготовка должна быть направлена на коррекцию ги-
покалиемии, гипернатриемии и метаболического алкалоза. С этой целью назна-
чают ингибитор альдостерона (спиронолактон по 200 мг в сутки) и препараты
калия (калия хлорид) внутривенно капельно. Перед операцией по поводу син-
дрома Конна требуется обычно проведение медикаментозной терапии артери-
альной гипертензии.

Премедикация существенно не отличается от общепринятой. Для вводной
анестезии используют барбитураты короткого действия в «чистом виде» или в
сочетании с производными бензодиа пепина. С целью предотвращения гипер-
тензивной реакции при интубации трахеи перед этой манипуляцией фентанила



(100 мкг). Кроме того, в течение операции и анестезии необходимо строго кон-
тролировать артериальное давление и не допускать опасных его подъемов. С
этой целью используют внутривенное капельное введение ганглиобло-каторов
или нитроглицерина. Артериальную гипертензию можно успешно предупреж-
дать с помощью а-адреноблокаторов (фентоламин, тропафен).

В послеоперационном периоде больные нуждаются в симптоматической
терапии. В частности, необходимо продолжать коррекцию гипокалиемии под
контролем ионограммы плазмы крови и мочи, а также КОС. После удаления
альдостеромы нет необходимости в специальной заместительной терапии глю-
кокортикоидами, так как у этих больных глюкокортикоидная функция коры
надпочечников не страдает.

27.2. Особенности анестезии в урологии

Из многообразных патологических процессов при урологических заболе-
ваниях ведущую роль играют острые или хронические воспалительные процес-
сы в почках или мочевыделительных путях, уролитиаз, новообразования, ано-
малии развития мочевой системы. Тяжелым осложнением урологических забо-
леваний является уросепсис, который может быть ятрогенного характера. Ряд
заболеваний почек или их сосудов осложняется нефрогенной гипертонией,
трудно поддающейся медикаментозному лечению. Наиболее сложные патофи-
зиологические изменения в организме развиваются при острой или хронической
почечной недостаточности, когда значительно или полностью утрачивается вы-
делительная и гомеостатическая функция почек.

Существенное значение имеют возрастные особенности урологических
больных. В детском возрасте превалируют аномалии развития мочевой системы
и воспалительные процессы в почках. В пожилом возрасте чаще наблюдаются
уролитиаз, новообразования почек, мочевого пузыря, предстательной железы,
хроническая почечная недостаточность Для лиц пожилого и старческого воз-
раста характерны сопутствующие заболевания сердечно-сосудистой и дыха-
тельной системы, обменные нарушения. Артериальная гипертензия, постин-
фарктные рубцовые изменения миокарда, нарушения сердечного ритма (мерца-
тельная аритмия, атриовентрикулярная блокада и др.), нарушения мозгового
кровообращения (последствия инсультов), сахарный диабет и другие сопутст-
вующие заболевания могут быть главными причинами высокой степени опера-
ционного и анестезиологического риска. Таким образом, анестезиологу прихо-
дится сталкиваться с гериатрическими и педиатрическими проблемами.

Анестезия при диагностических и лечебных манипуляциях. В уроло-
гии часто возникает необходимость проведения эндоскопии и болезненных ма-
нипуляций. Это требует решения задач так называемой малой анестезии в амбу-
латорных или в стационарных условиях.

Основные требования к «малой анестезии» в урологии ограничиваются
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аналгезией, транквилизацией, снятием спазма гладкой мускулатуры мочевы-
водящих путей. Мышечная релаксация и ИВЛ необходимы в редких случаях. В
стационарных условиях могут быть применены различные методы анестезии в
зависимости от длительности и болезненности манипуляции В амбулаторных
условиях выбор метода ограничен в связи с необходимостью через непродол-
жительное время отпустить больного из поликлиники.

Доминирующим методом обезболивания урологических манипуляции яв-
ляется потенцированная местная анестезия Применяют 3—5% раствор лидо-
каина или 2% раствор пиромекаина, который вводят в уретру в количестве 10—
20 мл. Внутривенно взрослым вводят 5—10 мг диазепама, 10 мг промедола или
100 мкг Фентанила. В амбулаторных условиях ограничиваются 5 мг диазепама.
Под такой анестезией могут быть выполнены цистоскопия, катетеризация моче-
точников, электрокоагуляция мелких папиллом мочевого пузыря, бужирование
уретры. При экстракции петлей камней мочеточников осуществляют внутри-
венные инъекции баралгина (5—10 мл). Для электрогидравлической цистоли-
тотрипсии местная анестезия слизистых оболочек сочетается с атаралгезией:
10—20 мл 2% раствора пиромекаина или 2% раствора лидокаина вводят в урет-
ру, а диа-зепам (10—15 мг) и фентанил (100—200 мкг) внутривенно, после чего
используют фентанил в поддерживающих дозах (по 50—100 мкг через 30 мин).

У некоторых больных (при выраженном цистите, сморщенном мочевом
пузыре, стриктурах уретры) для обеспечения адекватного обезболивания потен-
цированной местной анестезии может оказаться недостаточно. В таких случаях
применяют препараты, выключающие сознание (пропанидид, альтезин и др.).
Внутривенное введение одного из указанных анестетиков осуществляется на
фоне местной анестезии. Если необходимо, чтобы анестезия продолжалась бо-
лее 20 мин, то можно рекомендовать масочный ингаляционный метод с исполь-
зованием закиси азота с кислородом (в соотношении 3:1) с добавлением 0,3—
0,5 об.% фторотана или 0,8—1 об.% энфлурана. В стационарных условиях при
длительных манипуляциях (электрогидравлическая цистолитотрипсия, электро-
коагуляция множественных папиллом мочевого пузыря, экстракция петлей
камней мочеточников, трансуретральная резекция аденомы предстательной же-
лезы) альтернативой общей анестезии является люмбальная или сакральная
эпидуральная анестезия. Этот вид анестезии показан лицам пожилого возраста,
а также больным хронической почечной недостаточностью в интермиттирую-
щей и терминальной стадиях.

Анестезия при операциях на почках и мочеточнике. Эндотрахеальная
анестезия с ИВЛ (нейролептаналгезия, атаралгезия) применяется при операциях
на почках, верхней и средней трети мочеточника. Доступ к почке в некоторых
случаях может сопровождаться нарушением целости плевры, поэтому при ане-
стезии с сохранением спонтанного дыхания может возникнуть пневмоторакс.

Эпидуральная анестезия (люмбальная или сакральная), а также спиналь-
ная анестезия применяются преимущественно при оперативных вмешательствах



на нижней трети мочеточника, мочевом пузыре, предстательной железе, уретре.
Широкое применение находит метод продленной эпидуральной анестезии как с
использованием местных анестетиков (тримекаин, лидокаин, бупивакаин), так и
с введением морфина (2—4 мг) в эпидуральное пространство для обеспечения
длительной послеоперационной аналгезии [Бондарь М. В. и др., 1985].

Комбинированная эпидуральная анестезия. Сочетание продленной эпиду-
ральной анестезии с поверхностной эндотрахеальной общей анестезией (нейро-
лептаналгезия, атаралгезия) показано при длительных и травматичных урологи-
ческих операциях (экстирпация мочевого пузыря с отведением мочи различны-
ми способами, энтеропластика мочеточников, повторные реконструктивные
операции на мочевых путях, операции на почечных сосудах, аутотранспланта-
ция почки). При этом виде анестезии достигается более надежная защита орга-
низма от хирургического стресса вследствие блокирования афферентных ноци-
цептивных импульсов на различных уровнях ЦНС.

Особенности анестезии у больных с нефрогенной гипертонией. Наи-
более частыми причинами нефрогенной гипертонии служат стенозирующее по-
ражение почечной артерии или ее ветвей, а также одно- или двусторонний пие-
лонефрит. Особенностью гемодинамики при этом виде гипертонии является
компенсаторное снижение ОЦК (на 17—20% по сравнению с должной величи-
ной) и сердечного выброса Главными опасностями в предоперационном перио-
де являются гипертонический криз, левожелудочковая недостаточность с разви-
тием отека легких и кровоизлияние в мозг За несколько дней ло операции таким
больным назначают гипотензивную терапию. Наилучший эффект дает комби-
нация симпатолитических препаратов (октадин 50 мг в сутки, орнид 100 — 150
мг в сутки) с препаратами раувольфии (раунатин по 2 мг 3 раза в сутки) и моче-
гонными средствами (фуросемид 20—40 мг в сутки) Дозы препаратов и их со-
четание устанавливают индивидуально.

Премедикация. Вечером накануне операции больные принимают нитра-
зепам (10 мг), а утром за 2 ч до операции — диазепам или хлозепид (20 мг) и
димедрол (50 мг) или супрастин (25 мг). Атропин (0,5—0,6 мг) предпочтительно
вводить внутривенно под контролем ЭКГ.

У большинства больных с нефрогенной гипертонией наблюдается неус-
тойчивость гемодинамики с тенденцией к дальнейшему повышению артериаль-
ного давления. Учитывая эту особенность, до индукции применяют умеренную
ганглионарную блокаду (например, пентамином по 10 мг с интервалом 5 мин)
до стабилизации артериального давления на уровне, к которому адаптирован
больной. Индукция базируется на принципе многокомпонентности с целью дос-
тижения нейровегетативной блокады. Используют диазепам (10—20 мг), дропе-
ридол (5 мг) и фентанил (100 мкг) Выключения сознания достигают с помощью
неингаляционного анестетика (тиопентал-натрий, альтезин и др.).

В зависимости от характера и длительности операции применяют сле-
дующие варианты поддержания анестезии:

medwedi.ru



1) при нефрэктомии и др.: нейролептаналгезия (дроперидол 0,25 мг/кг, фента-
нил 5 мкг/кг), закись азота с кислородом (2:1), ИВЛ,
2) при операциях на почечных сосудах, аутотрансплантации почки: продленная
эпидуральная анестезия в сочетании с нейролептаналгезией (дроперидол 0,0125
мг/кг, фентанил 2,5 мкг/кг), закись азота с кислородом (2:1), ИВЛ, продленная
эпидуральная анестезия маркаином, ксикаином (лидокаин) или тримекаином.
Тотальную миорелаксацию поддерживают препаратами недеполяризующего
типа (тубокурарин, пипекуроний).

Тактика инфузионно-трансфузионной терапии во время операции за-
ключается в адекватном восполнении кровопотери консервированной кровью с
использованием реологически активных препаратов (реополиглюкин, альбу-
мин).

Интенсивная терапия после операции направлена главным образом на ре-
гуляцию гемодинамики. Так называемая нормализация артериального давления
после хирургического устранения причины гипертензии сопряжена с опасно-
стью ишемического повреждения мозга, сердца, печени, почек Обоснованным
следует считать принцип поддержания артериального давления на уровне,
близком к дооперационному. Переливание плазмозамещающих растворов (по-
лиглюкин, реополиглюкин, желатиноль и др.) в объеме дефицита ОЦК обеспе-
чивает поддержание артериального давления на достаточно высоком уровне.
Показания к применению адреномиметических средств ставятся в случаях зна-
чительной вазодилатации. Внутривенное капельное введение дофамина в дозе
5—10 мкг/(кг- мин) после коррекции дефицита ОЦК позволяет регулировать
артериальное давление в нужных пределах Процесс реадаптации организма к
новым условиям гемодинамики длится от 7 до 20 дней, поэтому снижение сис-
толического артериального давления должно быть постепенным (10 мм рт ст. в
сутки).

Особенности анестезии у больных с острой почечной недостаточно-
стью. В урологии чаще всего наблюдается постренальная обтурационная острая
почечная недостаточность Обструкция мочевыводящих путей приводит к по-
вышению внутрилоханочного давления, возникновению пиелоренальных реф-
люксов и интерстициальному отеку, увеличению внугрииочечною давления и
вторичному нарушению внутрипочечною кровообращения. Для олигоануриче-
ской стадии острой почечной недостаточности характерны азотемия, гиперка-
лиемия, гипергидратация и выраженный метаболический ацидоз Гиперкалие-
мия может быть причиной остановки сердца. Для профилактики нарушений
деятельности сердца во время анестезии и операции (аритмия, асистолия) по-
вторно вводят кальция глюконат (20 мл 10% раствора). С этой же целью ис-
пользуют натрия гидрокарбонат (20—30 ммоль). Внутривенно раствор вливают
под контролем ЦВД (не выше 120 мм вод. ст.) и водного баланса. Применяют
концентрированные (20%) растворы глюкозы с инсулином (1 ЕД на 2—3 г глю-
козы).



Применение гемодиализа до операции оправдано в случаях тяжелой уре-
мии (концентрация креатинина плазмы выше 1 ммоль/л, мочевины — более 30
ммоль/л и гиперкалиемия выше 6,5 ммоль/л). В большинстве случаев следует
как можно раньше ставить показания к декомпрессии мочевыводящих путей.
После устранения обструкции наступает фаза полиурии и гомеостаз постепенно
восстанавливается.

Премедикация не должна быть сложной. Достаточный седативный эффект
дает диазепам (5 мг на ночь и утром за 2 ч до операции). Обязательным компо-
нентом премедикации являются холинолитические средства — атропина суль-
фат (0,5 мг) или скополамина гидробромид (0,25 мг), вводимые внутривенно на
операционном столе.

При операциях на почке, верхней или средней трети мочеточника приме-
няют эндотрахеальную общую анестезию с ИВЛ. При вмешательствах на ниж-
ней трети мочеточника может быть использована эпидуральная анестезия.

Индукцию в анестезию осуществляют внутривенным введением диазепа-
ма (0,15—0,2 мг/кг) в сочетании с натрия оксибутиратом (40—50 мг/ кг). В по-
следнее время находит применение также альтезин (0,6—1 мг/кг), обладающий
низкой токсичностью. Выбор миорелаксантов представляет сложную задачу.
Дитилин способствует повышению уровня К+ плазмы, поэтому является потен-
циально опасным при гиперкалиемии. Рекомендуется предварительное введе-
ние солей кальция. Миорелаксанты недеполяризующего типа (тубокурарин, пи-
пекуроний) имеет другой недостаток: отмечаются кумуляция при нарушении
выделительной функции почек, медленное восстановление мышечного тонуса
после анестезии. Наиболее благоприятный эффект дает стероидный препарат
векуроний (норкурон) в дозе 4—6 мг, который позволяет произвести интубацию
трахеи и вместе с тем редко вызывает остаточную миорелаксацию. Препарат не
оказывает гистаминогенного и гипотензивного действия.

Для поддержания анестезии используют редуцированные дозы дропери-
дола (0,1 мг/кг) и фентанила (3 мкг/кг) на фоне ИВЛ смесью закиси азота с ки-
слородом (2:1). Повторно фентанил (50—100 мкг) вводят с интервалами в 30
мин. Доза фентанила может быть уменьшена вдвое при одновременном введе-
нии субнаркотических доз кетамина (0,5 мг/кг).

Инфузионная терапия во время анестезии лимитирована гипергидратаци-
ей (в пределах 500—700 мл). Восполнение кровопотери целесообразно произ-
водить взвесью отмытых эритроцитов или эритроцитной массой. В послеопера-
ционном периоде основное внимание уделяют стимуляции функции почек, кор-
рекции метаболического ацидоза и гидроионных нарушений. У больных с пост-
ренальной формой острой почечной недостаточности, у которых после восста-
новления проходимости мочевыводящих путей развивается полиурия, инфузи-
онная терапия направлена на возмещение дефицитов жидкости и электролитов.
Необходим контроль биохимических показателей (концентрация креатинина,
мочевины, уровня электролитов плазмы), а также ЦВД и ЭКГ. Проводя анти-
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бактериальную терапию, необходимо учитывать функцию почек, особенно при
использовании тех препаратов, которые выводятся из организма с мочой (ами-
ногликозиды, цефалоспорины) В олигоанурической стадии острой почечной не-
достаточности суточная доза указанных препаратов должна быть уменьшена в
2—4 раза.

Анестезия у больных с хронической почечной недостаточностью.
Хроническая почечная недостаточность является следствием длительно проте-
кающих двусторонних заболеваний почек или единственной почки. Чаще всего
она развивается в результате хронического пиелонефрита или обструктивных
процессов в мочевыводящих путях При этом синдроме нарушаются азотовыде-
лительная, гомеостатическая и эндокринная функции почек.

Прогрессирование хронической почечной недостаточности подразделяет-
ся на четыре стадии. В I (начальной) стадии снижаются (до 60 мл/мин) скорость
клубочковой фильтрации (СКФ) и концентрационная способность почек. Во II
стадии СКФ составляет 25—50 мл/мин, возникают умеренная азотемия (содер-
жание креатинина в плазме 0,165—0,350 ммоль/л), полиурия, гипоизостенурия
и нарушение ионного состава плазмы крови, преимущественно в виде гипока-
лиемии и гипонатриемиии. В III стадии (СКФ 10—25 мл/мин) нарастает азоте-
мия (уровень креатинина 0,360—1,05 ммоль/л), появляются метаболический
ацидоз, анемия и гипопротеинемия, усугубляются электролитные сдвиги, отме-
чаются диспепсические расстройства (тошнота, рвота, понос). В IV (терминаль-
ной) стадии (СКФ менее 10 мл/мин) полиурия сменяется олигурией или анури-
ей, нарастают метаболический ацидоз и анемия, появляется гиперкалиемия и
развертывается клиническая картина тяжелой уремии (уровень креатинина
плазмы выше 1,05 ммоль/л, концентрация мочевины более 45 ммоль/л).

Подготовку к операции проводят с учетом стадии заболевания. В I стадии
она направлена на профилактик> прогрессирования хронической почечной не-
достаточности (антибактериальная терапия при наличии инфекции в мочевых
путях, введение допамина для повышения почечного кровотока, регуляция
ОЦК, артериального давления). Во II стадии комплекс названных мероприятий
дополняют коррекцией гипокалиемии и гипонатриемии, внутривенной инфузи-
ей сывороточного альбумина (5—10% раствор 150—250 мл), нативной плазмы
(200—250 мл), введением витаминов группы В (пиридоксина гидрохлорид по
100—200 мг, антианемин по 250—500 мкг), анаболических препаратов (ретабо-
лил в дозе 50 мг). В III стадии инфузионная терапия еще больше расширяется
При декомпенсированном метаболическом ацидозе проводят его коррекцию пе-
реливанием растворов натрия гидрокарбоната или три-самина. Целесообразно
также переливание углеводно-электролитного раствора, содержащего в 100 мл
Na+ 5,4 ммоль, С1 ~ 3,2 ммоль, натрия лактата 200 мг, глюкозы 20 ммоль. На-
значают аминокислотные растворы, содержащие гистидин (аминостерил—КЕ-
нефро 0,5—1 л), переливание свежецитратной крови или эритроцитной массы
(необходимо довести концентрацию гемоглобина до 100 г/л) В IV стадии подго-



товка к операции сходна с таковой в олигоанурической стадии острой почечной
недостаточности. В отличие от последней при хронической почечной недоста-
точности более выражена анемия и наблюдаются менее тяжелые нарушения
электролитного состава крови. При урологических заболеваниях хроническая
почечная недостаточность может носить характер экскреторной недостаточно-
сти почек и при устранении обструкции мочевыводящих путей переходить в III
или II стадию.

При операциях на почках и мочеточниках у больных с хронической по-
чечной недостаточностью применяют эндотрахеальную общую анестезию и
ИВЛ, а при вмешательствах на мочевом пузыре, предстательной железе и урет-
ре могут быть использованы методы регионарной анестезии. Для премедикации
при общей анестезии используют производные бензодиазепина (диазепам), ан-
тигистаминные препараты, наркотические анальгетики и холинолитики В зави-
симости от стадии заболевания дозы этих препаратов снижают, во II стадии —
на 1/3, а в III и IV стадиях — на 1/2 обычной терапевтической дозы.

Требования к общей анестезии при хронической почечной недостаточно-
сти заключаются в низкой токсичности, минимальном угнетающем влиянии на
функцию почек, легкой управляемости и обратимости. Этим требованиям в
наибольшей степени отвечают атаралгезия и нейролептаналгезия.

Для индукции применяют альтезин (0,6—1 мг/кг) или флунитрозепам (ро-
гипнол) в дозе 0,015—0,02 мг/кг в 1 и II стадиях и 0,01—0,015 мг/кг в III и IV
стадиях. В I и II стадиях могут быть применены барбитураты (300—400 мг тио-
пентал-натрия). Интубацию трахеи осуществляют после введения миорелаксан-
тов деполяризующего типа. ИВЛ проводят закисью азота с кислородом (2:1) на
фоне тотальной миорелаксации (пипекуроний, векуроний). Дозы нейролепти-
ков, транквилизаторов, центральных анальгетиков и миорелаксантов снижают
на 1/3 (II стадия) или 1/2 (III и IV стадии).

У больных с хронической почечной недостаточностью после общей ане-
стезии наблюдается замедленное восстановление спонтанного дыхания, поэто-
му декураризация галантамином (20—40 мг) становится неотъемлемым компо-
нентом управления мышечным тонусом. Характерна неустойчивость гемодина-
мики во время анестезии и операции. Преобладает гипотензивный тип реакции
на стрессовые факторы. Отмечается также низкая толерантность к кровопотере.
Поскольку имеет место анемия, объем возмещения крови должен превышать
кровопотерю в 1,5—2 раза. Использование гемодилюции у этих больных не оп-
равдано. Из плазмозамещающих растворов применяют сывороточный альбумин
(150—200 мл 10% раствора), гемодез (400 мл), реополиглюкин (400 мл), сорби-
тол (400—500 10% раствора). В IV стадии хронической почечной недостаточно-
сти тактика инфузионно-трансфузионной терапии, как и в олигоанури-ческой
стадии острой почечной недостаточности, заключается в ограниченном введе-
нии жидкости (объем кровопотери + 500 мл).

В раннем послеоперационном периоде, как правило, наблюдаются обост-
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рение пиелонефрита, прогрессирование почечной недостаточности и анемия,
усиление белкового катаболизма, нарушение гидроионного равновесия и КОС.
Антибактериальную терапию проводят с учетом чувствительности микрофлоры
к отдельным препаратам. Дозы антибиотиков, выводимых почками, уменьшают
в соответствии с уровнем СКФ. Для усиления почечного кровотока и СКФ
внутривенно вводят дофамин (5—10 мкг/ (кг- мин), эуфиллин (20—30 мл 2,4%
раствора в сутки), сорбитол (400 мл 10% раствора в сутки), леспе-нефрил (4—8
ампул в сутки на изотоническом растворе натрия хлорида). В состав паренте-
рального питания включают углеводы — глюкозу (3 г/кг в виде 20% раствора с
инсулином), аминокислоты — 2 г/кг (аминостерил — ке-нефро, альвезин) и жи-
ры — 1 г/кг (интралипид, липофундин). Назначают анаболические стероиды
(ретаболил 50 мг или нероболил 25 мг внутримышечно каждые 3 дня), витами-
ны группы В (В6 — 50—100 мг, В12 — 200—250 мкг внутривенно). Строфантин
вводят в уменьшенных дозах (в I—II стадии хронической почечной недостаточ-
ности в суточной дозе 0,5—0,6 мг, в III стадии — 0,35—0,5 мг, в IV стадии —
0,3—0,35 мг), так как препарат почти полностью экскретируется почками.

В III и IV стадиях хронической почечной недостаточности в случаях про-
грессирования уремии после операции при уровне креатинина плазмы выше 1,2
ммоль/л, концентрации мочевины более 45 ммоль/л и К+ плазмы 7 ммоль/л ста-
вят показания к проведению гемодиализа.

27.3. Анестезиологическое обеспечение при трансплантации почки

Трансплантация почки производится больным в терминальной стадии
хронической почечной недостаточности различной этиологии (хронический
гломерулоиефрит, пиелонефрит, туберкулез, поликистоз почек, уретерогидро-
нефроз). Благодаря широкому внедрению в практику программного гемодиали-
за появилась большая группа больных, которые длительное время живут с хро-
нической почечной недостаточностью, у которых ее терминальная стадия утра-
тила клacсические признаки. Гемодиализ, уменьшая уремическую интоксика-
цию, при длительном применении дает побочные эффекты. У больных этой
группы часто наблюдаются артериальная гипертензия, анемия, токсическая
кардиомиопатия, токсический гепатит, уремическая энцефалопатия, гипокоагу-
ляция крови.

Пересадка почки чаще всего производится в ургентном порядке. Перед
операцией обязательно опорожнение желудка через зонд. Премедикацию начи-
нают за 45—60 мин до анестезии (10—15 мг диазепама или 2—3 мг флунитрс-
непама внутримышечно). Атропин (0,5—0,7 мг) вводят внутривенно на опера-
ционном столе.

При наличии гиперкалиемии вводят 10—20 мл 10% раствора кальция
глюконата, 200—250 мл 20% раствора глюкозы с инсулином (16—20 ЕД).

В большинстве центров трансплантации как в нашей стране, так и за ру-



бежом при пересадке почки применяют общую анестезию с ИВЛ. Используют
различные варианты атаралгезии и нейролептаналгезии, а также комбинирован-
ную эпидуральную анестезию.

Атаралгезия. Индукция: флунитрозепам 2—4 мг или диазепам 15—20 мг
внутривенно. Интубация трахеи после введения 150—200 мг дитилина, ИВЛ за-
кисью азота с кислородом (2:1).

Поддержание анестезии осуществляют введением диазепама (0,1 мг/кг),
фентанила (5 мкг/кг). Повторные инъекции диазепама по 5 мг производят через
1,5—2 ч, фентанила через 30—40 мин по 50 мкг. Тотальную мышечную релак-
сацию поддерживают пипекуронием (4—6 мг) или векуронием (4—8 мг). При
удовлетворительной функции трансплантата пробуждение больного и восста-
новление мышечного тонуса происходит относительно быстро (через 15—30
мин после окончания операции).

Длительная мышечная релаксация чаще наблюдается при недостаточной
функции трансплантата.

Комбинированная эпидуральная анестезия. Катетеризацию эпидураль-
ного пространства производят между LII—LIII или LIII— LIV. Фракционно (по 5
мл) вводят 2% раствор лидокаина (15—20 мл). После наступления эпидурально-
го блока и внутривенного введения 5—10 мг диазепама, 5—8 мл раствора альте-
зина и 150 мг дитилина интубируют трахею. ИВЛ осуществляют закисью азота
с кислородом (2:1). Фентанил используют в уменьшенных (на 50%) дозах 1,25—
1,5 мкг/кг; повторно его вводят через 30—40 мин по 25 мкг. В течение операции
в эпидуральное пространство дополнительно вводят 2% раствор лидокаина по 5
мл с интервалом 60 мин. Миорелаксацию поддерживают редуцированными до-
зами пипекурония (2—3 мг) или векурония. Комбинированная эпидуральная
анестезия позволяет вдвое уменьшить расход центральных анальгетиков и мио-
релаксантов и тем самым повысить управляемость анестезии Пробуждение и
восстановление спонтанного дыхания при прочих равных условиях происходят
быстрее, чем после атаралгезии. При обоих методах анестезии производят деку-
раризацию галантамином (20—40 мг) для устранения остаточной миорелакса-
ции.

Тактика инфузионной терапии во время анестезиологического пособия
меняется в зависимости от этапа операции. До включения трансплантата в кро-
воток количество переливаемой жидкости строго лимитировано (400-500 мл) во
избежание перегрузки сердца. Применяют 20% раствор мюкош с инсулином,
10% раствор сорбита, 10% раствор сывороточного альбумина (100 мл). За 10—
15 мин до включения пересаженной почки в кровоток с целью стимуляции диу-
реза вводят внутривенно 100 -300 мг фуросемида, а также осуществляют пре-
вентивную иммуносупрессию глюкокортикоидами (120 150 мг преднизолона
или 100—150 мг метилпредниюлона). После включения почки в кровоток объем
переливаемой жидкости может варьировать в широких пределах в зависимости
от функции трансплантата. При достаточном диурезе (500— 1500 мл и более)
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непосредственно на операционном столе к раствору глюкозы целесообразно до-
бавлять натрия хлорид (40—50 ммоль на 400—500 мл 10% раствора глюкозы).
В этом периоде показано также переливание 8,4% раствора натрия гидрокарбо-
ната (в зависимости от показателей КОС) и раствора Рингер-лактата.

Если же трансплантат не функционирует или объем диуреза недостато-
чен, то инфузионную терапию проводят по тем же принципам, что и в олигоа-
нурической фазе острой почечной недостаточности. В этих случаях увеличива-
ют количество вводимых мочегонных средств (дополнительно 200—300 мг фу-
росемида, 200 мл 20% раствора маннитола внутривенно). Операционную крово-
потерю восполняют с некоторым избытком, учитывая степень анемии у боль-
ных в терминальной стадии хронической почечной недостаточности. Применя-
ют эритроцитную массу или взвесь отмытых эритроцитов. При массивной кро-
вопотере используют цельную кровь ранних сроков хранения (до 24 ч). К наи-
более опасным осложнениям операционного периода относятся остановка серд-
ца, нарушения ритма сердца, недостаточность левого желудочка и отек легких,
множественные кровоизлияния в мозг и кровотечение, обусловленное явления-
ми геморрагического диатеза.

Послеоперационная интенсивная терапия зависит от функции трансплан-
тата и тяжести состояния больного. При ишемическом поражении канальцевой
системы пересаженной почки наблюдается различной степени полиурия (от 2—
3 до 10—20 л в сутки). В этих случаях производят восполнение дефицита жид-
кости и коррекцию электролитов под контролем ионограммы плазмы крови и их
суточной экскреции с мочой.

При олигурии в течение первых 2 сут стимулируют диурез: вводят фуро-
семид (700—1000 мг в сут), сорбитол (400—500 мл 10% раствора в сутки), эу-
филлин (40 мл 2,4% раствора в сутки), допамин в дозе 2—3 мкг/(кг- мин). Объ-
ем вводимой жидкости должен быть ограничен (диурез + 700 мл). В отсутствие
диуретического эффекта и при нарастании азотемии ставят показания к гемо-
диализу.

Азотовыделительная функция трансплантата восстанавливается медлен-
но, поэтому при достаточном суточном диурезе или полиурии спустя 3—5 дней
после операции возникает необходимость в гемодиализе.

Коррекция метаболического ацидоза осуществляется по общепринятым
формулам. Трудную задачу представляет коррекция метаболического алкалоза
при полиурии. Парентеральное питание после операции базируется на принци-
пах, принятых для больных с хронической почечной недостаточностью. Для
устранения анемии используют инфузию взвеси отмытых эритроцитов (концен-
трация гемоглобина должна составлять не менее 90 г/л).

Тяжелым осложнением послеоперационного периода является криз от-
торжения трансплантата. В таких случаях проводят «ударную» иммуносупрес-
сию глюкокортикоидами. Внутривенно вводят до 1000 мг метилпреднизолона в
виде 2—3 инфузий (пульсовой способ). Спонтанный разрыв трансплантата (ре-



акция тканевой несовместимости) сопровождается кровотечением и является
показанием к срочной операции. На фоне иммуносупрессивной терапии значи-
тельно снижается устойчивость организма к инфекции, поэтому велика опас-
ность воспалительных инфекционных осложнений. К осложнениям иммуносу-
прессивной терапии относятся лейкопения, тромбоцитопения, стероидный диа-
бет, сте-роидные язвы кишечника. Вследствие нарушений свертывающей сис-
темы крови, а также в результате гепаринизации во время послеоперационного
гемо-диализа в ряде случаев возникают кровотечения в рану и забрюшинные
гематомы.
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Глава 28

АНЕСТЕЗИЯ В АКУШЕРСТВЕ И ГИНЕКОЛОГИИ

Своими успехами акушерство в значительной степени обязано появлению
в штате родовспомогательных учреждений анестезиологов и круглосуточно
функционирующей службы анестезиологии и реанимации. Внедрение совре-
менных методов обезболивания и интенсивной терапии снизило риск родов и
операции кесарева сечения у женщин с осложненной беременностью и тяжелы-
ми сопутствующими заболеваниями при позднем токсикозе беременных, у по-
жилых первородящих, у рожениц с пороками сердца, заболеваниями органов
дыхания и другой патологией.

Проведение анестезиологического пособия беременным и роженицам за-
трудняют следующие обстоятельства [Bonica J., 1969]

1. Экстренность большинства анестезиологических пособий и, следова-
тельно, ограниченные возможности для подготовки больных к анестезии.

2. Нарушения функции желудочно-кишечного тракта, замедленная эва-
куация пищи из желудка.

3. Измененная реактивность и повышенная чувствительность к применяе-
мым фармакологическим средствам.

4. Изменения функции жизненно важных органов, прежде всего сердца и
легких (о значении этих изменений при анестезии сказано ниже).

5. Наличие маточно-плацентарного кровообращения и проникновение
практически всех применяемых веществ в организм плода.

6. Воздействие используемых средств на родовую деятельность
7. Применение (иногда длительное) до начала анестезиологического по-

собия различных медикаментозных средств — диуретиков, гипотензивных,
транквилизаторов, симпатолитиков, гормональных препаратов и др.

8. Эмоциональное и физическое истощение при затяжных болезненных
родах.

Могут быть проведены [Федермессер К.М., 1975]

1) обезболивание нормальных и осложненных родов, причем осложнения
в родах обусловливаются как нарушениями самого родового акта (различные
варианты дискоординации родовой деятельности), так и разнообразной экстра-
генитальной патологией;

2) «лечебный акушерский наркоз»,
3) обезболивание при малых акушерских операциях,
4) обезболивание при плановых и экстренных операциях кесарева сече-

ния,
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5) анестезия, представляющая собой компонент интенсивной терапии та-
ких заболеваний, как тяжелые формы позднею токсикоза беременных, бронхи-
альная астма, декомпенсированные пороки сердца и др.

Проводя анестезиологическое пособие беременной или роженице, анесте-
зиолог должен учитывать влияние применяемых средств не только на гомеостаз
матери, но и на состояние маточно-плацентарного кровотока и, следовательно,
плода [Shnider S, Levinson, 1981]

Следует подчеркнуть, что за исключением физиопсихопрофилактики, ау-
то анлгезии смесью закиси азота с кислородом и с известными оговорками
электроаналгезии (возможны ожоги), безопасных методов анестезии в акушер-
стве нет. Более того, методики, указанные как безопасные, могут быть приме-
нены юлько у практически здоровых женщин и эффективность их далеко не
всегда достаточна.

Очевидно, что рациональный выбор и грамотное проведение анестезиоло-
гического пособия подразумевают знание анестезиологом изменений в женском
организме, обусловленных беременностью и родами.

Беременность представляет собой большую (а иногда и чрезмерную) на-
грузку для организма женщины. За 10 лунных месяцев материнский организм,
продолжая обеспечивать выполнение женщиной свойственных ей физиологиче-
ских и социальных функций, должен построить из одной клетки новую полно-
ценную особь, что требует повышенного расхода энергии, пластических ве-
ществ, удаления продуктов обмена. Нет ни одного органа или системы в жен-
ском организме, которые во время беременности не изменились бы под влияни-
ем новых повышенных требований как в функциональном, так и морфологиче-
ском отношении [Витт Е., 1930] При нормально протекающей беременности
прибавка массы тела составляет около 10 кг, что обусловлено увеличением мат-
ки и идержкой воды во внеклеточном секторе организма.

Изменения сердечно-сосудистой системы. К моменту родов ОЦК у здо-
ровых беременных возрастает на 30—40%, объем циркулирующей плазмы — на
40—50%, объем циркулирующих эритроцитов — на 20—25% Неравномерность
увеличения компонентов ОЦК выражается в снижении величины гематокрита и
концентрации гемоглобина на 15—20% При этом масса гемоглобина в крови
нофастает на 15—20%, а белка — на 10—15%.

Физиологическая целесообразность указанных изменений не исчерпыва-
ется необходимостью обеспечить рост и жизнедеятельность плода Она проявля-
ется и при кровотечении в родах, возможность которого анестезиолог должен
учитывать, проводя любое анестезиологическое пособие При неосложненных
родах кровопотеря составляет 100—250 мл (при эпизио- или перинеотомии она
иногда возрастает в 1,5—2 раза), при неосложненном кесаревом сечении — 500-
1000 мл.

Кровопотеря, остро возникшая на фоне анестезии, ведет к углублению по-
следней. При длительной эпидуральной анестезии кровотечение быстро возни-



кает развитие расстройств гемодинамики, проявляющихся прежде всего режим
падением артериального давления.

Увеличение ОЦК, смещение органов средостения из-за роста беременной
матки сказываются на работе сердца, которая значительно возрастает, что про-
является повышением числа сердечных сокращений на 10—20 в минуту и ми-
нутного объема сердца в среднем на 40%.

Указанные механизмы компенсации существенно нарушаются при наибо-
лее истом осложнении беременности и родов - позднем токсикозе, характери-
зующемся развитием гиповолемии и гипопротеинемии на фоне генерализован-
пого сосудистого спазма, артериальной гипертензии и расстройств микроцир-
купяции. Выраженность описанных нарушении нарастает по мере усугубления
тяжести токсикоза. Оказанное делает понятной повышенную чувствительность
этих больных к кpoвопотере.

Значительные изменения гемодинамики, возникающие во время родов,
обусловлены родовой болью и связанным с ней выбросом катехоламипов, а
также собственно схватками. Каждая схватка сопровождается поступлением в
кровяное русло около 500 мл крови, что заставляет сердце в короткие проме-
жутки времени часто менять режим работы. Эту задачу скомпрометированный
миокард больных с декомпенсированными пороками сердца не всегда может
выполнить. При тяжелых стенозах митрального клапана отек легких зачастую
возникает в момент первой схватки. Развитие декомпенсации сердечной дея-
тельности возможно в родах и у исходно здоровых женщин на фоне гипоксии,
обусловленной кровотечениями или тяжелыми формами позднего токсикоза бе-
ременных.

По мере нарастания интенсивности схваток усиливается тахикардия, по-
вышается системное артериальное и центральное венозное давление, увеличи-
вается сердечный выброс. На высоте схватки систолическое артериальное дав-
ление возрастает на 10—20 мм рт. ст., диастолическое также увеличивается, но
в меньшей степени. Возрастает внутригрудное давление и давление в централь-
ном канале спинного мозга. Особенно значительные изменения гемодинамики
происходят во время потуг.

Несмотря на значительное увеличение ОЦК, у беременных и рожениц
имеется тенденция к развитию артериальной гипотензии. Самой частой причи-
ной снижения артериального давления в конце беременности и в родах является
синдром нижней полой вены, который осложняет роды в 10—15% наблюдений
и развивается при укладывании беременной или роженицы за спину, особенно
на гладкой жесткой поверхности.

Помимо артериальной гипотензии, синдром нижней полой вены проявля-
ется тахикардией, резкой бледностью, зевотой, общей слабостью и, наконец, по-
терей сознания. Причины развития этого осложнения — сдавление нижней по-
лой вены беременной маткой и снижение вследствие этого венозного возврата к
сердцу. Большинство беременных, у которых возникает синдром нижней полой
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вены, сами или при опросе указывают на ухудшение состояния при укладыва-
нии на спину и невозможность длительно находиться в этом положении. Это
обстоятельство анестезиолог обязан выяснить при первом же знакомстве с боль-
ной. На фоне длительной эпидуральной анестезии частота возникновения и ост-
рота проявлений синдрома нижней полой вены возрастают. Даже в тех случаях,
когда этот синдром не вызывает развития катастрофических последствий для
женщины, он очень опасен, так как всегда сопровождается нарушениями ма-
точно-плацентарного кровообращения, ведущими к ухудшению состояния пло-
да и кровоснабжения матки. Последнее обстоятельство может быть причиной
нарушений родовой деятельности.

Лечение синдрома нижней полой вены состоит в немедленном укладыва-
нии роженицы на левый бок. Иногда достаточно сместить матку на 15—20°
влево с помощью мягких валиков, подкладываемых под левый бок, а иногда
угол, на который смещают женщину, приходится делать значительно большим.
В таких случаях хирургам приходится оперировать в очень неудобном положе-
нии, но другого выхода нет. Больную можно уложить на спину только после из-
влечения ребенка.

Изменения дыхания. По мере развития беременности растущая матка
смещает диафрагму вверх, в связи с чем увеличиваются переднезадний и боко-
вой диаметры грудной клетки, дыхание приобретает все более выраженный
грудной характер.

Изменение соотношений вентиляционно-перфузионных показателей, на-
бухание и гиперемия слизистых оболочек дыхательных путей ведут к измене-
нию проходимости последних. Сказанное объясняет склонность беременных к
развитию ателектазов при длительном пребывании в положении на спине и уве-
личению альвеолярно-артериального градиента кислорода.

Минутный объем дыхания к концу беременности возрастает приблизи-
тельно на 50% в основном за счет увеличения ДО. В результате увеличения аль-
веолярной вентиляции к сроку родов PaСO2 обычно снижается до 32 мм рт. ст ,
однако рН крови остается без изменений, поскольку концентрация бикарбоната
уменьшается. Возникающая гипокапния способствует трансплацентарной диф-
фузии СО2 из крови плода. В родах во время болезненных схваток минутный
объем дыхания может возрастать более чем на 300%, что приводит к выражен-
ной гипокапнии (Расо 20 мм рт. ст.) и алкалозу (рН>>7,55).

Потребность в кислороде во время беременности увеличивается прибли-
зительно на 20%, что обусловлено усилением метаболизма у матери и затратами
энергии на работу, связанную с дыханием В еще большей степени потребление
кислорода повышается в родах. Уменьшение остаточного объема легких в соче-
тании с возрастанием минутной вентиляции укорачивает время наступления
анестезии при использовании ингаляционных анестетиков. Значительное сни-
жение кислородного резерва у беременных и рожениц ведет к стремительному
развитию гипоксии даже при относительно коротком периоде апноэ. Это следу-



ет учитывать при проведении интубации, которой должна предшествовать ин-
галяция чистого кислорода.

У беременных всегда наблюдаются различной выраженности гиперемия и
отек слизистых оболочек дыхательных путей, а также повышенное выделение
мокроты. Указанные изменения обусловливают нарушения носового дыхания,
проходимости верхних дыхательных путей, их легкую ранимость при интуба-
ции трахеи и других манипуляциях, повышенную чувствительность к инфек-
ции.

Изменения функции желудочно-кишечного тракта. К концу беремен-
ности и, особенно, в родах происходит нарушение функции желудочно-
кишечного тракта. Снижаются эвакуаторная функция желудка и активность
кишечной перистальтики, в связи с чем время задержки пищи в желудке и тон-
ком кишечнике составляет 8—12 ч и более. Возникновение рвоты и регургита-
ции обусловливается у беременных повышением внутрибрюшного давления,
смещением пищеводно-желудочного угла и снижением тонуса кардиального
сфинктера. Сказанное объясняет высокую частоту возникновения синдрома
Мендельсона у беременных и рожениц.

Изменения функции паренхиматозных органов. Деятельность парен-
химатозных органов во время нормально протекающей беременности усилива-
ется. В частности, стимулируются белковообразовательная и дезинтоксикаци-
онная функции печени. Содержание билирубина плазмы и кровоток в печени
практически не меняются. Хотя холинэстеразная активность плазмы несколько
снижается, вводимый в обычных дозах дитилин метаболизируется с той же бы-
стротой, что и у небеременных женщин.

В I и II триместрах нормально протекающей беременности повышаются
кровоток в почках и скорость клубочковой фильтрации; к моменту родов зти
показатели возвращаются к исходным значениям. Клиренс креатинина обычно
несколько возрастает.

Нарушение функций паренхиматозных органов — одно из основных про-
явлений позднего токсикоза беременных Эклампсия может провоцировать раз-
витие острой печеночно-почечной недостаточности. У больных с исходными
нарушениями функции печени и почек, а также при позднем токсикозе бере-
менных замедляются разрушение и выведение лекарственных препаратов, что
сказывается на клинике и продолжительности анестезии.

Влияние анестезии на состояние плода и новорожденного. При прове-
дении анестезиологического пособия у беременных следует помнить о влиянии
анестетиков и анестезии в целом на состояние внутриутробного плода Это
влияние зависит от концентрации лекарственного вещества в крови матери и
проницаемости плаценты Само понятие «плацентарный барьер» должно вос-
приниматься анестезиологом как условное Проницаемость плаценты сравнима с
проницаемостью гематоэнцефалическот барьера, поэтому все вещества, вводи-
мые беременной с целью получения анестезии или анапсмин, в том или ином
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количестве проникают в организм плода.
Скорость диффузии лекарственных веществ через плаценту определяется

законом Фика, она тем выше, чем ниже их молекулярная масса, лучше раство-
римость в жирах, ниже степень ионизации и связывание белками. Почти все ле-
карственные средства, применяемые для анестезии, имеют молекулярную массу
менее 500, слабо ионизируются, хорошо растворяются в жирах и плохо связы-
ваются белками плазмы. Этим объясняется то, что они хорошо проникают через
плаценту. Исключением являются мышечные релаксанты, поскольку они плохо
растворяются в жирах и имеют высокую степень ионизации.

Хотя ферментативная активность печени плода ниже, чем у взрослого,
метаболизация введенных препаратов, в том числе местных анестетиков, проис-
ходит даже у недоношенного плода. На степень перехода лекарственных ве-
ществ через плаценту, помимо перечисленных выше факторов, влияет состоя-
ние гемодинамики матери и плода. В задачу анесгезиолога входит выбор таких
доз и времени введения лекарственных средств, чтобы к моменту рождения ре-
бенка их действие прекратилось или снизилось до безопасного уровня.

Пути проведения родовой боли и некоторые патофизиологические
изменения в организме, ею обусловленные. С родовым актом связаны два ви-
да боли — висцеральная и соматическая. Висцеральная боль вызывается сокра-
щениями матки и расширением канала шейки матки, соматическая — повреж-
дениями влагалища и давлением на кости таза [Cromford M.J., 1965]

В начале I периода родов причиной возникновения боли являются сокра-
щения полого мускула матки и обусловленная этим периодическая его ишеми-
зация, а также сопровождающее каждую схватку напряжение связок матки. По
мере развития родов все большее значение приобретает растяжение нижнего
маточного сегмента. В конце I и начале II периода родов основную роль начи-
нает играть давление предлежащей части плода (головки) на мягкие ткани и ко-
стное кольцо малого таза.

Периферическими нервными образованиями, проводящими болевую им-
пульсацию в родах, являются главным образом нервные сплетения тела, широ-
ких связок и шейки матки (особенно важная роль принадлежит парацервикаль-
ному сплетению). Чувствительные волокна от тела и шейки матки в составе
задних корешков входят в спинной мозг на уровне TXI-XII и LI, от влагалища, на-
ружных половых органов и промежности через половой нерв – на уровне SII-IV.

В спинном мозге передача нервных импульсов осуществляется по боко-
вым спиноталамическим трактам, в головном мозге — через ретикулярную
формацию и ядра зрительных бугров в заднюю центральную извилину (рис
28.1).

Возникновение боли в родах прежде всего является следствием раскрытия
канала шейки матки. В пользу сказанного свидетельствуют следующие данные.
1) растяжение полого мускула сопровождается возникновением висцеральной
боли, 2) имеется четкая зависимость между степенью раскрытия канала шейки



матки и выраженностью боли, 3) имеется зависимость между возникновением
болезненности и началом схватки (маточное сокращение на 15—20 с опережает
возникновение боли, по мере развития родов и нарастания внутриматочного
давления этот промежуток сокращается), 4) при проведении кесарева сечения
под местной инфильграционнои анеснмиеи установлено, что манипуляции на
неанестезированном теле матки практически безболезненны, в то время как рас-
тяжение шейки мспки вызывало неприятные ощущения и болезненность, напо-
минающие хapaктером и локализацией боль, связанную с родами, 5) боль, на-
поминающая родовую, возникает у небеременных при инструментальном рас-
ширении канала шейки матки.

Последствия родовой боли разнообразны. Под ее воздействием меняется
функция сердечнососудистой системы, увеличивается сердечный выброс, на-
растает артериальное, внутригрудное давление и ЦВД, возникает тахикардия.
Возможны развитие нарушений сердечного ритма, уменьшение коронарного
кровотока, изменение давления в полостях сердца, увеличение общего перифе-
рического сопротивления. Изменяется функция дыхания, развивается тахипноэ,
снижается ДО, в то же время резко возрастает минутный объем дыхания, что
может привести к выраженной гипокапнии и нарушениям маточно-
плацентарного кровообращения. Боли могут нарушать сократительную дея-
тельность матки, функцию желудочно-кишечного тракта, мочевого пузыря, вы-
звать рефлекторный спазм поперечнополосатой мускулатуры, тошноту и рвоту.

Особенно опасны реакции на боль у больных с экстрагенитальной патоло-
гией. Именно боль вызывает усиление позднего токсикоза в родах вплоть до
развития эклампсии, а у больных с пороками сердца боль может провоцировать
развитие острой сердечной недостаточности.

28.1. Обезболивание родов

Если обезболивание родов у здоровых женщин является актом высокой
гуманности и мерой предупреждения осложнении, то при тяжелых сопутст-
вующих заболеваниях именно анестезиологическое пособие в сочетании с ра-
циональной акушерской ыктикои сохраняет жизнь и здоровье матери и плода
Современные анестезиологические методы позволяют воздействовать на всех
уровнях проведения родовой боли. С помощью вариантов местной и проводни-
ковой анестезии, а также транскутанной нейростимуляции возможен перерыв
афферентной импульсации по периферическим нервным образованиям. Аналь-
гетики и нейролептики меняют восприятие боли, воздействуя на уровень рети-
кулярной формации и ядер зрительных бугров. Обезболивающий эффект общих
анестетиков обусловлен их воздействием на кору больших полушарий и разви-
вающимся вследствие этого наркотическим состоянием. Пути проведения боле-
вой импульсации в родах и уровни воздействия различных обезболивающих
средств представлены на рис. 28.1.
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Рис 28.1. Пути распространения родовой боли и вероятные уровни воздействия
средств, применяемых при обезболивании родов (схема)
1 – задняя центральная извилина; 2 - чувствительная область коры; 3 - ядра зри-
тельных бугров; 4 - peтикулярная формация; 5 –боковой спиноталамический
путь; 6 – парацервикальный узел; 7-8 тазовые внутренностные (возбуждающие)
нервы (7 - от тела матки; 8 - от шейки матки); 9 - половой нерв; I – анестетики;
II – анальгетики; III – нейроплегики; IV - поясничная эпидуpaльная анестезиия;
V - кауданьная анестезия; VI - пудендальная анестезия.



Рис. 28.2. Применение методов обезболивания в зависимости от интенсивности
боли и степени раскрытия шейки матки (схема)

При очевидном стремлении уменьшить количество применяемых в родах
медикаментозных средств методы психологического воздействия («естествен-
ные роды», «роды без принуждения», роды в воде, психофизиопрофилактика), а
также белый шум, акупунктура, электроакупунктура, электроаналгезия имеют
ограниченное применение даже у здоровых и легко внушаемых рожениц.

Интенсивность боли в родах находится в прямой связи со степенью рас-
крытия шейки матки. На заимствованной у D. Moir (1985) схеме представлена
зависимость времени применения методов обезболивания от интенсивности бо-
ли и степени раскрытия шейки матки (рис. 282).

Ниже дана характеристика наиболее часто применяемых методов обезбо-
ливания родов. Особое внимание обращено на показания и противопоказания к
их использованию, сравнительную эффективность, опасности и осложнения им
присущие.

Пудендальная анестезия. Ввиду того что данный вид анестезии не пре-
рывает болевую импульсацию, связанную с сокращением полого мускула мат-
ки, его целесообразно применять для обезболивания во II периоде родов при
операции наложения акушерских щипцов у тех рожениц, у которых не требует-
ся выключать сознание и потуги, а также при рассечении промежности и пла-
стических операциях на ней.

Точка, в которую нужно ввести раствор местного анестетика для обеспе-
чения блокады полового нерва, расположена на 0,5—1 см проксимальнее вер-
хушки седалищной ости.

Существуют два метода проведения блокады — через промежность и че-
рез боковые стенки влагалища.
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Транспромежностная методика. После соответствующей обработки
проводят анестезию кожи в точке, расположенной на границе внутренней и на-
ружной трети воображаемой линии, проведенной между задним проходом и
наиболее близко к нему расположенной точкой на внутренней поверхности се-
далищного бугра. Через указанную точку иглу длиной 10 см подводят к внут-
ренней поверхности седалищной ости, пальпируемой через влагалище. После
идентификации правильности расположения конца иглы потягиванием за пор-
шень шприца исключают попадание в сосуд и вводят 10 мл 0,5—1 % раствора
новокаина. Затем все манипуляции повторяют с противоположной стороны.

Эффективность блока значительно повышается, если дополнительно осу-
ществляют анестезию промежностной ветви заднего кожного нерва бедра вве-
дением с каждой стороны подкожно по 5 мл раствора новокаина у наружной
поверхности седалищного бугра. При эпизиотомии целесообразно провести
также инфильтрацию тканей раствором новокаина вдоль линии будущего разре-
за.

Трансвагинальная методика. Введенным во влагалище указательным
пальцем пальпируют верхушку седалищной ости и крестцово-остистую связку.
Иглу проводят через боковую стенку влагалища так, чтобы конец ее на глубине
1 см достиг точки, находящейся на 1 см кнутри от верхушки седалищной ости и
на 1 см ниже нижнего края крестцово-остистой связки. После исключения слу-
чайного попадания иглы в сосуд вводят по 10 мл раствора местного анестетика
с обеих сторон. Целесообразно также проведение описанных выше дополни-
тельных инъекций.

Заметными преимуществами ни один из описанных методов пудендаль-
ной анестезии не обладает. Хороший обезболивающий эффект отмечается в
50— 60% наблюдений.

Возможные осложнения, общетоксические реакции при попадании мест-
ного анестетика в сосуд или при его передозировке, гематомы, инфекция.

Парацервикальная анестезия — довольно эффективный метод обезбо-
ливания I периода родов: частота хорошего обезболивания достигает 80—90%.
Метод основан на блокаде парацервикального ганглия (сплетение Франкенхау-
зена), что достигается введением раствора местного анестетика парацервикаль-
но в основание широких связок матки.

Для проведения парацервикальной анестезии используют специальные
иглы с ограничителями, так как иглу следует вводить на глубину всего 3 мм.
Поскольку маточные артерии проходят в непосредственной близости от места
пункции, необходимо убедиться в том, что попадания в сосуд не произошло.
После того как потягиванием за поршень убеждаются в отсутствии крови в
шприце, вводят по 5—10 мл 1% раствора новокаина с каждой стороны. Ввиду
того что длительность анестезии колеблется в пределах 60—90 мин, может воз-
никнуть необходимость в повторных инъекциях.

При всей простоте и высокой эффективности парацервикальная анестезия



после периода значительного ее распространения в настоящее время почти ос-
тавлена. Это связано с тем, что при использовании этой методики более чем в
50% наблюдений у плода развивается выраженная брадикардия. Описаны также
токсические реакции, возникновение гематом.

Длительная эпидуральная анестезия. К ее достоинствам относится вы-
сокая эффективность (полноценного обезболивания достигают в 92—95% на-
блюдений), отсутствие необходимости в дорогостоящем оборудовании, воз-
можность сохранить сознание роженицы, наличие симпатической блокады с
улучшением кровоснабжения матки и почек, отсутствие угнетающего воздейст-
вия на родовую деятельность.

Эпидуральную анестезию применяют для обезболивания родов, как нор-
мальных в отсутствие эффекта использованных ранее методов обезболивания,
так и осложненных различной патологией — поздним токсикозом беременных,
заболеваниями паренхиматозных органов, сердечно-сосудистой системы, лег-
ких и пр. Она может явиться методом выбора обезболивания при ряде малых
акушерских операций и кесаревом сечении. Трудно переоценить значение дли-
тельной эпидуральной анестезии для послеоперационного обезболивания и в
качестве компонента интенсивной терапии у больных с тяжелыми формами
позднего токсикоза беременных [Lund P, 1966].

Помимо общеизвестных (инфекционное поражение кожи в месте пунк-
ции, применение антикоагулянтов, кровотечения, неврологические заболева-
ния), специфическим акушерским противопоказанием к применению эпиду-
ральной анестезии в родах является наличие рубца на матке.

Проводить длительную эпидуральную анестезию в акушерской практике
может только анестезиолог, в совершенстве овладевший этой методикой в опе-
рационных хирургического или гинекологического отделений. Техника ее вы-
полнения у беременных затруднена следующими обстоятельствами при выра-
женных отеках и ожирении плохо контурируется позвоночник, увеличенная
матка мешает больным принять необходимое положение с максимально выгну-
той спиной, в силу размягчения связочного аппарата меняются ощущения, по-
лучаемые анестезиологом при продвижении иглы. Повышенное давление в цен-
тральном канале спинного мозга увеличивает риск случайной пункции твердой
мозговой оболочки, а полнокровие венозных сплетений повышает риск их трав-
матизации и, следовательно, возникновения гематом и токсических реакций из-
за попадания местного анестетика в кровяное русло.

Анатомо-физиологической основой эпидуральной анестезии в родах явля-
ется блокада проводников от нервных сплетений матки, пояснично-аортальною
и тазового, идущих в составе афферентных путей и входящих в спинной мозг в
составе задних корешков на уровне TXI, XII и LI, а также SII-IV.

Из двух доступов в эпидуральное пространство поясничного и каудаль-
ного — первый обладает несомненными преимуществами и поэтому применя-
ется более широко.
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При проведении эпидуральной анестезии должны неукоснительно соблю-
даться требования асептики и антисептики. Врач обрабатывает руки, так же как
перед полостной операцией, надевает стерильные перчатки.

Техническое оснащение:
1) пункционная игла с закругленным концом типа иглы Туоха с мандре-

ном,
2) одноразовый катетер диаметром 0,9 мм и длиной 50 см,
3) шприц объемом 10 мл,
4) набор игл для проведения местной анестезии и введения в дистальный

конец катетера,
5) столик со стерильным материалом (простыня с разрезом, салфетки, па-

лочки).
Пункцию эпидурального пространства производят в положении женщины

на боку на уровне TXII-LI или LI,III или LII,III промежутков. Место пункции анест-
зируют 2,5% раствором тримекаина по методу «лимонной корочки» не столько
для обезболивания (эта область малоболезненна), сколько для выяснения пере-
носимости местного анестетика. При повышенной чувствительности к препара-
ту в месте иньекции сразу же возникают выраженная гиперемия и отек, что
должно служить сигналом к отказу от применения данною препарата.

Показателем попадания конца иглы в эпидуральное пространство являет-
ся ощущение «провала» (при медленном и осторожном продвижении иглы оно
бывает не всегда), а также исчезновение сопротивления при надавливании на
поршень шприца. При обезболивании родов срез иглы разворачивают каудаль-
но, через просвет иглы вводят катетер, проксимальныи конец которою продви-
гают в эпидуральное пространство на 2—3 см. Место выхода катетера на коже
герметизируют клеем БФ или клеолом и фиксируют полосками пластыря, иглу
в дистальном конце катетера закрывают стерильным колпачком. Необходимо
тщательно следить, чтобы область катетеризации не смачивалась околоплодны-
ми водами, мочой и пр.

Дозу местного анестетика (2% раствор лидокаина или 2,5% раствор три-
мекаина) подбирают для каждой роженицы индивидуально сначала вводят
пробную дозу — 2 мл, затем основную, величина которой колеблется в преде-
лах 6—10 мл в зависимости от массы тела. Интервалы между введениями в на-
чале активной фазы родов 60—90 мин, в конце I периода родов— 30—40 мин.
Поскольку эпидуральная анестезия снимает рефлексы с тазового дна, если нет
необходимости в выключении потуг, введение анестетика в эпидуральное про-
странство во II периоде родов прекращают. Начинают длительную эпидураль-
ную анестезию, как правило, при установлении у роженицы регулярных схваток
и открытии шейки матки на 3—4 см.

Наиболее частыми осложнениями являются пункция твердой мозговой
оболочки и выраженная артериальная гипотензия. При случайном попадании
местного анестетика в цереброспинальную жидкость после пункции твердой



мозговой оболочки возникает спинальный блок, который может сопровождать-
ся нарушениями дыхания и резким падением артериального давления. В этом
случае может понадобиться проведение интенсивной инфузионной терапии и
ИВЛ. Как только пункция твердой мозговой оболочки распознана, иглу нужно
извлечь. Если необходимо, то повторную попытку катетеризации эпидурально-
го пространства осуществляют в другом межпозвоночном промежутке. Пункция
твердой мозювои оболочки вследствие истечения цереброспинальной жидкости
сопровождается головной болью, что требует соблюдения в течение нескольких
суток постельного режима, проведения инфузионной терапии (1500—2000 мл в
сутки) и обильного питья.

Гипотония при зпидуральнои анестезии является тяжелым осложнением,
так как приводит к нарушению маточно-плацентарного кровообращения, что
неблагоприятно отражается на состоянии плода и сократительной деятельности
матки. Необходимо выяснить причину артериальной гипотензии. Если она воз-
никла вследствие синдрома нижней полой вены, то терапию ограничивают ук-
ладыванием роженицы на левый бок, если же вследствие длительной эпиду-
ральной анестезии, то укладывание на бок дополняют введением вазопрессоров
и инфузионной терапией.

Препаратом выбора является эфедрин, так как он оказывает а- и бета-
адренергическос действие, повышая как артериальное давление, так и сердеч-
ный выброс.

Ввиду возможности возникновения тяжелых осложнений эпидуральную
анестезию можно применять лишь в родовспомогательных учреждениях, распо-
латающих высококвалифицированными круглосуточно дежурящими анестезио-
тогами.

Местная инфильтрационная анестезия. Возможности ее использования
ограничены прежде всего тем, что в условиях повсеместного развития анесте-
зиологическои службы все меньшее число акушеров и гинекологов владеют
этой методикой. Однако даже при наличии специалиста местная анестезия мо-
жет быть применена только при пластических операциях на промежности и при
операции кесарева сечения у практически здоровых рожениц. В ситуациях, ко-
гда операция должна быть начата немедленно, а анестезиолога нет, методом
выбора становится местная инфильтрационная анестезия.

Ингаляционные методы обезболивания родов. С целью обезболивания
родов в настоящее время наиболее широко используют закись азота, три-
хлорэтилен и метоксифлуран в смеси с кислородом при помощи наркозных ап-
паратов типа НАПП. Кроме того, трихлорэтилен и метоксифлуран могут быть
применены в смеси с воздухом с помощью портативных аналгезиров.

Проведенная в родах сравнительная оценка выраженности обезболиваю-
щего эффекта указанных препаратов, примененных в безопасных дозах (смесь
закиси азота с кислородом в соотношении 1:1, 1:2, 0,5 об. % трихлорэтилена и
0,35 об. % метоксифлурана), показала, что полное обезболивание наступает
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сравнительно редко. Удовлетворительный эффект получен в 70% наблюдений.
Значительных преимуществ ни один из этих препаратов не имеет.

Созданные специально для обезболивания родов наркозные аппараты ти-
па НАПП снабжены системой, обеспечивающей подачу каждой порции газовой
смеси в ответ на активный вдох роженицы при условии герметичности системы
аппарат—роженица. Дюзные дозиметры обеспечивают подачу газовой смеси с
содержанием кислорода не менее 25%.

Наиболее распространенный вариант аутоаналгезии смесью закиси азота с
кислородом состоит в том, что после подбора в течение нескольких схваток
наиболее эффективной концентрации закиси азота роженица дышит данной га-
зовой смесью только во время схватки, начиная ингаляцию при возникновении
ощущений приближения схватки до появления выраженной болезненности.

Возможна и постоянная ингаляция. В этом случае также можно не опа-
саться передозировки, поскольку при наступлении хирургической стадии ане-
стезии роженица перестает прижимать маску к лицу, переходит на дыхание воз-
духом и просыпается.

Ввиду отсутствия кумуляции закись азота может применяться на всем
протяжении родов. До начала применения закиси азота, как и других анесте-
тиков, роженице необходимо объяснить, как пользоваться аппаратом и какие
ощущения возникают в процессе обезболивания.

Аппараты типа НАПП создают сопротивление дыханию не менее 1,3 кПа
(10 мм рт. ст.), поэтому могут применяться только у здоровых рожениц. При за-
болеваниях сердца, позднем токсикозе беременных и др. необходимо использо-
вать универсальные наркозные аппараты, что подразумевает постоянное при-
сутствие анестезиолога или анестезиста.

Анальгетический эффект закиси азота может быть значительно усилен
применением промедола. У возбужденных и эмоционально лабильных рожениц
до начала ингаляции закиси азота целесообразно применять диазепам или дро-
перидол.

Трихлорэтилен дает более выраженный, чем закись азота, анальгетиче-
ский эффект. Оптимальный вариант его применения для обезболивания родов
— периодическая ингаляция в концентрации не выше 1,5 об.%. Превышение
данной концентрации, а также использование трихлорэтилена дольше 4 ч в силу
его кумулятивного эффекта могут привести к ослаблению родовой деятельно-
сти, возникновению тахипноэ и нарушений ритма сердца.

Фторотан является одним из наиболее мощных, управляемых и в то же
время наиболее токсичных и опасных ингаляционных анестетиков. Кратковре-
менное применение фторотана оправдано при необходимости быстро провести
вводную анестезию на фоне выраженной артериальной гипертензии (преэклам-
псия и эклампсия) или с целью остановить родовую деятельность у больных с
дискоординированными схватками или при угрозе разрыва матки.

В высоких концентрациях (более 2 об %) фторотан оказывает выраженное



угнетающее воздействие на миокард и миометрий. Последнее свойство его мо-
жет быть причиной слабости родовой деятельности и кровотечений в послеро-
довом периоде. Применение фторотана в качестве единственною анестетика не
оправдано. Он должен использоваться кратковременно в смеси с закисью азота
и кислородом.

Обезболивание родов с помощью анальгетиков. В настоящее время для
обезболивания родов широко применяют различные комбинации анальгетиков,
седативных и спазмолитических средств, наиболее постоянным компонентом
которых является промедол. В качестве анальгетического компонента приме-
няют также омнопон, фентанил, пиритрамид или пентазоцин и др. Как седатив-
ные средства используют димедрол, дроперидол, диазепам и пр., для достиже-
ния спазмолитического эффекта — изоверин, но-шпу, галидор. В частности,
широко применяют следующие прописи: 1) промедол (20—40 мг) + димедрол
(20 мг)  + но-шпа (40 мг); 2) промедол (20—40 мг)+диазепам (10 мг)+изоверин
(50 мг). В указанных прописях промедол и пиритрамид могут быть заменены 10
мг морфина или 20 мг омнопона.

В приведенных дозах при подкожном или внутримышечном введении пе-
речисленные анальгетики практически безопасны, однако считать, что они
обеспечивают полноценную анестезию, не приходится: значительное уменьше-
ние боли отмечает только 30—60% рожениц. Попытки добиться полноценного
обезболивания с помощью значительного увеличения доз анальгетиков или
уменьшения интервалов между их введениями чревато опасностью развития
слабости родовой деятельности, особенно у ослабленных рожениц или на фоне
исходной гиповолемии при позднем токсикозе беременных.

Обезболивание с помощью анальгетиков нужно начинать при появлении
выраженной болезненности (обычно при открытии шейки матки на 3—4 см), а
прекращать за 2—3 ч до предполагаемого момента родов. Последнее необходи-
мо для предупреждения угнетения дыхательного центра новорожденного. Если
при внутримышечном введении анальгетиков остановки дыхания практически
не бывает, то при их внутривенном введении угроза развития апноэ вполне ре-
альна.

Применение фентанила для обезболивания родов возможно, однако гово-
рить о каких-либо преимуществах этого препарата не приходится, так как он,
как и промедол, морфин и омнопон, проникает через плаценту, но действие его
значительно короче, чем указанных препаратов.

Схематически последовательность применения различных средств при
проведении обезболивания родов можно представить следующим образом:
1. В начале родов при малоболезненных схватках для снятия напряжения и
страха показано применение транквилизаторов: триоксазина (0,6 г), хлозепида
(10—15 мг) или диазепама (10 мг).
2. При развитии регулярной родовой деятельности и появлении выраженной бо-
лезненности схваток показано сочетанное или самостоятельное применение ин-

medwedi.ru



галяционных анестетиков или прописей, содержащих наркотические анальгети-
ки. У легко внушаемых рожениц возможно применение акупунктуры, электро-
акупунктуры или электроаналгезии.
3. При неэффективности указанных методов обезболивания родов или при на-
личии экстрагенитальной патологии целесообразна длительная эпиду-ральная
анестезия.

«Лечебный акушерский наркоз» — поверхностная общая анестезия
продолжительностью 2—3 ч, применяемая для устранения утомления рожениц.
Показаниями к ее назначению являются затяжные роды, дискоординация родо-
вой деятельности и др. Методика заключается в следующем: после внутримы-
шечной премедикации промедолом (10—20 мг), димедролом (10 мг) и атропи-
ном (0,5-1 мг) внутривенно вводят натрия оксибутират (50—60 мг/кг) или диа-
зепам (10 мг) и барбитураты (3—5 мг/кг). Для получения длительного эффекта
введение барбитуратов приходится повторять На фоне эффективной эпидураль-
ной анестезии достаточно внутривенно ввести 10—15 мг диазепама.

28.2. Анестезия при малых акушерских операциях и кесаревом сечении

Обезболивание при операции наложения акушерских щипцов. Нало-
жение акушерских щипцов остается наиболее часто применяемой при родораз-
решении через естественные родовые пути акушерской операцией. Ее предпри-
нимают для восполнения или замены потуг. Показания к этой операции могут
быть как со стороны плода (внутриутробная гипоксия или асфиксия), так и со
стороны матери (слабость родовой деятельности или тяжелая экстрагенитальная
патология — декомпенсированные пороки сердца, тяжелые формы позднею
токсикоза беременных, выраженная миопия и пр.).

В тех случаях, когда активное участие женщины в родах целесообразно
(слабость родовой деятельности или внутриутробная гипоксия плода у сомати-
чески здоровой роженицы), операция может быть проведена под эпидуральной
или пудендальной анестезией или ингаляцией смеси закиси азота с кислородом.
У рожениц, которым потуги противопоказаны, наложение акушерских щипцов
должно быть выполнено под общей анестезией. Премедикация всегда включает
атропин или метацин.

Больным с исходной артериальной гипертензией показано применение
смеси закиси азота с кислородом (2:1 или 3:1) с добавлением фторотана в кон-
центрации не более 1,5—2,5 об.%. К операции приступают по достижении 1-го
уровня хирургической стадии анестезии. Ингаляцию фторотана прекращают
при извлечении головки плода до теменных бугров.

Больным с артериальной гипотензией или нормальным артериальным
давлением показана кетаминовая анестезия (1 мг/кг) в сочетании с диазепамом.
В тех случаях, когда в родах была применена длительная эпидуральная анесте-



зия, на фоне последней для выключения сознания достаточно внутривенно вве-
сти 10—20 мг диазепама.

Анестезия не должна оканчиваться сразу после извлечения ребенка, так
как операция наложения акушерских щипцов всегда сопровождается контроль-
ным ручным обследованием стенок полости матки (для исключения разрыва
матки). После извлечения руки акушера из полости матки с целью профилакти-
ки кровотечения внутривенно вводят утеротонические средства окситоцин (5
ЕД) или метилэргометрин (1 мл).

Обезболивание при операции классического акушерского поворота
плода. Классический наружновнутренний поворот плода в настоящее время
выполняют редко. Он применяется при поперечном или косом положении плода
и включает его экстракцию. Условиями выполнения операции являются полное
раскрытие маточного зева и подвижность плода в матке, что достигается релак-
сацией миометрия и мышц передней брюшной стенки и тазового дна.

Поскольку мышечные релаксанты не действуют на гладкую мускулатуру,
необходимая степень релаксации миометрия может быть обеспечена только с
помощью мощных ингаляционных анестетиков.

Методом выбора при операции классического акушерского поворота яв-
ляется общая анестезия фторотаном в сочетании с закисью азота и кислородом.
Операцию начинают после достижения второго уровня хирургической стадии
анестезии. Во избежание спазма шейки матки вокруг шеи плода в момент из-
влечения головки подачу фторотана прекращают только после извлечения пло-
да.

Обезболивание при ручных вхождениях в полость матки. Операцию
ручного отделения и выделения последа производят при патологии отделения
плаценты (полное или частичное плотное прикрепление плаценты), задержке в
матке долей плаценты или ущемлении последа в шейке матки. Контрольное
ручное обследование стенок полости матки показано после классического аку-
шерского поворота, акушерских щипцов, плодоразрушающих операций.

При ущемлении последа в маточном зеве, наступающем из-за мощного
сокращения нижнею сегмента матки обычно вследствие нерационального веде-
ния III периода родов или несвоевременного введения утеротонических средств,
показана кратковременная ингаляция паров фторотана (до 2,5 об %) в потоке
смеси закиси азота с кислородом (2:1 или 3:1). Ингаляцию фторотана следует
прекратить сразу после введения акушером руки в полость матки.

В остальных случаях выраженная релаксация матки не нужна (на фоне
кровотечения она опасна), поэтому анестезия может быть осуществлена с по-
мощью пропанидида или кетамина. Последний анестетик особенно показан
больным с кровотечениями.

На фоне функционирующей длительной эпидуральной анестезии для вы-
ключения сознания достаточно внутривенного введения 10—20 мг диазепама.
Больным с кровотечениями эпидуральная анестезия противопоказана ввиду
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стремительного возникновения неуправляемой артериальной гипотензии.
Обезболивание при плодоразрушающих операциях. Плодоразрушаю-

щие операции технически трудно выполнимы, травматичны, морально тяжелы
для женщины. Иногда вследствие остро возникающих осложнений требуется
расширить объем вмешательства. Кроме того, эти операции обычно производят
на фоне физического и эмоционального истощения женщины, длительно нахо-
дившейся в родах. Все сказанное позволяет считать методом выбора при этих
операциях общую анестезию.

В тех случаях, когда операция ограничивается перфорацией головки и
эксцеребрацией с последующим подвешиванием груза, прибегают к использо-
ванию барбитуратов или кетамина в сочетании с диазепамом после премедика-
ции атропином и препаратами для нейтролептаналгезии.

Если вслед за перфорацией головки предполагают произвести краниокла-
зию и одномоментное извлечение плода, то предпочтение должно быть отдано
эндотрахеальной общей анестезии. После стандартной премедикации, индук-
ции, осуществляемой с помощью барбитуратов, пропанидида или кетамина, и
перевода больной на ИВЛ анестезию поддерживают смесью закиси азота и ки-
слорода с добавлением при необходимости препаратов для нейролептаналгезии.
Поскольку мощные анестетики (фторотан, эфир) нарушают сократительную
деятельность матки и мотут способствовать возникновению кровотечения, их
применения в этой ситуации следует избегать.

Обезболивание при эпизиотомии и перинеотомии, а также при вос-
становлении целости влагалища и промежности. Перинеотомия и эпизиото-
мия могут быть выполнены под местной инфильтрационной или пудендальной
анестезией или под продолжающейся эпидуральной анестезией. В тех случаях,
когда указанные операции должны быть выполнены экстренно, достаточно
прибегнуть к ингаляции смеси закиси азота с кислородом.

Как правило, операции, связанные с восстановлением целости влагалища
и промежности, могут быть выполнены под одним из вариантов местной ане-
стезии. Только в осложненных ситуациях (массивные разрывы, в частности раз-
рыв промежности III степени, у ослабленных больных, перенесших массивную
кровопотерю или с тяжелой зкстрагенитальной патологией) показана эндотра-
хеаль-ная общая анестезия.

Анестезия при кесаревом сечении. В последние годы отмечается тен-
денция к расширению показании к кесареву сечению, причем все большее зна-
чение приобретают показания со стороны плода.

Выбирая метод обезболивания при кесаревом сечении, исходят из показа-
ний к операции (экстренности, состояния матери и плода, наличия сопутствую-
щей экстрагенитальной или акушерской патологии, опытности анестезиолога и
желания женщины [Абрамченко В.В., Ланцев Е.А., 1985]

Применяемые в настоящее время методы анестезии при кесаревом сече-
нии далеки от идеальных, однако если анестезиолог опытный, то они относи-



тельно безопасны для матери и плода и создают хорошие условия для работы
хирургов. В настоящее время наибольшее распространение имеют различные
варианты эндотрахеальной общей анестезии и эпидуральная анестезия. В ис-
ключительных случаях применяют местную инфильтрационную анестезию и
внутривенную анестезию со спонтанной вентиляцией легких.

Эндотрахеальная общая анестезия показана больным, которым предстоит
экстренная операция в связи с уже возникшими осложнениями (тяжелые формы
позднего токсикоза беременных, угроза или совершившийся разрыв матки, кро-
вотечения или заболевания, чреватые их угрозой, и т.п.) или тяжелой экстраге-
нитальной патологией. Чем тяжелее состояние женщины, тем более показана ей
эндотрахеальная общая анестезия. Под эндотрахеальной общей анестезией
должны быть оперированы больные при наличии противопоказаний к эпиду-
ральной анестезии, а также тогда, когда анестезиолог плохо владеет последней
методикой.

Подготовка к общей анестезии сводится к применению по показаниям
корригирующей терапии, назначению седативных или нейролептических пре-
паратов. У больных с полным желудком проводится его опорожнение, если к
этой процедуре нет противопоказаний (кровотечения, угроза разрыва матки,
предлежание плаценты, тяжелые формы позднего токсикоза, тяжелая сердечно-
сосудистая патология).

Таким образом, у наиболее тяжело больных и в наиболее экстренных си-
туациях от промывания желудка следует отказаться.

Как и перед проведением любой анестезии в родах, за 30 мин до начала
кесарева сечения больная должна получить антацид: 1/2 столовой ложки порош-
ка, содержащего в равных количествах магния карбонат, магния окись и натрия
гидрокарбонат, или 15 мл микстуры, содержащей по 0,5 г магния трисиликата,
магния карбоната и натрия гидрокарбоната. В операционную больную достав-
ляют в положении на боку. На операционном столе ей придают положение, при
котором матка смещается влево не менее чем на 15°. При выраженном синдро-
ме нижней полой вены наклон приходится увеличивать. Стандартная премеди-
кация состоит во внутривенном введении дроперидола в дозе 0,07—0,1 мг/кг
или диазепама в дозе 0,15 мг/кг и атропина в дозе 0,5—1 мг. Поскольку нарко-
тические анальгетики угнетающе действуют на дыхательный центр плода, пе-
ред операцией кесарева сечения их не применяют. При необходимости в преме-
дикацию включают сердечные гликозиды, кортикостероиды и пр.

При операции кесарева сечения вводная анестезия является основой для
извлечения плода, в связи с чем выбор анестетика для индукции и проведения
этого этапа анестезии очень ответственен. Анестезиолог должен, обеспечивая
достаточную защиту матери и хорошие условия для работы хирургов, как мож-
но меньше воздействовать на состояние плода.

Выбор анестетика для вводной анестезии определяется состоянием мате-
ри, наличием или отсутствием экстрагенитальной патологии, показаниями к
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операции, ее экстренностью, акушерской ситуацией. У здоровых рожениц воз-
можно применение пропанидида в дозе 10—15 мг/кг. Пропанидид в указанной
дозе в смеси с 10 мл 10% раствора кальция глюконата вводят внутривенно в те-
чение 50—60 с. Здоровым беременным и роженицам и в еще большей степени
больным, у которых операцию выполняют на фоне развившегося кровотечения
(отслойка плаценты, разрыв матки, предлежание плаценты и пр.) или артери-
альной гипотонии, показана диазепам-кетаминовая вводная анестезия: внутри-
венно диазепам в дозе 0,15 мг/кг, затем кетамин в дозе 1-1,5 мг/кг.

Барбитураты (гексенал, тиопентал-натрий) могут быть применены у здо-
ровых беременных и рожениц. Особенно они показаны больным с поздним ток-
сикозом беременных. При применении барбитуратов в дозе до 5 мг/кг их де-
прессивное влияние на плод снижается до минимума. Барбитурат в виде 1%
раствора вводят фракционно по 50 мг в течение 15—20 с с 15-секундными
инервалами до утраты контакта с больной. На фоне предварительного введения
диазепама общая доза барбитуратов обычно не превышает 300 мг.

При необходимости остановить бурную родовую деятельность (угроза
разрыва матки), предупредить припадок эклампсии или купировать выражен-
ную артериальную гипертензию приходится прибегать к вводной анестезии
фторотаном. Ингаляцию паров фторотана осуществляют в смеси с кислородом
и закисью азота (1:1), постепенно увеличивая концентрацию фторотана обычно
не более чем до 2,5 об.%. Ингаляцию фторотана прекращают сразу после утра-
ты сознания больной.

Независимо от того, какой препарат был использован для индукции, доза
деполяризующих релаксантов, применяемых перед интубацией трахеи, стан-
дартна — 2 мг/кг.

Для предупреждения регургитации, опасность которой всегда существует
у беременных, во время вводной анестезии и интубации трахеи головной конец
операционного стола должен быть приподнят, а помощник должен тщательно
выполнять прием Селлика.

Операцию начинают сразу после введения интубационной трубки. До из-
влечения плода анестезию поддерживают ингаляцией смеси закиси азота с ки-
слородом в соотношении 1:1 или 2:1. При необходимости повторно вводят ди-
тилин по 40 мг, но не позже чем за 3—4 мин до извлечения плода. После извле-
чения плода анестезию поддерживают смесью закиси азота с кислородом в со-
отношении 2:1 или 3:1 в сочетании с препаратами для нейтролептаналгезии.
Для уменьшения кровопотери вводят утеротонические средства. Поскольку ме-
тилэргометрия повышает артериальное давление, применение его у больных с
поздним токсикозом беременных и с гипертензией другой этиологии противо-
показано. Этой группе больных показан окситоцин (5 ЕД внутривенно).

ИВЛ в процессе операции целесообразно проводить в режиме умеренной
гипервентиляции.

У значительного числа больных во время операции кесарева сечения воз-



никает необходимость в переливании крови, показаниями к которому являются
кровопотеря более 500 мл, исходная гиповолемия, тяжелые формы позднего
токсикоза беременных, анемия беременных и пр. До начала операции должен
быть обеспечен запас одногруппной, совпадающей по резус-принадлежности
крови, а работа должна быть организована таким образом, чтобы известное за-
прещение анестезиологу одновременно проводить анестезию и переливать
кровь не препятствовало своевременному началу гемотрансфузии.

Длительная эпидуральная анестезия может быть применена у тех боль-
ных, которым операция проводится в плановом порядке, а также в экстренных
ситуациях, когда задержка операции на 20—30 мин принципиального значения
не имеет. Особенно показана эпидуральная анестезия больным с легочной пато-
логией (бронхиальная астма, бронхоэктатическая болезнь и пр.) Эпидуральная
анестезия противопоказана больным с кровотечениями или угрозой их разви-
тия, а также при любых декомпенсированных состояниях, чем бы они ни были
вызваны.

Премедикация включает подкожное введение 25—50 мг эфедрина и 0,5—
1 мг атропина, а также внутривенное введение 500—600 мл коллоидных или
кристаллоидных растворов. Катетеризацию эпидурального пространства вы-
полняют в положении больной на левом боку. Методика этой манипуляции
описана выше.

После введения в эпидуральное пространство пробной дозы местного
анестетика (2—3 мл 2% раствора лидокаина или 2,5% раствора тримекаина) в
отсутствие реакции на нее фракционно по 2—4 мл с интервалами по 2—3 мин
вводят первую дозу местного анестетика, объем которой рассчитывают эмпири-
чески: количество миллилитров вводимого раствора равно 1/2 должной массы
тела больной в килограммах. При таком методе введения интервал между нача-
лом манипуляций анестезиолога и началом операции занимает около 40 мин.
Поскольку длительность действия первой дозы анестетика колеблется в преде-
лах 20—25 мин, начинать повторное введение (дробно по 3—4 мл с интервала-
ми по 4—5 мин до достижения 1/2— 3/4 первой дозы) нужно уже через 15 мин
после окончания введения первой дозы. Постоянное введение местного анесте-
тика с помощью автоматического дозатора лекарственных веществ позволяет
ограничить поддерживающую дозу 20—25 мл/ч.

Эффекта «отсутствия больной на операции» достигают внутривенным
введением 10—20 мг диазепама. При недостаточном эффекте эпидуральной
анестезии, несвоевременном введении повторной дозы местного анестетика це-
лесообразно применять кетамин по 50—75 мг.

Лабильность артериального давления у беременных и выраженный сим-
патолитический эффект эпидуральной анестезии подразумевают необходимость
тщательного контроля (по возможности мониторного) за уровнем артериально-
го давления. При введении первой дозы местного анестетика артериальное дав-
ление следует измерять каждые 2 мин, по достижении анестезии — каждые 5
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мин.
При возникновении артериальной гипотензии (снижение систолического

артериального давления более чем на 20% по сравнению с исходным) вводят по
10 мг эфедрина внутривенно. Объем инфузий при эпидуральной анестезии
больший, чем при эндотрахеальной общей анестезии, и ориентировочно состав-
ляет 0,3—0,4 мл/(кг мин).

Если описанные методы анестезии применяет опытный анестезиолог, то
они оказывают минимальное воздействие на плод и состояние новорожденного.
В большей степени, чем от анестезии, состояние новорожденного зависит от ис-
ходного состояния плода, что связано с наличием или отсутствием заболеваний
у матери, длительности интервалов начало операции — извлечение плода и раз-
рез матки — извлечение плода, величина которых определяется техническими
трудностями, возникающими по ходу операции, и квалификацией хирурга.

Предупреждение осложнений анестезии в акушерстве. Парадоксом со-
временной анестезиологии является то, что чем более эффективные средства и
методы находят свое место в клинической практике, тем большую потенциаль-
ную опасность они представляют. Это одно из обстоятельств, которыми можно
объяснить сообщения ряда зарубежных специалистов о том, что на фоне про-
грессивного снижения материнской смертности в структуре ее причин все более
заметное место занимают осложнения анестезии.

Соблюдение следующих правил позволяет свести число осложнений ане-
стезии в акушерстве к минимуму:

1. Анестезиолог родильного дома должен иметь специальную подготовку.
2. В родах анестезию любого вида должен проводить анестезиолог.
3. При обязательно проводимом анестезиологом сборе анамнеза особое

внимание должно быть обращено на выяснение времени последнего приема
пищи, получение данных об использованных препаратах, имевших ранее место
операциях, анестезиях, гемотрансфузиях и осложнениях при них. Обязательно
нужно выяснить, может ли больная находиться в положении на спине.

4. Все свои действия анестезиологу необходимо координировать с веду-
щим роды акушером, который в свою очередь должен постоянно информиро-
вать анестезиолога о плане ведения родов, используемых средствах и четко
формулировать конкретные задачи.

5. В родильном стационаре анестезиологическая служба должна быть ор-
ганизована таким образом, чтобы анестезиологическое пособие любого вида
могло быть начато с минимальными затратами времени на подготовку. Для это-
го постоянно готовую к работе наркозную и дыхательную аппаратуру, отсосы и
необходимый инструментарий и медикаменты следует иметь во всех подразде-
лениях, в которых может возникнуть необходимость в экстренном начале ане-
стезии (приемный покой, родовой блок, операционные, послеоперационные па-
латы).

6. Практически в любом случае может возникнуть вопрос об экстренном



начале анестезии, поэтому во время родов кормление следует полностью ис-
ключить.

7. Перед проведением любой анестезии в родах, а роженицам повышенно-
го риска каждые два часа следует давать антацид.

8. Для предупреждения рвоты и регургитации в периоде индукции и пере-
вода больной на ИВЛ необходимы:

1) ингаляции кислорода; 2) придание больной на операционном столе по-
ложения с приподнятым головным концом; 3) осуществление приема Селлика с
началом вводной анестезии.

9. Постоянное наблюдение, проводимое анестезиологом или в исключи-
тельных случаях хорошо подготовленной сестрой-анестезистом, является обяза-
тельным условием проведения анестезии в родах. Это правило должно неукос-
нительно соблюдаться как при эндотрахеальной общей анестезии, так и при
проведении лечебного акушерского наркоза с сохраненным спонтанным дыха-
нием. Успешное введение больной в анестезию, каким бы препаратом оно ни
осуществлялось, не гарантирует того, что осложнения не возникнут позже: уг-
роза рвоты и нарушений дыхания существует постоянно до пробуждения боль-
ной.

10. Анестезиолог должен быть готов к немедленному проведению туалета
верхних дыхательных путей и началу ИВЛ.

11. Роженицы после оперативного родоразрешения, а также родильницы с
тяжелой экстрагенитальной патологией должны находиться в палатах интен-
сивной терапии под наблюдением специально обученного персонала.

12. Анестезиолог не имеет права применять какие бы то ни было методы
анестезии и манипуляции, связанные с их проведением, если он не овладел ими
в совершенстве в хирургическом или гинекологическом отделении.

28.3. Анестезиологическое пособие при асфиксии новорожденных

В родовспомогательных учреждениях, в которых отсутствует круглосу-
точная служба педиатров-неонатологов, экстренную помощь новорожденным,
родившимся в состоянии асфиксии, оказывают акушеры и анестезиолог.

Под асфиксией новорожденных следует понимать состояния, характери-
зующиеся нарушениями спонтанной вентиляции (вплоть до апноэ), что ведет к
развитию кислородной недостаточности с последующим быстрым угнетением
всех жизненно важных функций организма. Как указывают Г.Г. Жданов и соавт.
(1978), Г.М. Савельева (1981), причиной асфиксии новорожденного может быть
длительная гипоксия плода, обусловленная экстрагенитальными заболеваниями
матери (болезни сердечно-сосудистой системы, легких, паренхиматозных орга-
нов, сахарный диабет и пр.), а также поздний токсикоз беременных. Гипоксия
плода может также развиться остро при патологических родах. В этом случае к
нарушениям маточно-плацентарного кровообращения приводят преждевремен-
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ная отслойка плацешы, прижатие или обвитие пуповины, длительное стояние
головки в одной плоскости малого таза, чрезмерно сильные или судорожные
сокращения матки и пр.

Невозможно полностью исключить влияние на плод вводимых матери
анестезиологических препаратов. Так, при угрозе разрыва матки или для снятия
бурной родовой деятельности приходится использовать такие мощные анесте-
тики, как фторотан или эфир. Полное же снятие тонуса полого мускула матки
наступает только при достижении второго уровня хирургической стадии общей
анестезии. Трудности, возникающие у хирургов при вхождении в брюшную по-
лость больных с выраженным спаечным процессом, вынуждают анестезиолога
прибегать к повторным введениям миорелаксантов до извлечения плода. По-
скольку возможна ошибка в оценке времени окончания родов, ребенок может
родиться до окончания действия наркотического анальгетика, примененного с
целью обезболивания родов.

Относительно частыми причинами асфиксии новорожденных являются
родовые травмы и нарушения проходимости дыхательных путей, обусловлен-
ные аспирацией мекония, околоплодных вод, крови и пр.

Чем бы ни была вызвана асфиксия новорожденного и какова бы ни была
ее тяжесть, последовательность действия врача, проводящего интенсивную те-
рапию, остается одной и той же.

С момента рождения ребенка включают секундомер и начинают отсчет
времени. У здорового ребенка, как правило, на первой же минуте внеутробной
жизни возникают самостоятельное дыхание и громкий крик. К исходу первой
минуты жизни нужно оценить состояние новорожденного. В настоящее время
наибольшее распространение имеет предложенная в 1953 г. анестезиологом V.
Apgar шкала оценки состояния новорожденного (табл. 28.1).

Таблица 28,1. Оценка состояния новорожденного по шкале Апгар
Оценка, баллыИзмеряемый показа-

тель 0 1 2
Частота сердцебие-
ний

Отсутствует Менее 100 в ми-
нуту

Более 100 в мину-
ту

Дыхание » Поверхностное
или затруднен-
ное, слабый крик

Регулярное дыха-
ние, громкий крик

Мышечный тонус » Частичное сгиба-
ние конечностей,
пониженный то-
нус

Активные движе-
ния, тонус хоро-
ший

Рефлекторная возбу- » Слабое движение, Резкое отдергива-



димость (при раз-
дражении подошвен-
ной стороны стопы)

появление грима-
сы на лице

ние конечности,
громкий крик

Цвет кожных покро-
вов

Синюшный или
бледный

Тело розового
цвета, кисти и
ступни синюшны

Розовый

Сумма показателей оцениваемых пяти признаков может колебаться от 0
до 10. V. Apgar рассматривает состояние детей, получивших оценку 7—10 бал-
лов, как удовлетворительное. Оценка 5—7 баллов характерна для легкой или
умеренной асфиксии, 0—4 — для тяжелой. Используя ту же шкалу, Г. М. Са-
вельева различает три степени асфиксии (легкую, средней тяжести и тяжелую).

Для уменьшения потерь тепла ребенка принимают в теплые пеленки и
помещают на пеленальный стол с подогревом.

При асфиксии ведущей причиной всех развивающихся в организме ново-
рожденного нарушений является кислородное голодание, поэтому основу реа-
нимационных мероприятий составляют адекватная вентиляция и восстановле-
ние самостоятельного дыхания.

Ребенка помещают на спину с несколько запрокинутой головой и освобо-
ждают верхние дыхательные пути. Отсасывание целесообразно производить
под контролем прямой ларингоскопии с помощью очень тонких катетеров (диа-
метр последних должен быть меньше диаметра трахеи), используя отрицатель-
ное давление не выше 14,7- 19,6 кПа (150—200 см вод. ст.).

Отсутствие или неадекватность самостоятельного дыхания в течение ми-
нуты является показанием к началу ИВЛ. Последнюю проводят аппаратами ти-
па «Амбу», мешком наркозного аппарата или с помощью респираторов ДП-5,
«Вита-1», «Лада» и т.п. Для расправления ателектазов легких целесообразно на-
чинать вентиляцию с частотой 20—25 дыханий в минуту с давлением на вдохе
50—60 см вод. ст., проводя ее в течение первых 4—5 мин чистым кислородом, а
затем смесью кислорода и воздуха в соотношении 1:1.

Первоначально ИВЛ осуществляют с помощью маски, если самостоя-
тельное дыхание не восстанавливается в течение 2—3 мин. После повторной
очистки дыхательных путей прибегают к интубации трахеи. По мнению Н.Н.
Расстригина (1978) и Г.М. Савельевой (1981), отсутствие самостоятельного ды-
хания в какой бы то ни было форме в течение 10—15 мин является показанием
к прекращению ИВЛ. Применение гелиокислородных смесей [Расстригин Н.Н.
и др., 1972] значительно снижает частоту развития ателектазов легких.

Отсутствие сердечной деятельности или резкая брадикардия (частота сер-
дечных сокращений менее 70 в минуту) является показанием к проведению на-
ружного массажа сердца. В отсутствие эффекта от массажа внутрисердечно
вводят 1 мл смеси, содержащей 1 мл адреналина (1:1000) и 10 мл изотоническо-
го раствора натрия хлорида.
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Тяжелая асфиксия новорожденных подразумевает необходимость прове-
дения инфузионной терапии. После катетеризации вены пуповины Г. М. Са-
вельева (1981) рекомендует применять реополиглюкин из расчета 15—20 мл/кг.

Если есть возможность оперативно определить показатели КОС, то коли-
чество вводимого натрия гидрокарбоната рассчитывают по формуле:

Количество натрия гидрокарбоната (ммоль/л) = BE X 3/10 массы тела (кг)

В отсутствие лабораторной диагностики можно руководствоваться схе-
мой, предложенной В.А. Манукяном (табл. 28.2).

Т а б л и ц а 28.2
Использование 4% раствора натрия гидрокарбоната у новорожденных, ро-

дившихся в асфиксии

Количество раствора, млМасса тела новорожден
ного, г Легкая асфиксия Тяжелая асфиксия
До 3000 10 15
3000— 4000 15 20
Свыше 4000 20 25

Значительно улучшило результаты лечения детей, родившихся в асфик-
сии, применение краниоцереоральнои гипо- термии и гипербарической оксиге-
нации [Hodgkinson R., 1980].

28.4. Анестезия в гинекологии

Проводя анестезию при гинекологических операциях, следует учитывать
особенности женского организма и те сложности, с которыми сталкивается хи-
рург во время работы на органах нижнего этажа брюшной полости.

Согласно данным Е.В. Меркуловой (1975) и Н.Н. Расстригина (1978), для
больных с доброкачественными и злокачественными новообразованиями поло-
вых органов характерно большое количество сопутствующих экстрагениталь-
ных заболеваний ссрдечно-сосудисюй системы (гипертоническая болезнь, хро-
ническая ИБС и пр.), легких и паренхиматозных органов. Часто, особенно в
климактерическом периоде и менопаузе, состояние больных отягощено эндок-
ринной патологией, обусловленной нарушениями функции яичников и прояв-
ляющейся прежде всего ожирением и склонностью к сахарному диабету. Кроме
того, больные этой группы отличаются выраженной психоэмоциональной неус-
тойчивостью.

Выполнение гинекологических операций затруднено технически слож-



ным доступом к органам малого таза, наличием спаечного процесса, являюще-
гося обычным следствием частых воспалительных заболеваний у женщин, не-
обходимостью манипулировать в богато иннервированной и васкуляризованной
зоне. Часто операции приходится выполнять на фоне резчайшей анемии (у
больных с менометроррагиями, субмукозными миомами матки и пр.) или выра-
женной интоксикации при перитоните или гнойных тубоовариальных образова-
ниях.

Чаще всего в гинекологической практике анестезию проводят при плано-
вых типовых операциях по поводу доброкачественных опухолей матки (в объе-
ме консервативной миомэктомии, надвлагалищной ампутации или экстирпации
матки; последнюю операцию иногда выполняют через влагалищный доступ) и
яичников (в объеме удаления придатков матки, резекции яичников и т.п.). Наи-
более тяжелые, длительные и травматичные операции связаны с удалением
гнойных тубоовариальных образований, а также с распространенным эндомет-
риозом, при котором в процесс вовлекаются мочевой пузырь, кишечник и саль-
ник. Не менее сложны зачастую операции, производимые по поводу урогени-
тальных свищей.

Экстренные операции обычно обусловлены кровотечениями (нарушенная
внематочная беременность, метроррагия при субмукозном расположении мио-
матозных узлов), перитонитом, перфорациями матки при искусственном преры-
вании беременности.

Особую группу составляют малые вмешательства: искусственное преры-
вание беременности, диагностическое вхождение в полость матки, эндоскопи-
ческие исследования.

При выборе метода анестезии нужно исходить из характера оперативного
вмешательства, состояния больной, квалификации анестезиолога. Сегодня, ко-
гда даже высококвалифицированные гинекологи не владеют методом местной
инфильтрационной анестезии, выбирать приходится между эндотрахеальной
общей анестезией, длительной эпидуральной анестезией и различными вариан-
тами внутривенной анестезии со спонтанной вентиляцией легких.

Типовые операции, как правило, могут быть выполнены и под эндотрахе-
альной общей анестезией, и под эпидуральной анестезией. Если возможно, то
при выборе метода анестезии следует учитывать желание больной. Наличие ле-
гочной патологии, заболеваний паренхиматозных органов делают методом вы-
бора эпидуральную анестезию.

Операции, проводимые в экстренном порядке на фоне кровотечений и по
поводу перфорации матки, должны выполняться под эндотрахеальной общей
анестезией. Методом выбора у больных с выраженной интоксикацией является
комбинация длительной эпидуральной и эндотрахеальной анестезии.

Малые оперативные вмешательства и болезненные диагностические про-
цедуры можно выполнять под внутривенной или ингаляционной (смесь закиси
азота с кислородом) анестезией.
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С целью премедикации при эндотрахеальной общей анестезии применяют
седативные (диазепам в дозе 0,15 мг/кг) или нейролептические препараты в со-
четании с наркотическими анальгетиками и атропином или метацином. Указан-
ные средства можно вводить внутримышечно за 30 мин или внутривенно за 5—
10 мин до начала анестезии.

Наиболее часто применяют следующие варианты премедикации: 1) про-
медол (0,3—0,5 мг/кг) + димедрол (0,15 мг/кг) +атропин (0,5 -1 мг), 2) фентанил
(1—2 мкг/кг)+дроперидол (0,07—0,15 мг/кг) + метацин (0,5- 1 мг); 3) фентанил
(1 —2 мкг/кг)+диазепам (0,15—0,3 мг/кг) + атропин (0,5 1 мг). При необходи-
мости в премедикацию включают стероидные гормоны, сердечные гликозиды и
др.

Если у больных без выраженной экстрагенитальной патологии, находя-
щихся в удовлетворительном состоянии, вид анестетика для вводной анестезии
особого значения не имеет, то при отягощенном аллергологическом анамнезе
следует отказаться от пропанидида, а при исходной анемии и гиповолемии
предпочтение должно быть отдано кетамину. Поддержание анестезии целесооб-
разно проводить ингаляцией смеси закиси азота и кислородом (3:1 или 2: 1) в
сочетании с препаратами для нейролептаналгезии.

При проведении эпидуральной анестезии, методика которой при гинеко-
логических операциях практически совпадает с методикой длительной эпиду-
ральной анестезии при кесаревом сечении, премедикация включает подкожное
введение 0,5—1 мг атропина и 25—50 мг эфедрина.

При экстренных операциях, проводимых по поводу нарушенной внема-
точной беременности или перфорации матки с ранением крупных артериальных
стволов, тяжесть состояния больных обусловливается массивным внутрибрюш-
ным кровотечением. Чем быстрее будет остановлено кровотечение, тем больше
шансов на выздоровление больной. В такой ситуации никаких противопоказа-
ний к немедленному началу операции и, следовательно, к анестезии нет. Экс-
тренная подготовка к анестезии, проводимая во время развертывания операци-
онной, включает обеспечение надежно функционирующего доступа в два — три
сосуда, инфузионную терапию, позволяющую поддерживать артериальное дав-
ление на уровне выше критического, введение стероидных гормонов и пр. Пре-
медикация включает антигистаминные препараты и атропин. Анестетиком вы-
бора для вводной анестезии у этих больных является кетамин. При массивной
кровопотере продленную ИВЛ в послеоперационном периоде следует прово-
дить до стабилизации гемодинамики, коррекции гиповолемии, нарушений вод-
но-электролитного баланса и гемостаза.

У больных с гнойными тубоовариальными образованиями придатков мат-
ки операционный риск максимален. Выраженные интоксикация и нарушения
гомеостаза осложняют поддержание функций жизненно важных органов на
безопасном уровне во время операции и в послеоперационном периоде.

С помощью комбинированной анестезии (длительная эпидуральная ане-



стезия в сочетании с эндотрахеальной общей анестезией) можно значительно
уменьшить количество вводимых лекарственных веществ и депрессивное влия-
ние собственно анестезии.

Подготовка к операции состоит в применении антигистаминных препара-
тов, сердечных гликозидов, инфузионной терапии с включением белковых кро-
везаменителей и сред, оказывающих выраженное реологическое действие, кор-
рекции водно-электролитных расстройств. Премедикацию осуществляют атро-
пином и эфедрином, вводя их подкожно. Затем выполняют катетеризацию эпи-
дурального пространства на уровне ТXII-LI или LI-II, после чего фракционно вво-
дят первую дозу 2,5% раствора тримекаина или 2% раствора лидокаина в объе-
ме 25 -30 мл. Для вводной анестезии применяют 1 % раствор барбитурата в дозе
150—250 мг или кетамин в дозе 1-1,5 мг/кг После перевода на ИВЛ анестезию
поддерживают смесью закиси азота с кислородом (2:1 или 1:1). При адекватном
эпидуральном блоке расход мышечных релаксантов значительно снижен (80—
120 мг дитилина на час операции). Использование эпидуральной анестезии под-
разумевает увеличение объема инфузии во время операции. Для обеспечения
адекватною обезболивания в послеоперационном периоде целесообразно вво-
дить в эпидуральное пространство наркотические анальгетики — морфин (до 3
мг) или омнопон (до 8 мг).

Методом выбора обезболивания при искусственном прерывании бере-
менности и диагностических манипуляциях (лапароцентез с последующей ла-
пароскопией, гистероскопии и т.п.) являются варианты внутривенной общей
анестезии.

В тех случаях, когда длительность манипуляци не должна превышать 5
мин, возможно применение пропанидида по следующей схеме. С целью преме-
дикации внутривенно вводят диазепам (10 мг), атропин (0,5—1 мг), фентанил
(1—2 мкг/кг) и дроперидол (0,07—0,15 мг/кг), а затем 10 мл 5% раствора про-
панидида в смеси с 10 мл 10% раствора кальция глюконата. При более длитель-
ных манипуляциях, а также у больных бронхиальной астмой, аллергическими
проявлениями, исходной артериальной гипотензией после описанной выше
премедикации применяют кетамин в дозе 1—1,5 мг/кг. У соматически здоровых
беременных при производстве медицинского аборта парацервикальную анесте-
зию можно сочетать с аутоаналгезией смесью закиси азота и кислорода с помо-
щью наркозных аппаратов типа НАПП.

Однако при любом методе анестезиолог должен быть готов к немедлен-
ному началу ИВЛ и переходу на эндотрахеальную анестезию, так как всегда
существует опасность осложнений и значительного расширения объема опера-
тивного вмешательства.
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Глава 29

АНЕСТЕЗИЯ ПРИ НЕОТЛОЖНЫХ ХИРУРГИЧЕСКИХ
ЗАБОЛЕВАНИЯХ ОРГАНОВ БРЮШНОЙ ПОЛОСТИ

Необходимость проведения общей анестезии при неотложных хирургиче-
ских заболеваниях возникает в практике каждого анестезиолога. Самой частой
хирургической патологией в ургентной хирургии является острый аппендицит
(78,4%). Острый холецистит и острый панкреатит наблюдаются в 11,8%, ущем-
ленная грыжа — в 4%, острая кишечная непроходимость — в 3,6%, прободная
язва желудка — в 2,2% случаев [Акжигитов Г.Н., 1974]. Наиболее опасен пери-
тонит, который может стать осложнением каждого из этих заболеваний. Осо-
бенностями экстренной хирургии является острое начало заболевания, необхо-
димость срочной операции, строгий лимит времени, отведенного на диагности-
ку и подготовку к операции. Условия экстренной хирургии требуют от анесте-
зиолога и хирурга быстрой профессиональной ориентации и согласованных
действий при выработке единой лечебной тактики.

Патофизиологическая характеристика. Несмотря на различия в этио-
логии и патогенезе экстренных заболеваний органов брюшной полости, с точки
зрения принципов анестезии и интенсивной терапии они имеют много общего.
Эта общность обусловлена единой патофизиологической основой тех сложных
изменений в организме больного, которые нарастают по мере развития заболе-
вания и превращения местного патологического процесса в общую неспецифи-
ческую реакцию организма.

Общим характерным признаком для больных с острой хирургической па-
тологией является наличие болевого синдрома. Как правило, начало заболева-
ния знаменуется появлением болей, которые возникают нередко внезапно на
фоне благополучия и могут быть ноющими, колющими, режущими, постоян-
ными или схваткообразными, терпимыми или непереносимыми, вызывающими
крики, стоны, сопровождающимися потерей сознания, коллапсом.

При острых хирургических заболеваниях органов брюшной полости боли
возникают вследствие раздражения висцеро-висцеральных, висцеросоматиче-
ских и соматических нервных рецепторов, заложенных в брюшине и внутрен-
них органах. Поскольку соматическая иннервация органов брюшной полости
осуществляется не одним, а несколькими сегментами спинного мозга, боли вна-
чале носят диффузный характер, что нередко затрудняет диагностику. Для ост-
рого аппендицита, например, характерно появление болей в начале в эпигаст-
рии, затем по всему животу, а позднее они локализуются в правой подвздошной
области. Боли терпимые, постоянные, но при кашле и пальпации усиливаются.
Для прободной язвы желудка характерны острые («кинжальные») боли в эпига-
стральной области, которые заставляют больного сжиматься и оставаться в не-
подвижности, поскольку каждое движение ведет к усилению болей и появле-
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нию сильнейшего жжения в животе.
Для острого холецистита характерны сильные, порой невыносимые боли в

правом подреберье или надчревье с иррадиацией в правое плечо, шею, под ло-
патку, сопровождающиеся рвотой, температурой, возбуждением больного, икте-
ричностью склер. Острому панкреатиту свойственны сильнейшие боли опоясы-
вающего характера в эпигастральной области. Они настолько сильные, что при-
водят к коллапсу. При острой кишечной непроходимости и ущемленной грыже
боли схваткообразные или постоянные сильные режущие (узлообразование,
странгуляция). При перитоните боли постоянные, распространяющиеся по все-
му животу.

Появление сильных болей вызывает ответную неспецифическую реакцию
организма со стороны нейрогуморальной системы, системы дыхания, кровооб-
ращения, метаболизма, которая служит проявлением общего адаптационного
синдрома. Практическому анестезиологу следует учитывать, что уже в самом
начале заболевания боли изменяют поведение больного, вызывают страх, пси-
хоэмоциональное напряжение, повышают уровень катехоламинов в крови, уве-
личивают скорость катаболических процессов, повышают уровень потребления
кислорода. Сильные боли в животе резко ограничивают дыхание; оно становит-
ся поверхностным, преимущественно грудным с выраженным уменьшением
экскурсии диафрагмы. В связи с избыточной продукцией катехоламинов изме-
няется кровообращение, развивается спазм периферических сосудов, наступает
«централизация» кровообращения, возникает феномен артериовенозного шун-
тирования, нарушается микроциркуляция. При остром холецистите, прободной
язве, панкреатите боль бывает настолько невыносимой, что сопровождается об-
мороком, брадикардией, аритмией, коллапсом. На ЭКГ возможны уплощение
интервала 5 — Т', инверсия зубца Т, углубление зубца Q, что может быть оши-
бочно воспринято как инфаркт миокарда [Акжигитов Г.Н., 1974].

Болевой синдром характеризуется изменениями метаболизма, связанными
с выбросом стресс-гормонов и расстройством микроциркуляции, активизацией
калликреин-кининовой системы, изменениями водно-электролитного, углевод-
ного, жирового и белкового обмена, нарушениями КОС. В организационно-
лечебном плане наличие резко выраженного болевого синдрома заставляет де-
журную бригаду врачей не только форсировать подготовку к операции, но и
вынужденно ограничивать объем диагностических исследований, что неизбеж-
но может повысить число диагностических и тактических ошибок. Естественно,
что участие анестезиолога на этом этапе обследования и лечения больного ста-
новится необходимым.

Общими патофизиологическими признаками, объединяющими больных с
острой хирургической патологией, являются прогрессирующее обезвоживание
и связанное с ним развитие гиповолемического шока. В начальной стадии забо-
левания симптомы дегидратации и гиповолемии развиваются вследствие на-
ружных необратимых потерь жидкости в виде частой рвоты, особенно при вы-



сокой кишечной непроходимости, остром панкреатите, перитоните, а также в
виде перспирации и испарения через дыхательные пути. По мере развития забо-
левания и появления атонии кишечника гиповолемия усугубляется за счет внут-
ренних потерь вследствие секвестрации жидкости в паретически раздутом ки-
шечнике, «третьем пространстве», функционально связанном с внеклеточным и
сосудистым секторами. Общая потеря жидкости может достигать 8—10 л/сут
(фаза сосудистых и внеклеточных дефицитов). Дефицит общей воды может дос-
тигать 5—8%, дефицит ОЦК — 10—15%. Реакцией сердечнососудистой систе-
мы в этой стадии заболевания является компенсаторная гипердинамия, которая
выражается в тахикардии, увеличении минутного объема кровообращения, сер-
дечного индекса, общего периферического сопротивления и систолического ар-
териального давления; почти вдвое возрастает работа левого желудочка [Ма-
лышев В.Д., 1985]. По мере развития патологического процесса дегидратация
повышается и затрагивает не только внеклеточный, но и клеточный сектор. Об-
щий дефицит воды может достигать 10% массы тела, дефицит ОЦК— 15—25%
(фаза выраженных внеклеточных и сосудистых дефицитов). Компенсаторная
способность сердечно-сосудистой системы начинает ослабевать. Снижаются
ударный объем сердца, работа левого желудочка, систолическое артериальное
давление, увеличивается общее периферическое сопротивление, нарушается пе-
риферическое кровоснабжение, усиливаются гипоксия, метаболический ацидоз.
Клинически отмечаются выраженная жажда, сухость языка, спадение перифе-
рических вен, акроцианоз, тахипноэ до 30—35 в минуту, олигу-рия, затормо-
женность, адинамия.

В запущенных случаях заболевания (разлитой гнойный перитонит, дест-
руктивные формы панкреатита, многосуточная острая кишечная непроходи-
мость) признаки обезвоживания становятся резко выраженными, дегидратация
затрагивает клеточный сектор, общий дефицит воды составляет 15% и более,
дефицит ОЦК — до 30—35%, что приводит к срыву компенсаторных механиз-
мов системы кровообращения, нарушению метаболизма (фаза общей дегидра-
тации и нарушений метаболизма). Клинические признаки свидетельствуют о
наличии эндогенной интоксикации, картины гиповолемического шока, который
предвещает наступление терминальной стадии.

Развитие общей дегидратации сопровождается расстройством элек-
тpoлитного баланса и КОС. Наружные потери жидкости при рвоте ведут к
дефициту К+, С1-, Н+ и к острому метаболическому алкалозу (при остром пан-
креатите). При острой кишечной непроходимости и перитоните возможны ре-
тенция Na+ и повышение осмолярности крови. При остром деструктивном пан-
креатите следует учитывать развитие гипокальциемии за счет поглощения Са2 +
в очагах жирового некроза. Выраженные расстройства тканевого кровообраще-
ния в дальнейшем ведут к развитию метаболического ацидоза.

Тяжелые нарушения водно-электролитного обмена и КОС усугубляются
развитием гипопротеинемии вследствие потери плазменного белка через изме-
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ненную сосудистую стенку в полость кишечника и полость брюшины (при ост-
рой кишечной непроходимости и перитоните), в окружающую клетчатку ткани
поджелудочной железы (при остром деструктивном панкреатите). Потеря белка
может достигать 250—300 г/сут преимущественно за счет альбуминовой фрак-
ции, что резко снижает водоудерживающую функцию крови [Савчук Б.Д., 1979;
Савельев В.С. и др., 1986]. При странгуляционной острой кишечной непрохо-
димости и деструктивном панкреатите имеет место и потеря эритроцитов, что
является причиной анемии и снижения кислородотранспортной функции крови.

Выраженная гиповолемия, сгущение и повышение вязкостного сопротив-
ления крови, снижение сердечного выброса приводят к нарушению микроцир-
куляции, создают условия для адгезии и агрегации форменных элементов. На-
рушение проницаемости сосудистой стенки при этом способствует проникнове-
нию тканевых тромбокиназ и развитию синдрома ДВС, коагулопатии потребле-
ния, усугубляющих тканевую гипоксию. Это создает основу для развития энте-
роррагий, резко ухудшающих прогноз заболевания.

Важную роль в ухудшении общего состояния больных при острых забо-
леваниях органов брюшной полости играет фактор токсемии. При перитоните,
острой кишечной непроходимости в токсической стадии источником эндоген-
ной интоксикации служат бактериальная инвазия, обсеменение брюшины, по-
ступление бактериальных токсинов и лизосомных ферментов из разрушенных
нейтрофилов, резорбция продуктов гниения и брожения из паретически растя-
нутого кишечника, поступающих в кровь через портальную систему и лимфати-
ческие коллекторы.

При деструктивных формах острого панкреатита эндогенная интоксика-
ция связана еще и с резорбцией ферментов поджелудочной железы (амилаза,
липаза, трипсин, эластаза), активизацией калликреин-кининовой системы, гной-
но-некротическим процессом в ткани железы, расстройством системной гемо-
динамики и нарушениями метаболизма.

Выраженные расстройства гомеостаза являются основой для нарушения
функций различных органов и систем. Гиповолемия, артериальная гипотония,
токсемия снижают кровоток в легких и нарушают газообменную и нега-
зообменную функции легких. Развиваются условия для возникновения пневмо-
нии, ателектазов, паренхиматозной дыхательной недостаточности. Вместе с тем
нарушения газообмена усугубляются высоким уровнем стояния купола диа-
фрагмы, снижением ее экскурсии из-за пареза кишечника и высокого внутри-
брюшного давления.

Поступление токсических продуктов из кишечника, продуктов гниения и
гидролиза белка, бактериальных токсинов, биологически активных веществ при
общей и органной гипоциркуляции приводят к резкому снижению мно-
гoгранных функций печени, нарушают ее способность к биотрансформации ле-
карственных препаратов и средств, используемых при анесгсмии и шпен-сивной
терапии [Рябов Г.А. и др., 1983).



Общая дегидратация, гиповолемия, токсемия и циркуляция продуктов
распада гемоглобина в сочетании с резким нарушением органного кровотока
приводят к поражению нефронов, нарушению функции почек, синдрому острой
почечной недостаточности. Эти же причины создают основу для развития
функциональной недостаточности надпочечников, снижению продукции корти-
косте-роидных гормонов.

Гиповолемия, расстройства электролитного баланса, бактериальная ток-
семия, нарушения метаболизма вызывают сердечную недостаточность токсико-
септического генеза. Таким образом, практическому анестезиологу следует
знать, что при острых неотложных заболеваниях органов брюшной полости ме-
стные патологические процессы при прогрессирующем их развитии неизбежно
приводят к общей неспецифической реакции организма, затрагивающей функ-
цию всех органов и систем. В своем развитии от начальных форм заболевания
до терминальной стадии патологический процесс носит фазовый характер и при
неблагоприятном течении переходит от обратимых функциональных наруше-
ний к необратимым функциональным и морфологическим изменениям.

В связи с изложенным задачами анестезиологического обеспечения явля-
ются: 1) проведение целенаправленной пред- и интраоперационной коррекции
гиповолемии, токсемии и метаболизма, а также нарушенных функций жизненно
важных органов и систем с учетом основных патофизиологических сдвигов в
организме, вызванных основным заболеванием; 2) выбор оптимальных методов
и средств анестезии, обеспечивающих надежную антиноцицептивную защиту и
возможность управления функцией основных систем жизнеобеспечения; 3) пре-
дупреждение развития аспирационного синдрома и других потенциально воз-
можных осложнений, связанных с техникой анестезии, общим состоянием
больного и характером предстоящей операции.

Подготовка к операции. Непосредственное участие анестезиолога в пре-
доперационной подготовке больных в неотложной хирургии и решении такти-
ческих задач становится ясным обычно после проведения хирургом определен-
ного комплекса клинических, инструментальных, рентгенологических и лабора-
торных исследований, установления диагноза и показаний к оперативному
вмешательству. Однако это не исключает определенных действий анестезиолога
в проведении срочной корригирующей терапии и в периоде обследования боль-
ного. Программа подготовки к операции и анестезии при тяжелых формах забо-
левания может включать следующие мероприятия:

1. Необходимо катетеризировать центральную (подключичную, бедрен-
ную) вену и наладить систему для проведения корригирующей инфузионной
терапии. Одновременно с этим измерить ЦВД и взять кровь для исследования
(группа крови, резус-фактор, содержание гемоглобина, гематокрит, количество
эритроцитов, уровень общего белка, глюкозы крови, билирубина, электролитов,
мочевины, креатинина, коагулограмма и др.).

2. Следует катетеризировать мочевой пузырь и оставить катетер для из-
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мерения почасового диуреза в процессе проведения инфузионной терапии.
Произвести лабораторные исследования мочи.

3. При наличии условий надо подключить к больному мониторную систе-
му для динамического наблюдения за ЭКГ, частотой пульса, артериальным дав-
лением, показателями дыхания, температурной реакцией. При необходимости
нужно получить исходные параметры дыхания и кровообращения: ОЦК, ми-
нутный объем кровообращения по данным интегральной реовазографии, Р0„
Рсо>, минутный объем дыхания, показатели КОС.

4. Инфузионную терапию целесообразно начинать с 5—10% раствора
глюкозы с инсулином (1 ЕД на 4 г глюкозы) или изотонического раствора на-
трия хлорида со 100 мл 20% раствора альбумина, протеина или плазмы на каж-
дый литр низкомолекулярных растворов для повышения водоудерживающей
способности крови. Компонентами инфузионной терапии на этом этапе могут
быть раствор Рингера, гемодез, лактосол, реополиглюкин, раствор натрия гид-
рокарбоната. При наличии артериальной гипотонии темп введения жидкости
(под постоянным контролем ЦВД) должен составлять не менее 70—80 мл/(кг-ч)
[Шанин Ю.Н., 1982]. Практически больной с выраженным дефицитом общей
воды (до 10%) уже в первый час должен получить от 2,5 до 5 л жидкости. Об-
щий период предоперационной подготовки не должен превышать 1,5—2 ч.
Клиническими признаками адекватности проводимой инфузионной терапии мо-
гут служить: артериальное давление, пульс, ЦВД, наполнение периферических
вен, потепление кожи, исчезновение акроцианоза, восстановление диуреза, не-
которое улучшение состояния больного. По мере необходимости в этом периоде
больному вводят гормональные (преднизолон в дозе 60—90 мг) и антигиста-
минные (супрастин в дозе 30 мг, димедрол в дозе 30 мг) препараты, строфантин
(0,25 мл 0,05% раствора) или коргликон (1 мл 0,06% раствора), панангин (20—
40 мл), витамины С и В1, кокарбоксилазу (100 мг), наркотические анальгетики
(фентанил в дозе 100 мкг). При стойкой артериальной гипотензии необходимо
капельное введение 0,05% раствора допамина со скоростью 10—15 капель в
минуту.

5. По мере проведения инфузионной терапии производят подготовку же-
лудочно-кишечного тракта. Необходимо ввести зонд в желудок и опорожнить
его. Зонд целесообразно оставить в целях декомпрессии желудочно-кишечного
тракта и дренирования желудка до начала вводной анестезии. За 3—4 мин до
индукции его следует удалить. Опорожнение желудка с помощью зонда счита-
ется обязательной мерой профилактики регургитации и развития аспирационно-
го синдрома у больных с полным желудком. Спорной остается тактика в отно-
шении больных с желудочным кровотечением и перфоративной язвой, когда
возникает опасность усиления кровотечения или истечения желудочного со-
держимого в брюшную полость. В таком случае вопрос решается в зависимости
от того, можно ли предупредить регургитацию и аспирацию при вводной ане-
стезии. Если такой гарантии нет и опасность появления аспирационного син-



дрома остается, то и у таких больных целесообразность опорожнения желудка
становится очевидной.

6. Для снятия болевого синдрома целесообразно проводить ингаляцию
смеси закиси азота и кислорода (1:1) в сочетании с наркотическими анальге-
тиками (100 мкг фентанила, 10—20 мг промедола) и седативными средствами
(10 мг диазепама). По достижении аналгезии допустимо (в случае необходимо-
сти) проведение дополнительных несложных диагностических манипуляций
(пальпация живота, пальцевое исследование прямой кишки, влагалища, подго-
товка операционного поля, бритье). В этом же периоде следует произвести
пункцию и катетеризацию эпидурального пространства (в положении больного
на боку) и ввести 80—100 мг тримекаина или лидокаина в виде 2% раствора.

7. С самого начала предоперационной подготовки следует завести анесте-
зиологическую карту, где регистрируются основные этапы корригирующей те-
рапии и показатели функции дыхания и кровообращения, диуреза, объема вво-
димой жидкости. В начальной стадии заболеваний (реактивная фаза перитони-
та, начальная стадия деструктивных форм панкреатита, острой кишечной не-
проходимости) общие принципы предоперационной подготовки остаются таки-
ми же. Отличие может состоять лишь в объеме и темпе инфузионной терапии,
для которой может быть выбрана периферическая вена.

Премедикация проводится за 10—15 мин до вводной анестезии и не
должна быть глубокой. Она может быть ограничена лишь внутривенным введе-
нием холинолитиков (0,8—1 мл 0,1% раствора атропина) и антигистаминных
препаратов. Вводить наркотические анальгетики (промедол, омноион или мор-
фин) в этом периоде нецелесообразно, поскольку они, во-первых, оказывают
спазмолитическое действие (на фоне гиповолемии может развиться значитель-
ная гипотония), во-вторых, могут вызвать рвоту и угнетение дыхания, что не-
желательно в этом периоде. Введение фентанила может обусловить появление
спазма и ригидности мышц грудной клетки и ухудшить условия газообмена.
Проведение минимальной премедикации позволяет избежать нежелательных
осложнений в этом периоде и точнее оценить степень сохранения компенсатор-
ных сосудистых реакций организма.

Методика анестезии. Способы и средства вводной анестезии следует вы-
бирать с учетом исходной гиповолемии и нарушений гомеостаза, возможности
широкого выбора анестезиологических средств, надежной профилактики рвоты
и регургитации, а также уровня профессиональной подготовки анестезиолога.
Из анестезиологических средств предпочтение следует отдавать кетамину в до-
зе 2 мг/кг в сочетании с диазепамом (5—10 мг) и масочной ингаляции смеси за-
киси азота с кислородом (1:1). Преимущества кетамина состоят в быстром на-
ступлении наркотического эффекта, стимуляции сердечной деятельности и со-
хранении рефлексов с верхних дыхательных путей. Через 2—3 мин после вве-
дения расчетной дозы кетамина производят «прекураризацию» пипекуронием (1
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мг) или тубокурарином (3—4 мг) с целью предотвращения повышения внут-
рижелудочного давления. Через 3—4 мин после введения тубокурарина или пи-
пекурония вводят миорелаксант деполяризующего типа (дитилин) в обычной
дозе (1,5—2 мг/кг). При введении миорелаксанта головной конец операционно-
го стола должен быть приподнят так, чтобы по горизонтали уровень щитовид-
ного хряща шеи был выше эпигастральной области.

В этом периоде не следует проводить форсированной масочной вспомога-
тельной вентиляции легких из-за возможности попадания газонаркотической
смеси в желудок. С момента введения миорелаксанта должен использоваться
прием Селлика (прижатие щитовидного хряща гортани к телам верхних шейных
позвонков, приводящее к сдавлению пищевода в этой области и предупреж-
дающее развитие регургитации и аспирации). Не следует доверять выполнение
приема Селлика лицу, не имеющему практических навыков. Нельзя также до-
пускать смены рук при выполнении этого приема. Интубация трахеи произво-
дится после прямой ларингоскопии и орошения области голосовых связок 2%
раствором тримекаина из пульверизатора. Перед закреплением эндотрахеальной
трубки в желудок снова вводят зонд и оставляют его там до конца операции.

Вводная анестезия может быть осуществлена и препаратами барбитуро-
вой кислоты (гексенал, тиопентал-натрий). Более . предпочтительна фракцион-
ная методика введения препарата в дозе 4—6 мг/кг на фоне более высокого
темпа инфузионной терапии. Введение общей дозы 400—500 мг может вызвать
артериальную гипотензию у лиц с некорригированной гиповолемией, поскольку
вследствие снижения тонуса вен возникает «децентрализация» кровообращения.
Артериальная гипотензия в этом случае является своеобразным диагностиче-
ским ориентиром в отношении наличия исходной гиповолемии, которая под
контролем ЦВД требует быстрой коррекции увеличением объема инфузии.

Для вводной анестезии могут быть использованы также стероидные ане-
сте-тики (предион 12—15 мг/кг, альтезин 0,1 мг/кг). Оба препарата нетоксичны,
обеспечивают быстрое введение в анестезию, незначительно снижают артери-
альное давление. Реже с целью индукции применяют пропанидид из-за его ги-
потензивного и гистаминоподобного эффекта.

Вводная анестезия (как и основная) у детей и взрослых может быть вы-
полнена ингаляцией смеси закиси азота и кислорода (2:1) с фторотаном (0,8-1,5
об.%) и масочной компенсацией самостоятельного дыхания. По достижении хи-
рургической стадии можно произвести интубацию трахеи. Если она оканчива-
ется неудачей, то ограничиваются проведением масочной анестезии. Естествен-
но, в этм случае масочная анестезия будет вынужденной мерой.

Вводную анестезию у /имей можно осуществлять внутримышечным вве-
дением кетамина в дозе 6 мг/кг. По достижении наркотического состояния вво-
дят релаксант, больного интубируют и переводят на ИВЛ. Поддержание анесте-
зии осуществляют смесью закиси азота с кислородом и фракционным введени-
ем (кетамина) или фентанила.



Поддержание анестезии целесообразно осуществлять смесью закиси азота
с кислородом (2:1) и фракционным введением кетамина (по 50 мг) через 20—30
мин или фентанила по 100 мкг. Можно использовать эпидуральную анестезию
или аналгезию. Релаксация мышц достигается миорелаксантами деполяризую-
щего действия, если предполагаемая продолжительность операции не более 1,5
ч. При более длительном вмешательстве целесообразно перейти на миорелак-
санты недеполяризующего действия.

Обеспечение надежной антиноцицептивной защиты достигается сочетан-
ным применением различных вариантов общей анестезии с местной инфильт-
рационной анестезией рефлексогенных зон или эпидуральной аналгезией как
компонентом общей анестезии. При этом сокращается общий расход фармако-
логических средств, облегчается управляемость анестезией, создаются условия
для благоприятного течения ближайшего посленаркозного периода.

Необходимо поддерживать адекватный газообмен, подобрать оптималь-
ные параметры ИВЛ для уменьшения отрицательных влияний ИВЛ на кровооб-
ращение. Следует отдавать предпочтение ручной ИВЛ, при которой анестезио-
лог быстрее улавливает признаки «борьбы больного с аппаратом». Целесооб-
разно проводить ИВЛ в режиме легкой гипервентиляции при ДО, равном 8—10
мл/кг, и объеме вентиляции, превышающем должную величину не более чем на
30%, под контролем КОС и газов крови.

Во время анестезии должна быть продолжена инфузионная терапия, на-
правленная на коррекцию гиповолемии, внеклеточных и клеточных дефицитов,
гипокалиемии, гипохлоремии, метаболического ацидоза и гипопротеинемии. В
экстренных условиях должен осуществляться обязательный динамический кон-
троль за адекватностью инфузионной терапии на основании клинических и ла-
бораторных данных (артериальное давление, пульс, ЦВД, минутный диурез, из-
менение окраски кожных покровов, исчезновение акроцианоза, потепление
кожных покровов, наполнение поверхностных подкожных вен, содержание ге-
моглобина, гематокрит, количество эритроцитов, концентрация электролитов в
плазме). Дополнительная ценная информация может быть получена при кон-
троле за ОЦК, КОС, белковыми фракциями, давлением в полостях сердца, со-
стоянием водных секторов и др. Вопрос о гемотрансфузии следует решать с
учетом конкретной обстановки. Медикаментозная терапия зависит от показа-
ний, но, как правило, включает применение сердечных гликозидов, глюкокор-
тикои-дов, кокарбоксилазы (100 мг), витаминов BI (50—100 мг) и С (100 мг), па-
нан-гина (20 мл). В конце операции после коррекции гиповолемии для улучше-
ния почечного кровотока показано введение лазикса (40—80 мг), эуфиллина (10
мл 2,4% раствора), глюкозы (500 мл 10 -20% раствора), инсулина (12 25 ЕД).
Продожается терапия, направленная на снижение степени эндогенной интокси-
кации: введение гемодеза, белковых препаратов, ингибиторов протеаз (контри-
кал в дозе 1 000000 ЕД).

Из состояния общей анестезии больного следует выводить после оконча-
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ния операции и наложения швов на рану. К этому периоду необходимо восста-
новить спонтанное дыхание, сознание, мышечный тонус и поддерживать ста-
бильные показатели гемодинамики. При недостаточном восстановлении мы-
шечного тонуса и дыхания целесообразно продолжать аналгеиио путем ингаля-
ции смеси закиси азота с кислородом (1 : 1), проводить вспомогательную венти-
ляцию легких до полного восстановления мышечного тонуса. Успешному его
восстановлению способствуют улучшение периферического кровотока и прове-
дение общего массажа скелетной мускулатуры.

При наличии стойкой мышечной релаксации к декураризации следует
прибегать только после появления признаков самостоятельного дыхания. Не-
редко избирается доза антихолинэстеразных препаратов, недостаточная для
полной декураризации, и временное иллюзорное восстановление самостоятель-
ного дыхания ошибочно расценивается как полное и постоянное. Необходимо
динамическое наблюдение за больным после введения антихолинэстеразных
препаратов не менее 30 мин.

Не всегда рационально решается вопрос о продленной ИВЛ после опера-
ции. Нередко продленную ИВЛ применяют без достаточных оснований даже в
той стадии патологического процесса, в которой функции внешнего дыхания и
кровообращения достаточно компенсированы. Целесообразность продленной
ИВЛ не вызывает сомнений при запущенных формах хирургических заболева-
ний (токсическая и терминальная стадии перитонита, деструктивные формы
острого панкреатита и др.), при которых необходимо продолжать корригирую-
щую терапию нарушений функции дыхания, кровообращения, метаболизма. С
этой целью больных следует переводить в отделение реанимации и интенсив-
ной терапии.

Следует подчеркнуть, что какие бы варианты общей анестезии ни были
применены у больных в экстренной хирургии, они могут быть адекватными
лишь при сочетанном применении с местной или эпидуральной анестезией.
Наиболее предпочтительным вариантом является эпидуральная анестезия в
комплексе с общей, потому что, во-первых, обеспечивает более полную антино-
цицептивную защиту, во-вторых, обеспечивает непрерывное обезболивание в
ближайшем послеоперационном периоде и дает лечебный эффект в связи с
симпатолитическим действием, улучшая условия интестинального кровообра-
щения и восстановли-вая моторную функцию кишечника.

Если нет технических возможностей для проведения эпидуральной ане-
стезии, то в комплексе с общей анестезией в периоде ревизии брюшной полости
следует применять местную инфильтрационную анестезию путем блокады кор-
ня брыжейки тонкой, поперечной ободочной кишки, зоны солнечного сплетения
или других областей.

Сочетанное применение общей, проводниковой или местной инфильтра-
ционной анестезии позволяет избегать чрезмерной фармакологической нагрузки
на больного, у которого процессы биотрансформации препаратов ослаблены



под влиянием основного патологического процесса, снижения функции печени
и почек, нарушения кровообращения и метаболизма.

Общая анестезия при отдельных заболеваниях. Выбор метода анесте-
зии при остром аппендиците производится в зависимости от распространенно-
сти патологического процесса и характера предполагаемого оперативного вме-
шательства. Если патологический процесс локализован, то оперативный доступ
осуществляется косым разрезом в правой подвздошной области под местной
инфильтрационной анестезией в сочетании с седативными или наркотическими
средствами. При наличии перитонита, требующего широкой ревизии брюшной
полости, предпочтение отдают эндотрахеальному методу общей анестезии.

Если операция начата под местной анестезией, но из-за технических
трудностей (атипичное расположение червеобразного отростка, ожирение) ста-
новится болезненной и трудно переносимой, необходимо перейти на общую
анестезию: ингаляцию закиси азота с кислородом (2:1) в сочетании с седатив-
ными, анализирующими или наркотическими средствами (5—10 мг диазепама,
100 мкг фентанила или кетамин в дозе 1—2 мг/кг). У детей аппендэктомия мо-
жет быть выполнена под масочной анестезией фторотаном или под внутривен-
ной анестезией кетамином в сочетании с диазепамом, закисью азота или барби-
туратами.

При ущемленной грыже выбор метода анестезии зависит от вида грыжи
(паховая, пупочная, бедренная), характера ущемления (каловое, эластическое),
давности заболевания и наличия признаков перитонита, а также от характера
предполагаемого оперативного вмешательства и сопутствующих заболеваний. В
большинстве случаев операцию можно проводить под местной инфильтрацион-
ной анестезией до момента обнажения и вскрытия грыжевого мешка. При необ-
ходимости операция может быть продолжена под местной анестезией в сочета-
нии с анальгетиками, седативными и наркотическими средствами. Если же раз-
вился перитонит, то операцию целесообразно выполнять под эндотрахеальной
общей анестезией. Следует помнить, что при эластическом ущемлении содер-
жимого грыжевого мешка сохраняется опасность самопроизвольного вправле-
ния некротически измененного участка петли тонкой кишки или сальника в
свободную брюшную полость и ее инфицирования. В связи с этим нецелесооб-
разно начинать общую анестезию с использования средств, обладающих спо-
собностью снижать тонус скелетной мускулатуры, расслаблять грыжевое коль-
цо (фторотан, кетамин с диазепамом, миорелаксанты). Как отмечено выше, опе-
рацию следует начать под местной анестезией, а после вскрытия и ревизии
грыжевого мешка выбрать метод анестезии в зависимости от характера и объе-
ма оперативного вмешательства.

Оперативные вмешательства по поводу прободной язвы, острого холеци-
стита, острого панкреатита, острой кишечной непроходимости, перитонита це-
лесообразно выполнять под общей анестезией с интубацией трахеи, миорелак-
сацией и ИВЛ. При острой хирургической патологии брюшной полости опера-
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ции, как правило, сопровождаются широкой ревизией, требующей хорошей ре-
лаксации мышц передней брюшной стенки, травматичностью и рефлексогенно-
стью в связи с манипуляциями в области важнейших нервных сплетений. Об-
щая анестезия при этом должна обеспечить достаточную антиноцицептивную
защиту, создать условия для оперативного доступа, обеспечить надлежащий га-
зообмен, коррекцию гиповолемии и нарушенного метаболизма.

Ближайший послеоперационный период. Объем интенсивной терапии
зависит от тяжести заболевания, стадии патологического процесса и степени
выраженности патофизиологических расстройств. Несмотря на различия в пато-
генезе хирургических заболеваний, основные направления интенсивной терапии
остаются общими и включают следующие мероприятия:

1. Обеспечение декомпрессии желудочно-кишечного тракта. Необходи-
мость этого обусловлена тем важным обстоятельством, что с устранением пато-
логического процесса оперативным путем не исчезают признаки динамической
непроходимости кишечника, а следовательно, не улучшаются условия микро-
циркуляции в кишечной стенке. В связи с этим во время операции или в бли-
жайшем периоде после нее необходимо установить постоянный назогастраль-
ный зонд, который, кроме того, что вызывает декомпрессию, может быть ис-
пользован и для выполнения других задач (промывание полости желудка или
кишечника, проведение внутрижелудочной гипотермии, оксигенации крови
портальной системы, введение антисептиков-окислителей, оценка степени вос-
становления моторной или реабсорбционной функции кишечника, питание че-
рез зонд). Сроки пребывания назогастрального или назокишечного зонда со-
ставляют 3—5 сут, но в каждом конкретном случае определяются индивидуаль-
но в зависимости от поставленных задач. Объем и характер отделяемой по зон-
ду жидкости подлежит точному учету.

2. Обеспечение полноценного обезболивания. С окончанием операции и
общей анестезии аналгезия не должна прекращаться Наиболее рациональным
способом обезболивания в ближайшем и последующем периодах послеопера-
ционного наблюдения является пролонгированная эпидуральная анестезия че-
рез  постоянный катетер, установленный на уровне ТVII-X при фракционном вве-
дении 2% раствора тримекаина (лидокаина) в дозе 80—100 мг каждые 3 -3,5 ч.
Хорошие результаты достигаются при эпидуральном введении местного анесте-
тика с 4—5 мг морфина. Продолжительность аналгезии при этом методе со-
ставляет 16 ч и более [Тяжелков В.П., 1985; Chamberg W. et al., 1982; Andrews I.,
1983]. Симпатолитический эффект эпидуральной анестезии является благопри-
ятным фоном для улучшения кровообращения в стенке кишечника, восстанов-
ления реабсорбции и моторики. Снятие болевого раздражения с брюшины спо-
собствует ранней активизации больного, увеличению дыхательной экскурсии
грудной клетки; облегчается откашливание и предупреждаются легочные ос-
ложнения. Традиционное назначение центральных анальгетиков с целью после-
операционного обезболивания является далеко не лучшим методом и в совре-



менных условиях должно быть ограниченным.
3. Респираторная терапия. Больным с компенсированными и субкомпен-

сированными нарушениями дыхания сразу же после перевода в отделение реа-
нимации и интенсивной терапии следует придать возвышенное положение в
кровати (положение Фовлера), обеспечить подачу увлажненного кислорода че-
рез носовой катетер, проводить дыхательные упражнения и стимулировать ка-
шель, назначить аэрозольную ингаляционную терапию, а при необходимости
сеансы перкуссионного и вибрационного массажа грудной клетки.

При более выраженных расстройствах газообмена показаны пролонгиро-
ванная ИВЛ, лечение дыхательной недостаточности [Vincent J. et al., 1984].

4. Сбалансированная инфузионно-трансфузионная терапия, направленная
на дальнейшее восполнение водно-электролитных, белковых дефицитов и кор-
рекцию метаболизма. Под контролем клинических и биохимических показате-
лей при разлитом перитоните или деструктивных формах острого панкреатита
общий объем инфузии в первые сутки после операции может составлять в сред-
нем 4—5 л (60—80 мл/кг), т.е. почти вдвое превышает обычную потребность в
жидкости. Как отмечалось выше, суточная потеря белка у больных с перитони-
том может достигать 250—300 г. В связи с этим на первых этапах корригирую-
щей интенсивной терапии необходимо повысить коллоидно-осмотическое дав-
ление крови путем введения альбумина, протеина, нативной плазмы и кристал-
лоидов для сохранения удовлетворительного уровня водных секторов.

В последующие дни коррекция белковых дефицитов становится жизненно
необходимой для удовлетворения энергетических и пластических потребностей
организма. Для этого назначаются не только белковые препараты (альбумин,
протеин, белковые гидролизаты, гидролизин, гидролизат казеина), на усвоение
которых требуется несколько дней, но и смеси синтетических и естественных
аминокислот в необходимой пропорции. Для покрытия энергетической потреб-
ности, которая возрастает до 12,5—16,7 мДж/сут (3000—4000 ккал/сут), вводят
расчетные количества глюкозы, жиров, этилового спирта, сорбитола с витами-
нами (B1, С), инсулином и анаболическими гормональными препаратами.

5. Обязательным компонентом послеоперационной интенсивной терапии
является антибиотикотерапия. При лечении гнойного перитонита обычно при-
меняют три группы антибиотиков: иенициллины (пенициллина натриевая соль,
ампициллин, метициллин), аминогликозиды (неомицина сульфат, канамицин,
гентамицин), тетрациклины (тетрациклина гидрохлорид, олететрин), а также
другие антибиотики широкого спектра (ристомицина сульфат, цефалоспорины и
др.). При определении чувствительности микрофлоры к антибиотикам положи-
тельно зарекомендовал себя ТТХ-тест [Рябинский В.С., 1967]. Суть его заклю-
чается в следующем: антибиотик, введенный в пробирку с экссудатом, подавля-
ет рост микрофлоры и снижает уровень дегидрогеназ, выделяемых бактериями,
что и вызывает восстановление бесцветного ТТХ (трифенил-тетразолий-хлорид)
в красный трифенилформазан, выпадающий в осадок. По степени окраски экс-

medwedi.ru



судата судят об эффективности данного антибиотика. Суточные дозы антибио-
тиков при подкожном, интраперигонеальном, эндолимфатическом и внут-
риаортальном введении приведены в специальной литературе [Федоров В.Д.,
1974; Акжигитов Г.Н., 1974; Савчук Б.Д., 1979; Мезенцев С.С., 1987; Lasson A.
et al., 1984; Cuilleret J., 1985; Mayrhofer О. et al., 1985; Gui D. et al., 1986].

6. Применение средств, повышающих иммунобиологическую реактив-
ность, использование препаратов для активной и пассивной иммунизации (гам-
ма-глобулин, стафилококковый анатоксин, специфическая антитоксическая сы-
воротка).

7. Мероприятия, направленные на стимуляцию моторной функции ки-
шечника, борьбу с парезом. С этой целью применяют средства, оказывающие
прямое влияние на гладкую мускулатуру: 5—10% раствор натрия хлорида
(10мл), 1% раствор калия хлорида (3—6 г в сутки), 20% раствор сорбитола (по
200 мл 2— 3 раза в сутки), питуитрин (1—2 мл подкожно), а также очиститель-
ные, сифонные или гипертонические клизмы. Используют также препараты, об-
ладающие парасимпатомиметическим (прозерин в дозе 1—2 мл 0,05% раствора,
убретид в дозе 1 мл 0,1% раствора) или адренолитическим (орнид по 1 мл 5%
раствора 2—3 раза в сутки, пироксан по 0,3 мг/кг 2 раза в сутки) действием.

Широко применяются новокаиновые блокады, например, околопочечная
блокада по А.В. Вишневскому (по 60 мл 0,25% раствора новокаина с обеих сто-
рон), эпидуральная аналгезия тримекаином (80—100 мг). Последняя обеспечи-
вает обезболивание и снимает парез кишечника вследствие симпатолитического
действия, что позволяет рекомендовать этот метод как наиболее эффективный и
перспективный.

При наличии соответствующей аппаратуры для эффективного лечения
парезов кишечника может быть применена электростимуляция. Используют
электроимпульсы с силой тока 6—15 мА, длительностью 5 мс и частотой 10--50
Гц. Обязательно зондирование кишечника. Другой индифферентный электрод
прикрепляют на коже живота.

Однако в клинической практике нашли более широкое применение мето-
ды чрескожной электростимуляции с помощью хорошо известных портативных
аппаратов «Дельта 101», «Элиман», «Кулон», «ЧЭНС», различных типов элек-
тро-кардиостимуляторов, а также аппаратов специального назначения — гаст-
ро-энтеростимуляторов («Эндотон-1»). Электроды размещают паравертебраль-
но на уровне соответствующих сегментов (Т\ LI). Длительность сеанса электро-
стимуляции 30 мин. Ее проводят 2 раза в день, начиная со 2-го дня после опера-
ции. Наилучшие результаты отмечаются при сочетании сеансов электростиму-
ляции с назначением церукала по 10 мг внутримышечно 2—3 раза в сутки и
очистительной клизмой.

8. Важное место в комплексной терапии занимают методы детоксикации.
Кроме инфузионной терапии с включением средств, снижающих степень эндо-
генной интоксикации (гемодез, желатиноль, лактосол, ингибиторы протеаз, бел-



ковые препараты, антибиотики), большое значение приобретают методы экстра-
корпоральной детоксикации: гемосорбция, лимфосорбция, плазмаферез, ульт-
рафиолетовое облучение крови, гемодиализ, перитонеальный лаваж, проведение
сеансов гипербарической оксигенации.

Ошибки, опасности и осложнения могут возникнуть на различных эта-
пах анестезии и операции. В начальном периоде в силу специфических особен-
ностей неотложной хирургии возможны диагностические ошибки и недооценка
тяжести состояния больного. Нередко острую хирургическую патологию, напо-
минающую острый холецистит, острый панкреатит, прободную язву, тромбоз
мезентериальных сосудов, имитирует острый инфаркт миокарда. При общей
оценке исходного состояния больного анестезиолог обязан помнить о возмож-
ности инфаркта миокарда. В отличие от острой хирургической патологии при
инфаркте миокарда нет при знаков раздражения брюшины, напряжения мышц
живота, выраженною пареза кишечника Изменения ЭКГ, наличие аритмии, не-
устойчивая гемодинамика, приглушенность тонов сердца, данные лабораторных
исследовании, а также консультация кардиолога помогают исключить или под-
твердить инфаркт миокарда. Нет необходимости подчеркивать, что проведение
анестезии и операции на фоне острого нарушения коронарного кровообращения
связано с высокой степенью риска.

К самым опасным и специфическим осложнениям в начальном периоде
анестезии в ургентной хирургии относятся регургитация и развитие аспираци-
онного синдрома Выше говорилось о технике вводной анестезии и профилакти-
ке регургитации и аспирации, включающей строго определенную систему ме-
роприятий (опорожнение желудка, придание головному концу стола возвышен-
ного положения, проведение прекураризации, приема Селлика). Кроме того,
следует подчеркнуть, что определенную роль в профилактике регургитации иг-
рает атропинизация. Атропин, включенный в премедикацию, способен повы-
сить тонус кардиального сфинктера до 5,3 кПа (54 см вод. ст.), т.е. до такого
уровня давления, который не достигается при введении апнойных доз деполяри-
зующих миорелаксантов. Кроме того, атропин снижает частоту случаев повы-
шения внутрижелудочного давления под действием дитилина [Оркин Ф.К., Ку-
перман Л.X., 1985]. В связи с этим роль атропиновой премедикации в ургентной
хирургии остается исключительно высокой.

Не менее важным практическим приемом для профилактики регургитации
при вводной анестезии является метод интубации трахеи, основанный на свой-
стве мышечных релаксантов вызывать расслабление скелетной мускулатуры
последовательно «сверху вниз». Интубацию трахеи производят сразу же после
расслабления жевательной мускулатуры и мышц шеи, т е. до момента макси-
мального повышения внутрижелудочного давления Метод требует высокой
практической подготовки анестезиолога и соблюдения всех перечисленных мер
профилактики регургитации.

Вместе с тем практическому анестезиологу не следует забывать, что у ря-
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да больных с полным желудком интубация трахеи может быть выполнена под
местной анестезией.

При возникновении регургитации и аспирации желудочного содержимого
в дыхательные пути необходимо интубировать больного, быстро произвести
туалет трахеобронхиального дерева с помощью катетера с центральным срезом,
направляя конец его поочередно в правый и левый главные бронхи путем сме-
щения эндотрахеальной трубки на уровне щитовидного хряща соответственно
влево и вправо. Одновременно с этим целесообразно через эндотрахеальную
трубку ввести 8—10 мл 0,25% раствора новокаина или 0,5% раствора натрия
гидрокарбоната с последующим отсасыванием и проведением вибрационного и
перкуссионного массажа грудной клетки. При выполнении указанных меро-
приятии нецелесообразно проводить ИВЛ из-за опасности перемещения аспи-
рационною содержимого в дистальном направлении. В связи с угрозой асфик-
сии туалет трахеобронхиального дерева должен производиться максимально
быстро. После 2 3-минутной ИВЛ туалет дыхательных путей следует повторить
Затем проводят диагностическую и лечебную бронхоскопию. При наличии при-
знаков аспирационного синдрома назначают коргикостероидные препараты,
бронхолитики, антигистаминные средства, оксигенотерапию, пролонгирован-
ную ИВЛ.

Недооценка общего состояния больных с неотложной хирургической па-
тологией, неумеренное применение наркотических препаратов, сеаативных
средств и мышечных ре.таксантов в процессе анестезии бе* учета сниженной
способности организма к биогрансформации фармаколот ических средств при-
водит к длительной депроссии сознания, дыхания, остаточной миорелакса-
ции, гипоциркуляции [Vincent J. et al., 1984] Преждевременная зкстубация
больного или декураризация с временным эффектом при ослабленном врачеб-
ном наблюдении за больным может привести к значительным расстройствам га-
зообмена и остановке кровообращения. Профилактика зтих осложнений состоит
в проведении пролонгированной ИВЛ до полного восстановления сознания,
адекватного дыхания, мышечною тонуса и нормализации показателей кровооб-
ращения.

Проводя инфузионную терапию при острых хирургических заболеваниях
органов брюшной полости, следует помнить, что в запущенных стадиях сохра-
няется опасность перегрузки сердечной деятельности, особенно при использо-
вании кристаллоидов в самом начале лечения. Без восполнения белкового со-
става плазмы онкотическое давление крови быстро снижается. Появляются
симптомы водной интоксикации (гипергидратация) и признаки сердечной не-
достаточности — повышение ЦВД и снижение артериального давления. Про-
филактика этого осложнения заключается в проведении сбалансированной ин-
фузионной терапии с включением альбумина, нативной плазмы, реополиглюки-
на, полиглюкина в сочетании с кортикостероидами, сердечными глюкозидами,
ганглиолитиками, мочегонными средствами.



Определенная опасность в конце операции и анестезии имеет место при
введении в брюшную полость антибиотиков широкого спектра, особенно кана-
ми-цина, гентамицина, которые нарушают нервно-мышечную проводимость и
вызывают стойкое и длительное расстройство дыхания.

Другой реальной опасностью в конце операции и анестезии является раз-
витие болевого шока Выше отмечалось, что ноцицептивная импульсация с вис-
церо-висцеральных, висцеросоматических и соматических рецепторов настоль-
ко сильна, что требует анестезиологической защиты и в ближайшем послеопе-
рационном периоде В связи в этим окончание операции и общей анестезии не
должно отождествляться с прекращением обезболивания. Игнорирование этого
факта ведет к осложнениям — острому расстройству кровообращения, наруше-
ниям дыхания, болевому шоку. Оптимальным вариантом антиноцицеп-тивной
защиты при этом является пролонгированная эпидуральная аналгезия.
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Глава 30

АНЕСТЕЗИЯ В ОРТОПЕДИИ И ТРАВМАТОЛОГИИ

30.1. Анестезия в ортопедии

Проблемы, стоящие перед анестезиологом при плановых операциях, чаще
всего связаны с необходимостью проводить анестезию у больных старших воз-
растных групп или у детей, а также у лиц с сопутствующими заболеваниями и
последствиями длительного гипокинеза при вынужденной неподвижности. В
пожилом и старческом возрасте один только фактор вынужденного постельного
режима может существенно ухудшить состояние больного и резко повысить
анестезиологический и хирургический риск. Общими проблемами патологиче-
ских изменений позвоночника и каркаса грудной клетки является возможность
нарушений функции дыхания и сердечно-сосудистой системы.

В настоящее время в значительном проценте случаев операции на конеч-
ностях проводят с использованием эпидуральной (иногда спинномозговой) ане-
стезии, блокад нервных сплетений и стволов, круговых блокад под жгутом,
внутривенной регионарной анестезии под жгутом и местной инфильтрационной
анестезии (см. главу 18). В современной анестезиологии все эти виды регионар-
ной и местной анестезии принято сочетать с введением седативных, нейролеп-
тических и анализирующих препаратов, а иногда внутривенных или ингаляци-
онных анестетиков. Во многих клиниках и отделениях травматологии и ортопе-
дии в нашей стране и за рубежом 60—80% операций выполняют под различны-
ми видами регионарной анестезии.

Регионарная анестезия в сочетании с компонентами общей анестезии по-
лучила также распространение в детской ортопедотравматологической практи-
ке.

В последнее десятилетие при регионарной анестезии (эпидуральная, спи-
нальная, блокада сплетений) местный анестетик сочетают с наркотическим
анальгетиком в малых дозах (2—4 мг морфина). Введение обычно осуществля-
ют по катетеру, установленному в эпидуральном пространстве или в области
нервного сплетения. Наркотический анальгетик усиливает и продлевает дейст-
вие местного анестетика, создает длительную аналгезию в послеоперационном
периоде. Следует помнить, что при эпидуральном введении морфина возможны
опасные отсроченные до 6—8 ч нарушения дыхания. Хотя это осложнение раз-
вивается очень редко, за больным необходимо установить наблюдение.

Выбор метода анестезии должен быть согласован с больным и хирургом,
что особенно важно при наличии факторов повышенного риска анестезии (как
правило, это имеет место в старшей возрастной группе). Если во время опера-
ции можно применить как общее, так и регионарное обезболивание или сочета-
ние этих методов, то больному следует разъяснить все преимущества и недос-
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татки предлагаемых вариантов анестезии. В результате соблюдения такого
принципа число операций, выполняемых в ортопедии и травматологии под эн-
дотрахеальной общей анестезией, в последние годы значительно уменьшилось.
Все более широко применяется сочетание регионарной и общей анестезии.

Рассмотрим особенности анестезии при наиболее распространенных пла-
новых ортопедотравматологических вмешательствах.

Анестезия при остеосинтезе бедра, шейки бедра, операциях на тазо-
бедренном суставе. У больных молодого и среднего возраста такая анестезия
не имеет специфических особенностей. Выбор варианта анестезии зависит
главным образом от пожеланий больного и хирурга, опыта анестезиолога.
Вполне возможно проведение этих операций под эпидуральной анестезией.
Имеются показания к общей анестезии, которую целесообразно осуществлять
эндотрахеальным способом с применением миорелаксантов и ИВЛ. Операции
нередко бывают длительными, сопровождаются кровопотерей.

У больных старшего возраста, как показывает опыт, преимущество имеет
возможно более ранняя, а иногда и экстренная операция. Анестезиолог не дол-
жен препятствовать этому, считая причиной недостаточное обследование боль-
ного. В таких случаях в обязанность анестезиолога входит активное участие в
исследованиях и предоперационных лечебных мероприятиях с момента поступ-
ления больного. Активная профилактика застойных легочных изменений и
пневмонии, профилактика пролежней, терапия нарушений сердечной деятель-
ности особенно важны у больных этой категории.

Операция может быть выполнена под эндотрахеальной комбинированной
анестезией с миорелаксантами или под эпидуральной анестезией.

Дополнительные трудности при выполнении эпидуральной анестезии мо-
гут возникать у больных пожилого и старческого возраста в связи с развитием
явлений остеохондроза позвоночника. Тем не менее у большинства больных
удается катетеризировать эпидуральное пространство. При выраженных сер-
дечно-сосудистых изменениях в пожилом или старческом возрасте риск эпиду-
ральной анестезии, естественно, повышен. Однако мы не считаем этот вид ане-
стезии противопоказанным при операциях на нижних конечностях или тазобед-
ренном суставе. Старшая возрастная группа больных требует при эпидуральной
анестезии очень внимательного наблюдения за гемодинамикой, изменений ко-
торой можно избежать при четко планируемой инфузионной терапии и приме-
нении местною анестетика в малых фракционных дозах.

В последние годы хорошие результаты получены при непрерывном инфу-
зионном введении анестетиков с помощью автоматического дозатора лекарст-
венных веществ. У пожилых больных послеоперационный период протекает не-
сколько легче после эпидуральной анестезии.

Анестезия при операциях в области голени и стопы. Может быть про-
ведена общая или регионарная анестезия. Выбор определяется состоянием и
желанием больного, мнением хирурга, опытом анестезиолога. Общую анесте-



зию предпочитают проводить при спонтанном дыхании, поскольку показания к
использованию миорелаксантов весьма относительны. Применяют внутривен-
ную и ингаляционную анестезию.

Из способов регионарной анестезии чаще предпочитают проводниковою
(блокада бедренного и седалищного нерва, подколенного сплетения), показана
также эпидуральная анестезия. Полноценная регионарная анестезия достигается
при круговой блокаде под жгутом. Возможно применение местной внутривен-
ной анестезии под жгутом, однако требуемое количество местного анестетика
может оказать общее резорбтивное действие и вызвать осложнения.

Анестезия при операциях на верхней конечности. Преимущества имеет
блокада плечевою сплетения или нервных стволов предплечья. Возможна кру-
говая блокада под жгутом или местная внутривенная анестезия под жгутом. В
отсутствие противопоказаний по желанию больного или хирурга возможна об-
щая анестезия. Предпочтение отдают внутривенной или ингаляционной анесте-
зии при самостоятельном дыхании.

Анестезия при операциях на позвоночнике. В плановой ортопедии и
травматологии такая анестезия имеет специфические особенности. Передний и
задний спондилодез выполняются при последствиях травматических поврежде-
ний, особенно опасных в шейном отделе позвоночника. Иногда показания воз-
никают после нейрохирургических вмешательств на позвоночнике, ламитнкто-
мии.

Особенности анестезии те же, что при нейрохирургических операциях на
шейном отделе спинного мозга. Недопустима экстензия головы при интубации
трахеи (ее рекомендуют выполнить в укрепляющем воротнике). При операциях
в шейном и верхнегрудном отделах. Moгут иметь место неустойчивость гемо-
динамики, нарушения сердечного ритма.

В последние годы все большее распространение получает оперативное
лечение искривлений позвоночника, в том числе резко выраженных, при нерв-
но-мышечных и костных заболеваниях. Операции чаще проводят в детском воз-
расте. Они заключаются в оперативном и тракционном распрямлении позво-
ночника и стабилизации его специальными постоянными металлическими кон-
струкциями. Травматизм и длительность операции делают абсолютно показан-
ной эндотрахеальную общую анестезию с миорелаксантами и ИВЛ. Специфиче-
ской проблемой является необходимость точной диагностики состояния спин-
ного мозга, которое можно нарушить во время распрямления позвоночника.
При возникновении соответствующих признаков дальнейшие попытки рас-
прямления позвоночника должны быть прекращены.

Простейший метод оценки состояния спинного мозга — выявление воз-
можности произвольных движений ног. Если нельзя провести мониторирование
функций спинного мозга, то анестезиолог должен в определенном периоде опе-
рации вывести анестезию на уровень словесного контакта с больным и контро-
лировать движения, которые он делает нижними конечностями по команде хи-
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рурга. После распрямления позвоночного столба тракционным или другим спо-
собом анестезию продолжают обычным методом, поддерживая ее на нужном
уровне на костнопластическом этапе операции введением анестетиков, приме-
няя миорелаксанты, ИВЛ.

Более удобен и точен способ мониторирования функции спинного мозга
под общей анестезией с помощью метода вызванных потенциалов, позволяю-
щего объективно фиксировать состояние спинного мозга и выявлять изменения,
возникающие при операгивно-тракционном распрямлении позвоночника.

Операции на позвоночнике иногда сопровождаются значительной крово-
потерей и требуют соответствующей корригирующей терапии.

Из методов общей анестезии при операциях на позвоночнике обычно
предпочитают нейролептаналгезию. В детской практике проводят также анесте-
зию фторотаном в сочетании с закисью азота и кислородом.

30.2. Анестезия в экстренной травматологии

Анестезия должна быть выполнена с соблюдением всех правил, обяза-
тельных при неотложных состояниях. Мы считаем необходимым предостеречь
анестезиологов от применения в экстренных случаях общей анестезии с масоч-
ной принудительной вентиляцией легких и введением миорелаксантов. Такой
метод некоторые анестезиологи считают допустимым при вправлении сложных
вывихов. Нам известны случаи регургитации с аспирацией желудочного содер-
жимого у вполне сохранных молодых больных, страдающих вывихами, которые
закончились длительной реанимацией или даже гибелью больных, а для анесте-
зиолога имели тяжелые юридические последствия.

При вправлении вывихов, если местная анестезия недостаточна, допусти-
ма общая анестезия при спонтанном дыхании: ингаляционная масочная анесте-
зия фторотаном или азеотропной смесью, внутривенная анестезия пропаниди-
дом, барбитуратами или кетамином. В сложных случаях предпочтительна эн-
дотрахеальная общая анестезия с использованием миорелаксантов и ИВЛ. Даже
при кратковременных вмешательствах и анестезии обязательно предваритель-
ное опорожнение желудка зондом. При анестезии со спонтанным дыханием не-
жела кмьно повтрное введение пропанидида и барбитуратов из-за опасности уг-
нетении дыхания, а также регургитации.

При непроникающих травмах мягких тканей обработку обычно произ-
водят под местом анеиезией. Исключенне составляют обширные травмы мягких
тканей, а также повреждения, требующие пластических операции. Хирургиче-
скую обработку ран мягких тканей у детей обычно производят под общей ане-
стезией. Наиболее приняты масочная анестезия фторотаном (с закисью а юта и
кислородом), внутривенная анестезия кетамином и диазепамом. Кетаминовую
анестезию у детей нередко проводят внутримышечным или ректальным спосо-
бом.



Анестезия при тяжелой скелетной травме, шоке, сочетанной травме груд-
ной и брюшной полостей, черепно-мозговой травме неразделима с интенсивной
терапией и реанимацией. При подготовке к анестезии и операции могут быть
необходимы лечебные мероприятия по поддержанию проходимости дыхатель-
ных путей и адекватной вентиляции, восполнению кровопотери, противошоко-
вые мероприятия, терапия нарушений гемодинамики, диагностика и лечение
жировой и воздушной эмболии, коррекция ацидоза, гиповолемии.

Результаты лечения тяжелых скелетных и комбинированных травматиче-
ских повреждений во многом зависят от объема и характера лечебных меро-
приятий, начатых на месте оказания больному первой помощи и при транспор-
тировке его в лечебное учреждение. В первую очередь это относится к устране-
нию нарушений проходимости дыхательных путей и легочной вентиляции.
Правильно организованная работа службы скорой помощи должна предусмат-
ривать возможность интубации трахеи и проведения ИВЛ, проведение ранней
инфузионной терапии при кровопотере, полноценную анестезию во время
транспортировки.

Мероприятия интенсивной терапии у тяжелобольного необходимо прово-
дить одновременно с диагностическими исследованиями по определению ха-
рактера травматического повреждения и показаний к оперативному вмешатель-
ству. Недостатки организации анестезиолого-реанимационной, хирургической и
диагностических служб и их некоординированная работа могут привести к
весьма тяжелым последствиям. К ним в первую очередь относится излишне
длительный период консервативной интенсивной терапии и специальных диаг-
ностических мероприятий у больных, нуждающихся в первую очередь в неза-
медлительной «реанимационной» операции. При этом неразумно тратятся ог-
ромные количества крови и плазмозаменителей для поддержания гемодинамики
при продолжающемся кровотечении, отсрочивается оперативное вмешательство
при катастрофически нарастающем внутричерепном объеме, с опозданием вы-
полняются операции при повреждении дыхательных путей и т.д.

При оказании помощи больному с тяжелой травмой мы рекомендуем сле-
дующие тактику и порядок действий.

Больным в коматозном состоянии даже в отсутствие нарушения дыхания
следует немедленно произвести интубацию трахеи и при нарушении вентиля-
ции перевести их на ИВЛ. Последнее не следует делать без необходимости,
чтобы не затруднить неврологическое исследование. В спорных случаях опре-
деляют показатели газообмена и на основании их решают вопрос о необходимо-
сти ИВЛ (см. главу 16).

В отдельных случаях в отсутствие нарушений проходимости дыхатель-
ных путей и легочной вентиляции можно вместо интубации трахеи ограничить-
ся введением воздуховода при условии наличия квалифицированного персона-
ла, способного проводить вспомогательною вентиляцию и владеющего методом
интубации. В последние годы используют ВЧ ИВЛ при сохраненном самостоя-
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тельном дыхании в периоде неврологического и прочего обследования таких
больных.

Если больной в сознании, то можно попытаться инсуффляцией кислорода
уменьшить нарушения дыхания, провести необходимое местное обезболивание
(блокаду мест переломов) и на этом фоне исключить пневмоторакс, а при его
наличии пунктировать или дренировать плевральную полость. В дальнейшем
проводят диагносгические исследования и решают вопрос об операции.

При кровопотере, нарушениях гемодинамики следует незамедлительно
начать инфузионную терапию, вначале путем венепункции, затем катетеризи-
ровать одну из центральных вен, измерить при этом ЦВД. При нарушениях ге-
модинамики без тяжелого наружного кровотечения проводят тщательное иссле-
дование грудной и брюшной полостей, а если необходимо, то эндоскопическое
исследование. Исключают также внутреннее кровотечение. В сомнительных
случаях немедленно приступают к хирургическому вмешательству для выявле-
ния источника кровотечения и его остановки.

Во время лечебных и диагностических мероприятий оценивают лабора-
торные данные газообмена, КОС, водно-электролитного баланса, показатель ге-
матокрита, вырабатывают программу корригирующей терапии. Ни в коем слу-
чае не следует отсрочивать операцию и анестезию по причине нарушений, вы-
явленных лабораторными методами. Корригирующая терапия должна быть
своевременно начата и продолжена во время и после оперативного вмешатель-
ства.

Рассмотрим особенности анестезиологической тактики при основных ви-
дах травматических повреждений.

Травма грудной клетки может включать переломы ребер, повреждение
легких, трахеи и бронхов с развитием гемо- и пневмоторакса, легочного конту-
зионного синдрома, повреждения диафрагмы, пищевода, ранения сердца с обра-
зованием тампонады его, ушибы сердца. При локализации повреждения в об-
ласти верхнего и нижнего выходов из грудной клетки возможно развитие воз-
душной эмболии. Вероятность ее усиливается форсированными дыхательными
движениями при обструкции дыхательных путей.

При диагностированном пневмотораксе перед введением в анестезию ус-
танавливают подводный или другой плевральный дренаж. Следует подчеркнуть
сложность диагностирования пневмоторакса при тяжелых травмах груди, когда
выявить смещение средостения трудно, аускультативная и перкуторная картина
извращена, наличие переломов ребер еще более затрудняет исследование. Во
всех спорных случаях необходимо дренировать плевральную полость до начала
анестезии и ИВЛ. Неожиданное затруднение при начале ИВЛ (повышенное со-
противление дыханию) и ухудшение состояния больного в этом периоде требу-
ет немедленного устранения напряженного пневмоторакса.

При множественных переломах ребер традиционная ИВЛ может привести
к повреждению легких острыми отломками, что явилось основанием рекомен-



довать ВЧ ИВЛ в начале анестезии до вскрытия плевральной полости или вы-
полнения фиксации переломов.

Методом выбора является эндотрахеальная общая анестезия с миорелак-
сантами и ИВЛ. Как только начата ИВЛ, анестезиолог должен немедленно убе-
диться в отсутствии нарастающего пневмоторакса, а в сомнительных случаях
дренировать плевру. Хирургу при этом целесообразно поспешить произвести
торакотомию и устранить таким образом чрезвычайно опасную ситуацию на-
растающего напряженного пневмоторакса.

После вскрытия плевральной полости хирург и анестезиолог должны по-
стараться собрать излившуюся кровь для реинфузии (после определения степе-
ни гемолиза). При значительном повреждении легкого проводят раздельную ин-
тубацию двухпросветной трубкой или отключают поврежденное легкое и
бронх, продвигая интубационную трубку в главный бронх неповрежденного
легкого.

Если выявляется травма главных бронхов или грудной части трахеи, то в
дистальные отрезки дыхательных путей вводят катетеры для проведения ин-
жекционной вентиляции (желательно высокочастотной).

Анестезия и операция при ранении сердца должны быть незамедлительно
проведены даже в критическом или терминальном состоянии больного, а также
в случае наступления клинической смерти перед началом анестезии. На фоне
критической кровопотери и тампонады сердца анестезиолог должен сделать все
возможное для немедленного начала операции, не забывая о лечебных мерах.
Пунктируют вену и начинают интенсивную инфузионную терапию, стараясь
поддерживать гемодинамику, хотя бы на минимальном уровне. Темп инфузии
снижают после остановки кровотечения. Вводят атропин для премедикации.
Одновременно с началом инфузии осуществляют вводную анестезию кетами-
ном (1 мг/кг), если больной в сознании. В отсутствие последнего медленно вво-
дят барбитураты (1,5—2 мг/кг). У некоторых больных можно выключить созна-
ние ингаляцией смеси закиси азота с кислородом 1: 1 или фторотана (не более 1
об.%). При атонии мышц выполняют интубацию трахеи без миорелаксантов,
при сохраненном мышечном тонусе вводят дигилин. Начинают ИВЛ смесью
кислорода и закиси азота (1:1) или чистым кислородом при капельном введении
кетамина. Хирург начинает операцию, при которой очень важно возможно бы-
стрее устранить тампонаду сердца, остановить кровотечение и постараться со-
брать кровь для реинфузии (последнюю можно производить только после опре-
деления показателя гемолиза в отцентрифугированной плазме).

Если удается временно остановить кровотечение прижатием пальцем от-
верстия в стенке сердца, то целесообразно прервать операцию и постараться
стабилизировать состояние гемодинамики, возместить потерю ОЦК. После
улучшения состояния больного накладывают швы на сердце, осушают плев-
ральную полость, проводят ревизию и т.д.

При травме брюшной полости анестезию проводят по принципам и мето-

medwedi.ru



дам, изложенным в главах 25 и 29. Травмы брюшной полости могут сопровож-
даться скрытыми тяжелыми кровотечениями внутрь полости или в забрюшин-
ное пространство. Иногда единственным симптомом является невозможность
стабилизировать гемодинамику даже при интенсивной инфузионной терапии.
Если типичные симптомы внутрибрюшного кровотечения отсутствуют, а со-
стояние больного ухудшается, следует немедленно предпринять пробную лапа-
ротомию. Специальные диагностические исследования (лапароскопия или вве-
дение в брюшную полость «шарящего» катетера) ненадежны. При их отрица-
тельном результате немедленно выполненная лапаротомия нередко позволяет
выявить в брюшной полости 2—3 л крови или огромную забрюшинную гема-
тому.

Тактика анестезиолога заключается в налаживании интенсивной инфузи-
онной терапии (см. главу 11), введении больного в анестезию на ее фоне (опти-
мально кетамином), поддержании анестезии до остановки кровотечения на по-
верхностном уровне. При этом следует отказаться (или резко ограничить введе-
ние) от дроперидола, диазепама и других веществ, обладающих сосудорасши-
ряющими и гипотензивными свойствами. Общую анестезию проводят на фоне
применения миорелаксантов и ИВЛ. Кровь, излившуюся в брюшную полость,
тщательно собирают, исследуют на гемолиз и по возможности производят ре-
инфузию через систему, снабженную фильтром. В последние годы считают до-
пустимым в критической ситуации, в случае отсутствия консервированной кро-
ви, реинфузировать инфицированную кровь при ранении печени или даже поло-
го органа в ситуациях, когда это является единственным способом вывести
больного с кровотечением из критического состояния. После переливания ин-
фицированной крови обязательна активная антибактериальная терапия.

Тяжелая скелетная травма, особенно с вовлечением в процесс бедренной
и тазовых костей, неизбежно приводит к значительной кровопотере в окру-
жающие ткани. При несвоевременной или неполноценной интенсивной терапии
неизбежно развивается травматический шок. Немедленная операция предпри-
нимается в случаях повреждения магистральных сосудов конечностей. Опера-
ция может включать сосудистую и костную пластику и продолжаться длитель-
ное время. При травмах, не сопровождающихся упорной геморрагией, больных
обычно оперируют после выведения из шока. В таких случаях в предопераци-
онном периоде анестезиолог обеспечивает комплекс лечебных мероприятий.

Черепно-мозговая травма в аспекте анестезии и проведения оперативного
вмешательства требует от анестезиолога в первую очередь разрешения следую-
щих проблем:

1. Необходимо восстановить проходимость дыхательных путей, устранить
нарушения вентиляции легких и газообмена. Конкретные меры выбирают в за-
висимости от имеющихся нарушений. Иногда достаточно очищения ротовой
полости и дыхательных путей, введения воздуховода, инсуффляции кислорода
по катетеру. Больным в коматозном состоянии немедленно производят интуба-



цию трахеи (опасно запрокидывать голову!), при наличии аспирационного син-
дрома — туалет бронхиального дерева (лучше всего специальным фибро-
бронхоскопом), введение кортикостероидов. Следует стремиться при возмож-
ности сохранить самостоятельное дыхание и не нарушать неврологическую кар-
тину в периоде исследования больного нейрохирургом и невропатологом. При
дыхательных расстройствах оптимальным методом можно считать инжекцион-
ную ВЧ ИВЛ при сохраненном спонтанном дыхании. Меры по устранению на-
рушений вентиляции и газообмена ни в коем случае нельзя прекращать во вре-
мя рентгенологических и прочих исследований больного.

2. По нашему мнению, лечение или профилактику отека и набухания моз-
га нежелательно проводить путем активной дегидратационной терапии мочеви-
ной и другими препаратами аналогичного действия. Наилучших результатов
лечения черепно-мозговой травмы можно достичь в тех случаях, когда отек и
набухание мозга удается предотвратить или уменьшить налаживанием опти-
мального газообмена, проведением ИВЛ в режиме умеренной гипервентиляции
при PUCO, 20—25 мм рт. ст., нормализацией осмолярного состояния и КОС, уст-
ранением гемодинамических нарушений и гипертермии. Средства для дегидра-
тации вводят лишь при хирургических трудностях, создаваемых выбухающим
мозгом, или при быстром нарастании неврологических нарушений неясного ге-
неза (для выигрыша времени).

3. Гипертермия свыше 38,5 °С требует активной терапии, которая заклю-
чается в снятии мышечного напряжения, дрожи, судорожных явлений введени-
ем вначале жаропонижающих средств (амидопирин, ацетилсалициловая кисло-
та) в сочетании с нейролептическими и спазмолитическими (дроперидол, диазе-
пам), антигистаминными средствами. При недостаточной эффективности при-
нятых мер охлаждают голову и тело, накладывая мешочки с холодной водой и
льдом на область головы, крупных сосудов, обертывая больного влажными про-
стынями, опрыскивая кожу 50% спиртовым раствором. Охлаждение прекраща-
ют при снижении температуры до 37—38 °С В дальнейшем под действием ме-
дикаментов температура обычно снижается еще на 1— 2 °С. Развитие у больно-
го спонтанной гипотермии в пределах 34—32 °С не требует терапии. Гипотер-
мия ниже 32 °С может сопровождаться усугублением нарушений кровообраще-
ния (см. главу 17).

Анестезия при черепно-мозговой травме не отличается существенно от
таковой в нейрохирургии (см. главу 26). Если больной находится в глубокой
коме, то вводную анестезию как отдельный этап не проводят. После инсуффля-
ции кислорода маской пробуют выполнить прямую ларингоскопию без введе-
ния миорелаксантов. В случае отсутствия реакции при ларингоскопии допусти-
мо интубировать больного после опрыскивания гортани, голосовых связок и
трахеи местным анестетиком без миорелаксанта. В дальнейшем анестезию при
глубокой коме планируют в зависимости от реакции больного на интубацию
трахеи, начальный этап хирургического вмешательства.
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Отсутствие каких-либо признаков реакции на операцию, изменений гемо-
динамики и др. позволяет в некоторых случаях глубокой комы не вводить ане-
стезирующие средства, особенно если мышечный тонус снижен настолько, что
ИВЛ легко осуществить, не пользуясь миорелаксантами. Если у анескмиолога
возникают сомнения в допустимости такой тактики, то анестезию проводят
препаратами для нейролептаналгезии в сочетании с 50% закиси азота или без
таковой. Некоторые анестезиологи настаивают на необходимости во всех слу-
чаях вентилировать больных в коматозном состоянии смесью закиси азота с ки-
слородом (1:1), чтобы заранее исключить возможность оперирования без ане-
стезии.

Инфузионно-трансфузионная терапия во время операции зависит от кро-
вопотери, изменений КОС, осмолярности, наличия или отсутствия мешающих
хирургу отека и набухания мозга. У больных, недостаточно активно и полно-
ценно леченных при транспортировке и в дооперационном периоде, во время
операции возможно развитие отека и набухания мозга, требующего введения
препаратов для дегидратации (см. главу 26).

Анестезиолог должен помнить о том, что при быстром нарастании внут-
ричерепного объема вследствие внутричерепных гематом могут возникнуть
экстренные реанимационные показания к операции. При этом лишь быстрое
выполнение краниотомии и опорожнение гематомы могут реально повлиять на
исход лечения при травме.

Во время операции проводят показанную больному интенсивную тера-
пию, а также ИВЛ.

При переломах основания черепа возможна аспирация крови, излившейся
в полости носа и рта. Проникшая в дыхательные пути кровь должна быть уда-
лена проведением лаважа бронхов.

Осложнения анестезии и операции, приводящие к нарушениям газообме-
на, вентиляции, гемодинамики, резко снижают возможность полного восста-
новления травмированного мозга. Ошибки анестезиолога могут существенно
ухудшить прогноз, хотя совершенно очевидно, что при черепно-мозговой трав-
ме проведение до, во время и после операции целенаправленной интенсивной
терапии, своевременно и радикально выполненная операция имеют преобла-
дающее значение в исходе лечения.

Анестезия при травматических повреждениях позвоночника и спинного
мозга существенно не отличается от рекомендуемой при нейрохирургических
вмешательствах в этой области (см. главу 26). Анестезиолог должен учесть осо-
бенности интубации трахеи при травмах в области шейного отдела. Голова
должна быть фиксирована, допускать ее экстензию, т.е. придавать больному по-
ложение с запрокинутой головой, совершенно недопустимо. Можно попытаться
интубировать через нос или рот вслепую или под контролем прямой ларинго-
скопии. Рекомендуется применять фибробронхоскопию. Если интубацию не
удается сделать без изменения положения головы, то выполняют трахеостомию.



Особенностью анестезии является повышенная опасность развития гемо-
динамических нарушений, наиболее выраженная при операциях в шейном и
верхнегрудном отделах спинного мозга.

30.3. Анестезия при ожогах

Ожоговая травма в остром периоде может сопровождаться тяжелейшими
нарушениями жизненно важных функций, входящими в симптомокомплекс
ожогового шока. От этих изменений зависит анестезиологическая тактика и при
подготовке больного, и при проведении анестезии и операции, и при после-
дующей интенсивной терапии. В дальнейшем состояние больного определяется
длительными потерями жидкостей через раневые поверхности, присоединив-
шимися инфекционно-септическими осложнениями, полиорганными на реше-
ниями, характерными для так называемого раневого истощения, необходимо-
стью многократно выполнять оперативные вмешательства.

Применяя миорелаксанты, надо учитывать, что при длительном лечении и
тяжелом состоянии больного возможно нарушение состояния холинэстеразных
систем, результатом чего является необычно длительное действие препаратов.

При анестезии могут возникать дополнительные технические трудности,
связанные с ожогами и рубцовыми изменениями лица, ротовой полости, дыха-
тельных путей. Анестезия при этих изменениях описана в главе 22. Ожоги и
рубцы в области конечностей могут сделать невозможным бескровное измере-
ние артериального давления. В таких случаях прибегают к мониторированию
ЭКГ или к прямому измерению артериального давления. В остром периоде ожо-
говой болезни желательно измерять ЦВД.

У ослабленных, длительно болеющих обожженных необходимо точно из-
мерять операционную кровопотерю и возмещать ее кровью малых сроков хра-
нения.
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Глава 31

АНЕСТЕЗИЯ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ У ДЕТЕЙ

В педиатрической практике анестезия осуществляется по общим принци-
пам анестезиологии. Основная задача — защита больного от операционной
травмы и обеспечение оптимальных условий для проведения хирургических
вмешательств. Очевидно, что выполнение этой задачи обеспечивается достиже-
нием различных компонентов анестезии. Методы и технические приемы, позво-
ляющие осуществить эти принципы, могут различаться, что связано главным
образом с анатомо-физиологическими особенностями ребенка. Наиболее четко
эта специфика проявляется при анестезии новорожденных и детей раннею воз-
раста.

Особенности анестезии в педиатрической практике реализуются на осно-
вании общего принципа – каждому больному своя анестезия Речь, естественно,
идет не об особом виде анестезии, анестетика и т.п. Важно правильно опреде-
лить необходимые компоненты анестезии в каждом конкретном случае. Так, для
новорожденных детей не столь важны угнетение сознания и снижение психиче-
ского восприятия. В то же время особое значение для них имеет обеспечение
таких компонентов анестезии, как поддержание адекватного газообмена, гемо-
динамики, аналгезии, температурного режима. У детей дошкольною и школьно-
го возраста в дополнение к указанному особое внимание следует обратить на
щажение психики. Ребенку трудно обьяснить необходимость оперативного
вмешательства, и он ни при каких обстоятельствах «не должен присутствовать
на собственной операции», т.е. любые операции и манипуляции должны прово-
диться под общей анестезией (Михельсон В.А., 1985].

Совершенно очевидно, что детский анестезиолог должен хорошо знать
анатомо-физиологические особенности ребенка и быть квалифицированным пе-
диатром. Эти знания необходимы для оценки основных жизненно важных
функций, их коррекции и поддержания перед операцией, в процессе анестезии и
в стадии пробуждения

31.1. Анатомо-физиологические особенности ребенка с точки зрения ане-
стезиолога

Анатомо-физиологические особенности детского организма являются ос-
новным фактором, определяющим специфику анестезиологической защиты ре-
бенка. Эти особенности и отличия от взрослых больных наиболее выражены у
новорожденных и детей раннего возраста. Новорожденный и, особенно, недо-
ношенный ребенок, страдающий тем или иным заболеванием, с точки зрения
анестезиолога представляет собой пациента с очень высокой степенью риска.
Объясняется это многими причинами.
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Само рождение ребенка является физиологическим стрессом, во время
которого резко меняются механизмы функционирования кровообращения, газо-
обмена, энергетического обмена и выделения. В первые месяцы жизни, а иногда
и дольше ряд жизненно важных систем морфологически и функционально еще
недостаточно развиты. Наблюдается несоответствие в темпах созревания раз-
личных систем («дисфункция созревания»), например высокое потребление ки-
слорода и недостаточно созревшая система дыхания или чрезмерная теплоотда-
ча в связи с относительно большой поверхностью тела и недостаточная тепло-
продукция из-за небольшой мышечной массы и т.п.

На отдельных этапах (1, 2, 3-й день жизни, 1-я неделя и т.д.) новорожден-
ный по-разному реагирует на вредные воздействия, а также на методы интен-
сивного лечения. Лабильность ответных реакций, легкая ранимость тканей зна-
чительно быстрее, чем у взрослых, приводят к травме, отеку, кровоизлияниям и
нарушению жизненно важных функций. Лабильность и незрелость ЦНС, малая
масса тела и, соответственно, незначительные энергетические запасы предрас-
полагают к тому, что под воздействием различных факторов, в том числе интен-
сивной терапии, новорожденный гораздо быстрее взрослого переходит из одно-
го критическою состояния в другое. Так, «небольшие» неточности в инфузион-
ной терапии на фоне дегидратации могут быстро привести к гипергидратации,
неадекватная оксигенотерапия при гипоксемии опасна возникновением гипе-
роксии и т.д. Важно отметить, что многие нормальные константы жизнедея-
тельности ребенка раннего возраста изучены менее точно, чем у взрослого че-
ловека. Определение ряда электрофизиологических, биохимических и других
показателей у маленьких пациентов более сложно, опасно, трудно выполнимо, а
иногда и невозможно. Это затрудняет как диагностику, так и коррекцию раз-
личных нарушении.

Существует также ряд анатомо-физиологических особенностей, важных
для анестезиолога, и у детей других возрастных групп.

Нервная система. Головной мозг новорожденного ребенка относительно
массы тела юраздо больше, чем у взрослого, за счет повышенной гидрофиль-
ности и значительно большею содержания жидкости Извилины коры головною
мозга плохо выражены и дифференцированы, нервные волокна недоста ючно
мисмини мрованы, их дифференцировка происходит в 3 года, а полностью за-
канчиваемся к 8 годам. У таких нацистов недостaточно развиты ретикулярная
формация и другие подкорковые отделы, а также гематоэнцефалический барьер.
Учитывая эти особенности, анестезиологу следует помнить о том, что у детей
раннего возраста значительно больше вероятность и опасность возникновения
генерализованной судорожной реакции в ответ на раздражители: гипотермию и
гипертермию, болевой фактор, гипергидрагацию и дегидратацию, некоторые
анестетики и другие препараты. Гидрофильность тканей и повышенная прони-
цаемость гематоэнцефалического барьера предрасполагают к отеку и набуха-
нию мозга при гипергидрагации.



Незрелость вегетативной нервной системы проявляется отсутствием адек-
ватного контроля, а следовательно, и стабилизации кровообращения, дыхания,
мышечного тонуса, теплорегуляции.

Анестезиологу следует помнить, что морфофункциональные особенности
МНС выражаются в упрямстве у детей 2—3 лет, негативизме у детей более
старшего возраста, повышенной стыдливости у девочек.

Система кровообращения. В процессе рождения и в 1-е сутки жизни
кровообращение ребенка претерпевает резкие изменения. У плода оксигениро-
ванная кровь из плаценты поступает через пупочные вены в нижнюю полую ве-
ну, затем в правое предсердие и через овальное отверстие в левое предсердие,
желудочек и аорту. С первым вдохом и расправлением легкого резко снижается
сопротивление легочных сосудов и возрастает легочный кровоток, увеличивает-
ся давление в левом предсердии. Через 10—15 ч это приводит к функциональ-
ному закрытию овального отверстия, анатомическое же закрытие его происхо-
дит через 2—3 нед, после чего устанавливается нормальный тип кровообраще-
ния. Однако под влиянием гипоксемии, гиперкапнии и ацидоза на этом пере-
ходном этапе возникает вазоконстрикция легочных сосудов и происходит шун-
тирование через артериальный проток и овальное отверстие, что усугубляет ги-
поксемию.

Такая ситуация может возникнуть при болезни гиалиновых мембран,
диафрагмальной грыже. Применение бета-адреноблокаторов, ингаляции кисло-
рода в высоких концентрациях могут в определенной степени нивелировать это
осложнение [Михельсон В А. и др , 1980].

Относительно большая емкость капиллярного русла и недостаточно со-
вершенная регуляция сосудистого тонуса обусловливают значительные колеба-
ния артериального давления и частоты пульса (табл. 31 1).

Таблица 31.1. Частота пульса и артериальное давление у новорожденных и
грудных детей

Артериальное давление, мм pт. Ст.Возраст Частота пульса
в минуту сиcтолическое Диаcтолическое

Новорожденный 130—180 65—80 15—45
1 нед 115—140 70— 80 40— 45
1 мес 110—130 75—80 45—50
1 год 100—110 85—40 50—55

У новорожденного скорость кровотока примерно в 2 раза выше, чем у
взрослого, что связано с повышенным потреблением кислорода и более высо-
ким обменом Увеличен также относительный ОЦК В табл. 31 2 приведены по-
казатели ОЦК (по данным Г.М. Савельевой).
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Таблица 31.2. ОЦК и его компоненты в зависимости от массы тела здоро-
вых новорожденных

ОЦК ОЦП ОЦЭМасса тела Гематокрит
Мл Мл/кг мл Мл/кг мл Мл/кг

2500—3000 55 329,8 113,0 148,8 50,9 181,3 61,6
3005—3500 53 327,0 98,4 148,9 46,6 171 8 51 7
3505—4000 52 366,5 96,2 175,6 61,1 190,6 60,1
4005—4500 56 498,6 94,9 171,7 40,8 226,9 54 0
Примечание. ОЦП объем циркулирующей плазмы ОЦЭ — объем циркулирую-
щих эритроцитов.

Более половины циркулирующей крови у новорожденного находится в
венозном русле, значительная часть в легких и сердце и лишь 5% в капиллярах,
в связи с чем при централизации кровообращения очень быстро наступают на-
рушение микроциркуляции, тканевая гипоксия и ацидоз. На это следует обра-
щать особое внимание у детей с кишечной непроходимостью, перитонитом,
септическим состоянием, когда имеет лесто гиповолемия. У детей раннего воз-
раста отмечается более высокое содержание гемоглобина. Физиологически это
необходимо для обеспечения более эффективного транспорта кислорода. Одна-
ко более высокий гематокрит и наличие фетального гемоглобина приводят к ге-
моконцентрации и ухудшению реологических свойств крови, поэтому в предо-
перационном периоде часто необходимо проводить гемодилюцию.

Система дыхания. У детей раннего возраста система дыхания еще менее
стабильна и развита, чем кровообращение. Любые вредные воздействия быстрее
всего оказывают отрицательное влияние на газообмен Верхние дыхательные
пути, начиная от полости носа, очень узкие, слизистые оболочки их чрезмерно
васкуляризованы и склонны к отеку Просвет грахеи также относительно узок,
слизистая оболочка ее рыхлая, хорошо васкуляризована. В связи с этим у детей
раннего возраста резко возрастает опасность отека и обструкции верхних дыха-
тельных путей. Увеличение толщины слизистой оболочки трахеи новорожден-
ного ребенка на 1 мм уменьшает просвет трахеи на 75%. Язык и надгортанник
относительно больших размеров, гортань расположена высоко, чго, по мнению
некоторых анестезиологов, усложняет технику интубации трахеи.

Следует помнить, что у маленьких детей правый главный бронх короткий,
относительно широкий и отходит под небольшим углом от трахеи. Эндотрахе-
альная трубка легко «проскакивает» в этот бронх. Горизонтальное расположе-
ние ребер у новорожденного и высокое стояние диафрагмы резко ограничивают
возможность увеличения ДО. Минутная вентиляция может повыситься лишь за
счет ЧД. Но увеличение ее более чем до 60 в минуту связано с резким увеличе-
нием работы дыхания и быстро приводит к декомпенсации.

Легкие у детей раннего возраста содержат много соединительной ткани,



более плотны. Многие альвеолы еще полностью не расправлены, оболочка их
более полнокровна. Все это в сочетании с узостью дыхательных путей приводит
к значительному увеличению работы дыхания, особенно при нарушении прохо-
димости дыхательных путей. У новорожденных и, особенно, недоношенных де-
тей часто наблюдаются уменьшение количества сурфактаыта и снижение ак-
тивности этой системы Это приводит к коллапсу легких (габл. 31 3).

Как видно из приведенного краткого обзора, организм ребенка раннего
возраста, обеспечивая необходимый высокий уровень газообмена, не обладает
достаточными адаптационными возможностями, поэтому патологические воз-
действия без своевременной защиты и коррекции очень быстро приводят к
серьезным нарушениям гомеостаза. Необходимо также подчеркнуть, что изме-
нения в системе дыхания приводят к нарушениям таких недыхательных функ-
ции легкого, как барьерная роль (фильтрация и метаболизм фибрина, деформи-
рованных клеток), сингсм тромбопластина и снижение фибринолитическои ак-
тивности крови, образование геггарина и др [Gregory G.A, 1981].

Таблица 31 3 Некоторые показатели функции легких у новорожденного и
взрослого
Показател1 Новорожденный Взрослый

Масса легких, г 50 800
Диаметр трахеи мм 4—8 18
Диаметр альвеол мм 0,05—0,1 0,2—0,3
Общая альвеолярная поверхность м2 4 80
Число альвеол 24 Х 106 296 106

Жизненная емкость легких мл/кг 33 52
Дыхательный объем мл/кг 6 7
Частота дыхания мин –1 40 20
Мертвое пространство мл/кг 22 22
Функциональная остаточная емкость мл/кг 30 34
Альвеолярная вентиляция мл/кг в минуту 120 60
Потребление кислорода мл/кг в минуту 69 33
Растяжимость легких л/см вод ст 0004 0015
Аэродинамическое сопротивление дыха-
тельных путей см вод ст /л с

40 20

Водно-электролитный обмен и КОС. Одной из особенностей водно-
электролитного обмена у детей раннего возраста является значительная вариа-
бельность его в различные периоды и даже дни. Это связано с ежедневным изме
нением массы тела, структурными изменениями клеток и тканей, активностью и
т.п. Общее количество воды в организме новорожденного составляет 75— 80%,
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а у недоношенных до 85% массы тела. Количество внеклеточной жидкости на
единицу массы тела в 2 раза выше, чем у взрослого. В первые несколько дней
после рождения масса тела ребенка уменьшается (физиологическая потеря), что
связывают с недостаточным поступлением жидкости и повышенным катабо-
лизмом после родового стресса (табл. 31.4, 31.5)

Таблица 31.4. Показатели водного обмена и компонентов циркулирующей
крови новорожденных и взрослых

Показатель обмена Новорожденный Взрослый
Вода % массы тела 65—76 58— 62
Внеклеточная вода % массы тела 31—65 18— 22
Внутриклеточная вода % массы тела 35— 43 38 42
Объем циркулирующей плазмы, мл/кг 316— 465 42 7 489 (М)
(% массы тела) (4, 7) 406 43 1 (Ж)
ОЦК мл/кг 685— 1003 75 80 (М)

65 77 (Ж)

Потеря плазменного объема жидкости приводит к гемоконцентрации ге-
матокрит увеличивается до 65—70% на фоне повышения содержания гемогло-
бина. Эти же механизмы могут вызывать повышение вязкости крови, гиперка-
лиемию, а также резкое уменьшение выделения мочи в первые дни жизни ре-
бенка [Исаков Ю.Ф. и др., 1985].

В табл 31.6 приведено содержание электролитов в первые дни жизни по
данным различных авторов.

Таблица 31.5. Суточные потери жидкости у детей и взрослых по данным
различных авторов

Потеря жидкости
мл

Автор, год
публикации

Обсле-
дуемый

Объем
полу-

ченного
молока,

мл

через
почки

через
кишеч-

ник

через
легкие и

кожу

Всего Колеба-
ния мас-
сы тела,

г

Новоро-
жденный
1-й день
жизни

10 48 51 98 197 -187

2 и » 91 53 26 79 158 -67

А.Ф. Тур
(1963)

3 и » 247 172 3 85 260 — 13



4 и » 337 226 13 92 331 +6
Новоро-
жденный

120—
 240

10 60 120—300 300 600Керпель-
Фрониус
(1964)

Взрослый 1000—
2000

50—100 500—
1000

1550—
3100

Ребенок с
массой
тела до
10 кг

200—
500

25—40 75—300 300—
840

—Ю.Е. Вель-
тищев
(1967)

Взрослый 800—
1200

100—
200

600—
1000

1500—
2400

Уиткинсон
(1974)

Новоро-
жденный

30—100 96—109 126—
209

Большинство исследователей считают, что в первые дни жизни у ребенка
имеется тенденция к метаболическому ацидозу и дыхательному алкалозу. Но на
7—10 и день показатели КОС приближаются к нормальным. Форсированное
проведение ИВЛ у этих пациентов может быстро привести к дыхательному ал-
калозу. Быстрая коррекция гиповолемии способствует возникновению аци  доза
Это объясняется тем, что при резком увеличении ОЦК и объема экстра-
целлюлярной жидкости изменяется соотношение бикарбоната и угольной ки-
слоты (уменьшение содержания бикарбоната) и соответственно рН сдвигается в
кислою сторону.

Tаблица 31.6. Содержание электролитов и осмоляльность биологических
жидкостей
Показатель Новорожденный Взрослый

Na+ Крови, ммоль/кг 70—82,5 41,9
Плазмы, ммоль/л 130—150 135—159
Эритроцитов, ммоль/л 12,5—19 16,3—23
Мочи, г (ммоль/л) 0—0,008 16

(50—60) (150—220)
К+

Крови, ммоль/кг 34,4—44,1 453
Плазмы, ммоль/л 3,5—7 4—6
Внутриклеточной жидкости, ммоль/л 150 110—140
Эритроцитов, ммоль/л 83—112 103—116
Мочи, г (ммоль/л) 20—30 30—90

Cl-
Крови, ммоль/кг 47— 49,7 310
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Плазмы, ммоль/л 99—124 96—108
Мочи, г (ммоль/л) 30—50 170—210

РН Мочи, г (ммоль/л) 5,2—5,9 5,5—6,5
Осмолярность:

Плазмы, ммоль/л 200—295 310
Мочи, г (ммоль/л) 100—800 1200—1400

Плотность мочи, г/мл 1,001—1,020 1,017—1,025

Другие особенности метаболизма. Анестезиологу важно знать, что в
первые дни после рождения у ребенка преобладают катаболические процессы.
Потребление жира на единицу массы тела у новорожденных примерно в 7 раз, а
у детей до 6 лет — в 4 раза выше, чем у взрослых. В раннем возрасте отмечается
высокая толерантность к жиру, и при парентеральном питании дети лучше
взрослых утилизируют жировые змульсии. У новорожденного ребенка запасы
гликогена значительно меньше, чем у взрослого, и при полном голодании могут
быть полностью израсходованы. Очевидно, этим объясняется «физиологиче-
ская» гипогликемия.

Теплорегуляция. Поддержание нормальной температуры тела у детей
раннего возраста является одной из важных задач детского анестезиолога. Из-
менение температуры тела новорожденного, особенно недоношенного, в сторо-
ну как гипотермии, так и гипертермии быстро вызывает резкие нарушения жиз-
недеятельности, а иногда смерть. Снижение температуры на 0,5—0,7 °С приво-
дит к нарушению отдачи тканям кислорода, ухудшению микроциркуляции,
сладжингу и метаболическому ацидозу. При этом угнетается сердечная дея-
тельность: снижаются сердечный выброс и частота сердечных сокращений, воз-
никают аритмии вплоть до фибрилляции желудочков. В процессе анестезии та-
кая гипотермия приводит к торможению гидролиза анестетиков и мышечных
релаксантов, поскольку снижается ферментная функция печени. У детей, пере-
несших гипотермическую реакцию во время анестезии, наблюдаются замедлен-
ное пробуждение, угнетение рефлексов, а летальность среди недоношенных и
новорожденных более высока.

Повышение температуры свыше 39,5 °С также чрезвычайно опасно для
детей раннего возраста. Гипертермия снижает артериальное давление, вызывает
1ахикардию и аритмию, судорожную реакцию и отек мозга. У детей раннего
возраста резкие нарушения температурной реакции гораздо опаснее и возника-
ют значительно чаще, чем у взрослых. Объясняется это морфологическими и
физиологическими особенностями этих пациентов, которые прежде всего за-
ключаются в резком несоответствии процессов теплопродукции и теплоотдачи.
Ловерхность тела новорожденного на 1 кг массы тела в 3 раза больше, чем у
взрослого, поэтому теплоотдача излучением (с поверхности тела) значительно
оольше, а относительная величина массы мышц, обеспечивающих теплопро-
дукцию, значительно меньше.



Подкожная жировая клетчатка небольшой толщины, поэтому плохо со-
храняет тепло, создаваемое мышцами и работой внутренних органов. Относи-
тельно большая перспирация также усиливает теплоотдачу. Существенную роль
в процессе терморегуляции играет коричневая жировая ткань, располагающаяся
в межлопаточной области, обволакивающая крупные сосуды в области ворот
почек, печени, паховых и подмышечных областях. Эта ткань снабжена специ-
альными терморецепторами и при необходимости сохраняет тепло либо тилива-
ет теплоотдачу. У детей раннего возраста эти механизмы еще не развиты.

Таким образом, физиологические реакции детей раннего возраста не мо-
гут полностью обеспечить адекватную теплорегуляцию и температура тела у
них в значительной степени зависит от внешней среды. Это обстоятельство на-
кладывает на анестезиолога большую ответственность за поддержание у них
нормальной терморегуляции.

Прежде всего у новорожденных и детей раннего возраста в предопераци-
онном периоде, непосредственно перед операцией, в процессе анестезии и в
ближайшем послеоперационном периоде должна проводиться тщательная тер-
мометрия. Лучше делать это с помощью мониторов и одного — двух ректаль-
ных датчиков. Температура в операционном зале должна быть 26—28 °С.
Обычно новорожденных оперируют на столах с подогревом, а различные мани-
пуляции также производят на специальных реанимационных обогреваемых сто-
лах. Целесообразно обеспечить вдыхание подогретой до 28—30 °С и увлажнен-
ной газонаркотической смеси. Переливаемые внутривенно растворы должны
быть подогреты до 32—35 °С.

Рис. 31.1. Проведение наркоза с дыхательным контуром по системе Эйра [Ми-
хельсон В.А., 1985].

Резкая гипертермическая реакция также крайне опасна, а в процессе ане-
стезии она может усилиться. Повышение температуры, если это не связано с ха-
рактером заболевания, по поводу которого проводится оперативное вмешатель-
ство, является противопоказанием к операции. При значительном повышении
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температуры тела во время анестезии в послеоперационном периоде следует
применять физические методы охлаждения: раздевание ребенка, охлаждение
тела вентилятором, обкладывание влажными холодными пеленками, сосудами
со льдом, промывание желудка или прямой кишки охлажденными до 5—6 °С
растворами, внутривенное введение растворов аналогичной температуры. Хо-
роший эффект дает внутривенное или внутримышечное введение 50% раствора
анальгина в дозе 0,1 мл на 1 г жизни ребенка, аминазина (1 — 1,5 мг/кг), дропе-
ридола.

Гипертермическую реакцию не следует отождествлять с синдромом зло-
качественной, или «бледной», гипертермии.

31.2. Аппаратура и оснащение для общей анестезии

Наркозные аппараты. Классическими требованиями, которые предъяв-
ляются к наркозным аппаратам при общей анестезии у детей, являются обеспе-
чение минимального сопротивления дыханию и максимальное снижение мерт-
вого пространства. При анестезии у детей 2 лет и старше практически могут
быть использованы любые наркозные аппараты с открытым и полузакрытым
дыхательным контуром [Трушин А.И., Юревич В.М., 1989].

При проведении анестезии у новорожденных безопаснее использовать
специальные дыхательные контуры. Наиболее распространенным является по-
луоткрытый дыхательный контур без клапанов по системе Эйра с различными
модификациями. При этой системе коннектор наркозного аппарата представля-
ет собой У-образную трубку, один патрубок которой соединяется с эндотра-
хеальной трубкой, другой — с источником газонаркотической смеси, а третий
(выдыхательный) — с атмосферой. При потоке газонаркотической смеси 4—6
л/мин для обеспечения вдоха достаточно прикрывать пальцем отверстие для
выдоха, а когда оно открыто, осуществляется выдох.

В аппарате модификации Риса на выдыхательный патрубок надевается
емкость (500—600 мл) в виде дыхательного мешка с отверстием или открытым
резиновым патрубком на поотивоположном конце (рис. 31.1). При этом ИВЛ
можно проводить одной рукой, сжимая мешок и закрывая и открывая свобод-
ный резиновый патрубок или отверстие на мешке. Кроме того, открытый патру-
бок может быть соединен с длинным шлангом, обеспечивающим выброс выды-
хаемой смеси из операционного зала. Отечественная промышленность выпуска-
ет специальную приставку к наркозным аппаратам, обеспечивающую проведе-
ние анестезии по такому контуру. Для анестезии у новорожденных можно ис-
пользовать практически полуоткрытый контур с применением специальных не-
реверсивных клапанов, разделяющих потоки вдоха и выдоха, например клапан
Рубена. При подаче потока газа объемом в 2—2,5 дыхательных объема (5 л/мин
для новорожденного) этот клапан оказывает очень малое сопротивление— ме-
нее 100 Па (1 см вод. ст.)



В последние годы выпущены специальные наркозные аппараты для ново-
рожденных и детей раннего возраста. Они не только имеют меньшее мертвое
пространство, позволяют стабильно и точно поддерживать заданные параметры
вентиляции (дыхательный и минутный объемы, отношение вдоха к выдоху и
др.), освобождают руки анестезиолога, но и обеспечивают мониторный кон-
троль состояния дыхательной системы ребенка.

Наркозные аппараты, предназначенные для проведения анестезии у детей,
должны быть укомплектованы масками трех размеров (лучше из прозрачного
пластического материала) с надувными обтураторами, плотно прилегающими и
прикрывающими только рот и нос.

Ларингоскопы и эндотрахеальные трубки. Для ларингоскопии можно
пользоваться обычными ларингоскопами с малыми клинками, прямыми или
изогнутыми. Имеются и специальные детские ларингоскопы с четырьмя клин-
ками, два из которых предназначены для новорожденных.

Чаще всего у детей раннего возраста применяют гладкие пластиковые или
термопластические эндотрахеальные трубки. Трубки с раздувными манжетками
применяют лишь у детей старшего возраста. У них же изредка используют ар-
мированные трубки и трубки для раздельной интубации бронхов. Иногда у но-
ворожденных применяют трубки Коула, у которых дистальный конец длиной
1—1,5 см узкий (по размеру трубки для новорожденных), а остальная часть зна-
чительно шире. Это предохраняет от смещения трубки в глубь трахеи и в бронх
(табл. 31.7).

Таблица 31.7. Размеры эндотрахеальных трубок в зависимости от возраста
ребенка

Длина трубки (cм ) при
интубации

Возраст Наруж-
ный

Диаметр
трубки,

Мм

Через рот через нос

№ по
отечест-
венной

докумен-
тации

№ по
шкале
Мэд-

жилла

№ по
шкале

Шарьера

Новорож-
денные

4,3-5,0 10—11 12—12,5 00 00 13—15

6 мес 5,3—5,6 10,5—11,5 13 0 0А—0 16—17ё

1 год 6,0—6,3 11—12 13—14 1 1 18—19

2 года 6,6—7,0 12,5—13,5 14—15 2 9 20—21

3 » 7,3—7,6 13—14,5 15—16 3 3 22—23

5 лет 8,0—8,3 14—16 18—19 4 4 24—25
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9 » 9,3—9,6 16—17,5 20—21 6 6 28—29

Для создания оптимального микроклимата новорожденных и, особенно,
недоношенных детей помещают после операции в специальные камеры — куве-
зы, обеспечивающие необходимую влажность, температуру, оксигенацию. Раз-
личные манипуляции у таких детей проводят на специальных реанимационных
столах, также обеспечивающих обогревание.

Для постоянного наблюдения и контроля за жизненно важными функция-
ми ребенка в большинстве случаев используют те же мониторы, что и для
взрослых. Существуют и специальные мониторы, адаптированные к физиологи-
ческим особенностям детского организма, действие которых основано на неин-
вазивных методах контроля функциональных показателей. К ним, в частности,
относятся прибор для чрескожного определения парциального напряжения га-
зов крови ТСМ-222, мониторы, постоянно контролирующие насыщение крови
кислородом, - пульсооксиметры, аппараты, регистрирующие изменения мгно-
венной частоты пульса и пневмограммы,— кардиореспирографы, мониторы для
бескровной автоматической регистрации артериального давления — сфигмома-
но-метры и другая подобная аппаратура

31.3. Общие принципы проведения анестезии

Общие принципы проведения анестезии одинаковы для взрослых и детей.
В этом разделе рассмотрены лишь особенности, касающиеся детского контин-
гента.

Большинство детей следует оперировать под общей анестезией. Лишь в
редких случаях небольшие оперативные вмешательства у детей старшего воз-
раста можно проводить под местной анестезией. Комбинация же общей с раз-
личными видами местной анестезии может достаточно широко использоваться
у детей.

В арсенале анестезиолога имеется достаточно большой выбор средств и
схем для проведения анестезии. Важно правильно определить те компоненты
анестезии, которые необходимо обеспечить в каждом конкретном случае. Важ-
но отметить, что у новорожденных детей следует выбирать более простую схе-
му анестезии с меньшим количеством вводимых ингредиентов. В противном
случае при угнетении дыхания и сознания в стадии пробуждения получается
«уравнение со многими неизвестными», когда трудно уточнить причину этих
осложнений.

В детской анестезиологии, как и у взрослых, наблюдается тенденция к бо-
лее частому применению неингаляционных методов анестезии. Однако в педи-
атрической практике неингаляционная анестезия редко используется в чистом
виде. Чаще речь идет о комбинации ингаляционной анестезии с нейролептанал-
гезией, кетамином, центральными анальгетиками, натрия оксибутиратом и дру-



гими препаратами.
Подготовка к анестезии. Подготовку к операции и анестезии можно раз-

делить на общелечебную, психологическую и премедикацию.
Общелечебная подготовка заключается в возможной коррекции нарушен-

ных функций и санации ребенка. Лучше, если анестезиолог при плановых опе-
ративных вмешательствах знакомится с ребенком не накануне операции, а
вскоре после поступления и вместе с лечащим врачом намечает план лечения.

У детей раннего возраста важно выяснить акушерский (родовая травма,
энцефалопатии) и семейный (есть ли у родственников непереносимость каких-
либо препаратов) анамнез.

Важно уточнить частоту возникновения острых респираторных вирусных
инфекций, которым маленькие дети очень подвержены. Не следует проводить
плановые операции раньше чем через 8—4 нед после таких и других заболева-
ний дыхательных путей. Необходимо уточнить, нет ли нарушений проходимо-
сти дыхательных путей (аденоиды, искривление носовой перегородки и др ).

При исследовании сердечно-сосудистой системы надо выяснить, не стра-
дает ли ребенок врожденными пороками.

Опасность рвоты и регургитации у детей более значительна, чем у взрос-
лых. Если операция назначена на утро, то ребенок не должен завтракать. В тex
случаях, когда она проводится во вторую очередь, ребенку за 3 ч до нее можно
дать полстакана сладкого чая. Следует помнить, что дети иногда прячут конфе-
ты, печенье и могут их съесть перед операцией.

Психологическая подготовка ребенка очень важна. Следует учитывать
страдания маленького пациента, попавшего в непривычную и трудную обста-
новку. Лучше не обманывать ребенка, а расположить его к себе и объяснить ха-
рактер предстоящих манипуляций, убедить, что ему не будет больно, заверить,
что он будет спать и ничего не почувствует. В некоторых клиниках детям
школьного возраста дают цветной буклет, который знакомит их с предстоящи-
ми манипуляциями.

Премедикация у детей осуществляется по тем же принципам и с той же
целью, что и у взрослых. В настоящее время подвергается сомнению целесооб-
разность применения у детей раннего возраста м-холинолитических препаратов.
Тем не менее в большинстве клиник детям раннего возраста вводят атропин.
Значительно чаще и с большим эффектом, чем у взрослых, в премедикации ис-
пользуется кетамин. По нашим данным, премедикация кетамином в сочетании с
атропином и дроперидолом или диазепамом в 95% случаев дает хороший и
лишь в 0,8% неудовлетворительный результат. Очень важно, что такая комби-
нация обспечивает не только премедикацию, но и частично индукцию анесте-
зии, т.е. дети поступают в операционную практически в состоянии наркотиче-
ского сна.

В педиатрической практике наиболее распространены следующие схемы
премедикации: 1) атропин (0,1 мг/кг) + промедол (0,1 мг/кг), 2) атропин (0,1
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мг/кг) +кетамин (2,5 мг/кг) + дроперидол (0,1 мг/кг), 3) атропин (0,1 мг/кг)
+кетамин (2,5 мг/кг) + диазепам (0,2 мг/кг); 4) таламонал (0,1 мл на 1 год жиз-
ни).

Самый распространенный путь введения препаратов внутримышечный,
хотя дети относятся к этому негативно. Можно использовать внутривенный
путь, но самым щадящим является реактальный, когда лекарственные комплек-
сы применяют в виде клизмы или в суппозиториях.

Транспортировка ребенка в операционную. Даже для проведения не-
больших оперативных вмешательств ребенка следует доставлять в лежачем по-
ложении на каталке. Особое внимание следует обратить на транспортировку
новорожденных и недоношенных. Нельзя допускать охлаждения ребенка: на
всех этапах транспортировки он должен быть завернут в одеяло, а если необхо-
димо, то обложен грелками. При выраженных нарушениях дыхания и опасности
регургитации, в частности при кишечной непроходимости, лучше транспорти-
ровать новорожденного с введенными в трахею эндотрахеальной трубкой и же-
лудочным зондом.

Эти правила особенно важно соблюдать тогда, когда новорожденных
транспортируют из другого учреждения или корпуса. В таких случаях лучше
всего использовать специальный кувез.

В детских хирургических отделениях целесообразно всех детей, которым
назначена операция, в этот день помещать в отдельную палату, рядом с опера-
ционной, где за ними ведут наблюдение анестезиологи. По мере необходимости
им проводят премедикацию и доставляют в операционную.

Введение в анестезию. Вводная анестезия у ребенка является одним из
ответственных этапов анестезиологического пособия. Широкое внедрение в
клиническую практику кетамина значительно упростило и изменило технику
индукции у детей. Внутримышечное введение этого препарата в дозе 2,5—3
мг/кг в комбинации с другими компонентами премедикации через несколько
минут вызывает сон. Ребенок полностью дезориентируется в обстановке. На та-
ком фоне значшельно легче осуществлять все манипуляции по введению в хи-
рургическую стадию общей анестезии. При использовании кетамина в дозе 5—7
мг/кг хируpгическая стадия анестезии наступает через несколько минут.

Некоторые анестезиологи не разделяют такую оптимистическую точку
зрения и с определенной осторожностью относятся к широкому стандартом ис-
пользованию кетамина для индукции у детей, учшывая умеренную стимуляцию
миокарда, повышенное слюнотечение, усиление судорожной готовности. По
нашему мнению и данным других авторов, кетамин в указанных выше дозах в
сочетании с диазепамом очень удобен для проведения индукции и не вызывая
побочных эффектов [Beasley J.М., Jones S.С., 1980].

Тем не менее одним из самых распространенных методов введения ребен-
ка в анестезию является ингаляционный с помощью фторотана и закиси азота.
Если премедикация эффективна, то к лицу спящего ребенка постепенно при



ближают маску наркозною аппарата, подавая вначале только кислород, после
чего смесь закиси азота с кислородом в соотношении 2:1, затем 3:1. После того
как маска наложена на лицо, начинают ингаляцию фторотана в минимально
концентрации, лишь постепенно, по мере привыкания и в отсутствие реакции
увеличивая ее до 1,5-2 об %.

После наступления хирургической стадии анестезии с помощью вено-
пункции, веносекции или канюлирования магистральных вен налаживают внут-
ривенное введение растворов, вводят миорелаксанты, интубируют трахею и т.д.

Индукцию путем внутривенного введения анестетиков можно осущест-
вить только у детей с хорошо выраженными венами и психологически подго-
товленных к этой манипуляции или в тех случаях, когда имеется доступ к ве-
нозному руслу. С этой целью обычно пользуются 1-2% раствором тиопептал-
натрия или гексенала. Можно применять также нафия оксибутират, кегамин и
различные препараты, используемые при атаралгезии и нейролептанальгезии.

Очевидно, что наиболее щадящим способом вводной анестезии является
ректальный. Для этого вводят в клизме подогретый до температуры тела 10%
раствор тиопентал-натрия в дозе 30—40 мг/кг.

У большинства новорожденных выполняют эндотрахеальную анестезию
(введение в нее описано в следующем разделе). В тех случаях, когда применяют
масочный способ, индукцию осуществляют с помощью комбинации закиси азо-
та, кислорода и фторотана.

Мониторинг и поддерживающая терапия во время операции и анестезии

Контроль, поддержание и коррекция нарушенных жизненно важных
функций в процессе анестезии и операции являются одной из важнейших со-
сгавны частей анестезиологической защиты ребенка.

Мониторные системы позволяют вести постоянный контроль за состояни-
ем основных жизненно важных систем организма. Однако это не исключает
внимательного наблюдения и оценки состояния ребенка анестезиологом. По об-
разному выражению Bennet (1974), «с рукой на мешке и взглядом на операци-
онном поле» можно выявить много полезного.

Контроль за сердечно сосудистой системой проводят путем визуального
наблюдения за окраской кожных покровов и слизистых оболочек постоянной
регистрации ЭКГ, определения сердечных тонов. Визуальный конроль за ЭКГ
позволяет выявить тахикардию и брадикардию, аритмию перегрузку правого
предсердия, метаболические изменения в мышце сердца тоны сердца аускульта-
тивно определяют с помощью пюското фонендоскопа, прикрепленного липким
пластырем на левой половине труди, или датчика, введенного в пищевод (у но-
ворожденных). Важным показателем является ЦВД. Состояние перифериче-
скою кровообращения оценивают, выявляя симптом «белого пятна».

Для коррекции возможной гиповолемии необходимо тщательное  воспол-
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нение дефицита жидкости. С этой целью новорожденным без учета кровопотери
при небольших оперативных вмешательствах следует вводить внутривенно
жидкость, содержащую растворы реополиглюкина, 10% раствор глюкозы, рас-
твор Рингера — Локка в объеме 5-6 мл/(кг•ч), при более продолжительных и
травматичных операциях — 8—10 мл/(кг•ч). Кровопотерю дополнительно сле-
дует полностью компенсировать. При кровопотере до 15% ОЦК переливание
крови не показано. Следует использовать плазмозаменители, глюкозу, солевые
растворы. При кровопотере 15—20% ОЦК примерно половину надо замещать
кровью, а половину различными гемодилютангами. При большей кровопотере
целесообразно вводить 60—70% крови и 40 -30% гемодилю-тантов.

Кровопотерю во время операции наиболее часто и просто определяют
гравиметрическим методом.

Контроль за состоянием дыхания осуществляют визуально по экскурсии
грудной клетки и цвету кожи и слизистых оболочек, на основании аускульта-
ции, показателей волюметрии, КОС. Ценными методами оценки газообмена яв-
ляются мониторный контроль за концентрацией кислорода и углекислого газа в
выдыхаемой газовой смеси, а также пульсооксиметрия, характеризующая на-
сыщение крови кислородом.

Во время операции и анестезии необходимо постоянно контролировать
температуру тела ребенка Лучше делать это с помощью специальных монито-
ров и ректального датчика. Нарушения температурного баланса требуют приня-
тия срочных мер.

При больших и травматичных операциях целесообразно следить за диуре-
зом, являющимся критерием состояния волемии, периферического кровообра-
щения, функции почек. Нормальный диурез новорожденного составляет 0,3—
0,5 мл/ч.

Пробуждение. Осложнения в стадии пробуждения, характерные для
взрослых больных, и связанные с ними нарушения жизненно важных функций
еще более опасны для детей, особенно раннего возраста. Даже после небольших
и кратковременных операций и анестезий дети должны находиться в специаль-
ных палатах, которые расположены рядом с операционной. Здесь осуществля-
ется тщательный контроль за дыханием и гемодинамикой, температурой тела,
проводится коррекция нарушений. Лишь после того, как ребенок полностью
проснулся и у него восстановились нормальное дыхание и гемодинамика, он
может быть переведен в обычную палату. После больших, подолжительных и
травматичных операций и в других случаях, когда после окончания операции
ребенок нуждается в интенсивном наблюдении и терапии, он должен быть пе-
реведен в отделение интенсивной терапии и реанимации.

Наиболее часто встречающиеся у детей в стадии пробуждения осложне-
ния (угнетение сознания и дыхания, гемодинамики) чаще всего связаны с оста-
точным действием наркотических веществ, нарушением метаболизма, гипово-
лемией, охлаждением. Прежде всего следует уточнить и компенсировать эти



нарушения. У детей раннего возраста значительно медленнее, чем у взрослых,
восстанавливается адекватное спонтанное дыхание. Необходимо проводить
продленную ИВЛ до того момента, пока самостоятельное дыхание полностью
не восстановится. После этого рекомендуются сеансы спонтанного дыхания с
сопротивлением на выдохе. У новорожденных детей после операций по поводу
атрезии пищевода, диафрагмальной грыжи полезно много часов проводить
ИВЛ.

Помимо соблюдения температурного режима, коррекции гиповолемии, в
стадии пробуждения и в ближайшем послеоперационном периоде для ребенка
очень важно адекватное обезболивание. С этой целью применяют анальгин
(0,05—0,1 мл 50% раствора на 1 год жизни внутримышечно), промедол (0,1 мл
1% раствора на 1 год жизни) и другие ненаркотические и наркотические аналь-
гетики, эпидуральную аналкмию, иглорефлексотерапию.

31.4. Принципы поддержания общей анестезии

Достаточное количество лекарственных средств и методов анестезии по-
зволяет анестезиологу широко варьировать схему анестезии. Еще раз подчерк-
нем, что очень важно обеспечить компоненты анестезии, необходимые для каж-
дого пациента. В педиатрической практике особое значение приобретают пе-
дантичное выполнение правил анестезиологической защиты, а также согревание
больного, строгий учет переливаемой жидкости, ее температура, сопротивление
дыханию, щажение тканей при различных манипуляциях и т.п. Это порой ока-
зывается более важным, чем выбор схемы анестезии. Выбор анестезии в опре-
деленной степени зависит от опыта анестезиолога. Очевидно, справедливо пра-
вило, что хороша та анестезия, которую анестезиолог лучше знает. Таким обра-
зом, многочисленные схемы анестезии могут применяться, если анестезиолог
хорошо владеет ими. Это особенно важно при анестезии новорожденных.
Опытный специалист может использовать различные схемы общей анестезии,
но лучше ограничиться наиболее простой и апробированной эндотрахеальной
анестезией закисью азота с кислородом в комбинации с небольшими концен-
трациями фторотана и при необходимости с мышечными релаксантами. У но-
ворожденных при оперативных вмешательствах продолжительностью более 30
мин целесообразно проводить эндотрахеальную анестезию.

Простая (однокомпонентная) ингаляционная общая анестезия. Такое
обезболивание применяют лишь при кратковременных хирургических операци-
ях и манипуляциях. Часто его приходится усиливать внутривенным введением
анальгетиков (промедол в дозе 0,3—0,5 мг/кг).

Анестезия эфиром или даже фторотаном с помощью маски Эсмарха или
аналогичных приспособлений может применяться после премедикации атропи-
ном и промедолом только в исключительных случаях, как вынужденная мера,
когда никакой другой способ обезболивания применить невозможно. При этом
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в подмасочное пространство нужно ввести трубку или катетер, через который
подается кислород.

Анестезия закисью азота с кислородом аппаратно-масочным способом
требует медикаментозной подготовки атропином, промедолом или кетамином,
возможно, и с применением на ночь снотворных. Перед началом ингаляции за-
киси азота для денитрогенизации необходимо в течение нескольких минут ды-
хание чистым кислородом. Постепенно концентрацию кислорода снижают до
1—2 л/мин и включают подачу закиси азота до 2—4 л/мин. В периоде вводной
анестезии на короткое время можно использовать соотношение закиси азота и
кислорода 4:1, а затем концентрация кислорода должна быть увеличена (3:1 или
2:1).

Анестезию фторотаном с кислородом аппаратно-масочным способом
применяют только при наличии специального испарителя для фторотана. В пре-
медикацию обязательно включают атропин. Вначале ребенок делает несколько
вдохов чистым кислородом, затем начинают ингаляцию фторотана в минималь-
ных концентрациях, которую постепенно через каждые 7—10 вдохов увеличи-
вают на 0,25 об.%. Через 4—5 мин концентрацию доводят до 2,5—3 об.%. По-
сле наступления хирургической стадии анестезии в течение нескольких минут
продолжают ингаляцию анестетика в таких же концентрациях, которые затем
снижаются до 1,5—2 об %. В зависимости от глубины анестезии и эта концен-
трация может быть уменьшена. В периоде пробуждения подачу кислорода уве-
личивают.

Однокомпонентная неингаляционная анестезия. Проводится также
при кратковременных операциях и манипуляциях. Желательно, чтобы ребенок
дышал кислородом через маску наркозного аппарата. Необходимо также иметь
наготове все для интубации трахеи.

Внутривенная барбитуровая анестезия проводится по тем же правилам,
что и у взрослых. Чаще применяют 1% раствор и лишь у детей старшего возрас-
та 2% раствор анестегиков. Первые 2—3 мл раствора вводят медленно в течение
20 с и, лишь убедившись в отсутствии индивидуальной реакции, продолжают
медленное введение раствора (7—10 мл в течение 1—2 мин).

При внутримышечном применении барбитуратов 10% раствор в дозе 5—8
мл вводят в мышцу бедра или в ягодичную область. Наркотический сон на сту-
пает через 15—20 мин и продолжается также 15—20 мин. Необходим тщатель-
ный контроль за дыханием.

Кетаминовая анестезия сочетается с применением атропина и диазепама.
При внутримышечном введении используют 5% раствор. Общая доза анестети-
ка для новорожденных 12—14 мг/кг, для грудных детей - 10—12 мг/кг, для де-
тей 2 -3 лет — 9 — 10 мг/кг, 7 -14 лет — 7—9 мг/кг. Примерно 75—80% общей
дозы вводят за 8—10 мин до начала операции, а через 15—25 мин после этого
— оставшуюся часть препарата. Целесообразнее ограничиться указанными до-
зами, а при необходимости продолжения обезболивания перейти на комбиниро-



ванную анестезию.
Внутривенно вводят 1% раствор кетамина. Основная доза анестетика 2—3

мг/кг. Максимальное действие или хирургическая стадия анестезии на ступает
через 1—2 мин и продолжается 10— 15 мин, после чего требуется повторное
введение анестетика в дозе, составляющей 1/4—1/3 первоначальной.

Продолжительность стадии пробуждения от 15—30 мин при внутривен-
ной анестезии до 1—2 ч после внутримышечного введения.

Натрия оксибутират вводят внутривенно капельно или фракционно. В
первом варианте 20—40 мл 20% раствора анестетика, смешанного с 200 мл 10%
раствора глюкозы, вводят в течение 25—30 мин. Наркотическое состояние на-
ступает через 30—40 мин и продолжается около 2 ч. Возможно повторное вве-
дение 1/2 общей дозы. При фракционном применении 20% раствор анестетика
вводят в вену со скоростью 4—6 мл/мин в течение 8-10 мин. Наркотический сон
наступает через 10—15 мин. Общая доза препарата колеблется в пределах 80—
150 мг/кг.

Пропанидид достаточно широко может использоваться у детей старшего
возраста для быстрого достижения анестезии. С этой целью внутривенно вводят
5—7 мл 5% раствора анестетика (6—8 мг/кг). Потеря сознания наступает через
15—20 с, а хирургическая стадия анестезии через 25—30 с. При необходимости
повторно вводят несколько меньшие дозы. Сознание восстанавливается через
10—15 мин.

Комбинированная ингаляционная и неингаляционная анестезия ап-
паратно-масочным способом. Этот вид общей анестезии используется значи-
тельно чаще, чем однокомпонентная анестезия, и показан, если не требуется
применения эндотрахеального способа. Комбинированную анестезию закисью
азота с фторотаном, барбитуратами и закисью азота с фторотаном проводят по
методике, описанной в предыдущем разделе. При этом требуются несколько
меньшие дозы каждого из анестетиков, но продолжительность анестезии значи-
тельно увеличивается.

При анестезии кетамином с закисью азота вначале внутримышечно или
внутривенно вводят кетамин в дозах примерно на 10—15% ниже по сравнению
с таковыми при однокомпонентнои анестезии. Затем после 2—3 мин ингаляции
чистого кислорода подключают смесь закиси а юта с кислородом в соотноше-
нии 3:1 и 2:1. Добавление к этой комбинации 0,6—0,8 об % фторотана значи-
тельно усиливает наркотическую мощность и возможности этой схемы анесте-
зии.

Значительно усиливаются аналтезия и аругие компоненты общей анесте-
зии при использовании центральных анальгетиков. С этой целью во время ане-
стезии закисью азота с фторотаном после начала ингаляции закиси азота внут-
ривенно вводят промедол в дозе 04—06 мг/кг. После введения анальгетика бы-
стро наступает хирургическая стадия анестезии. Обычно на фоне ингаляции
смеси закиси азота с кислородом в соотношении 2:1 и фторотана 0,6—08 об % в
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закисью азота с фторотаном после начала ингаляции закиси азота внутривенно
вводят промедол в дозе 0,4—0,6 мг/кг. После введения анальгетика быстро на-
ступает хирургическая стадия анестезии. Обычно на фоне ингаляции смеси за-
киси азота с кислородом в соотношении 2:1 и фторотана 0,6—0,8 об.% в тече
ние продолжительной операции может понадобиться дополнительное введение
1/3 первоначальной дозы промедола.

Возможны также комбинации закиси азота с пентазоцином и диазепамом.
Пентазоцин вводят в дозе 2,5—3 мг/кг детям 2—3 лет, 1,5—2 мг/кг — 3—6 лет
и 1,2—1,5 мг/кг — 7—14 лет.

Анестезия по методу атаралгезии может быть достигнута на фоне закиси
азота применением диазепама, пентазоцина или других анальгетиков. После на-
чала ингаляции закиси азота и пункции вены медленно в 10—15 мл 0,9% ра
створа натрия хлорида вводят диазепам в дозе 0,3—0,5 мг/кг. После потери соз-
нания внутривенно вводят один из анальгетиков. Если анестезия продолжи ется
более 1,5 ч, то может понадобиться дополнительное введение диазепама.

Комбинированная общая анестезия эндотрахеальным способом. По-
казаний к эндотрахеальной анестезии у детей практически те же, что и у взрос-
лых. Исключение составляют новорожденные, которым во всех случаях, когда
операция продолжается больше 30—40 мин, целесообразнее проводить эндотра
хеальную, а не масочную анестезию, поскольку у них гораздо сложнее под дер-
живать адекватную ИВЛ с помощью маски.

Интубация трахеи. Принципиально техника интубации трахеи у детей
не отличается от таковой у взрослых. Особенности этой манипуляции у но-
ворожденных связаны с малыми размерами ротоглотки, относительно большим
корнем языка и несколько удлиненным и более горизонтально расположенным
надгортанником.

Нам представляется наиболее удобной следующая техника интубации
трахеи у новорожденного. Правой рукой несколько приподнимают голову ре-
бенка, левой запрокидывают ее. Пальцами правой руки раздвигают губы и вы-
водят нижнюю челюсть, затем левой рукой клинок ларингоскопа вводят в рото-
вую полость и приподнимают язык вверх и влево. Чаще применяют прямой
клинок. Обычно при введении клинка на глубину 2—3 см он упирается в дно
ротоглотки и в поле зрения оказывается вход в пищевод. При подтягивании
клинка становится виден надгортанник. При отдавливании его кверху определя-
ется голосовая щель. Эндотрахеальную трубку проводят через голосовую щель
на глубину 1,5—2 см, после чего ее, не выпуская из рук, необходимо тщательно
фиксировать.

У детей раннего возраста с симптомом Пьера Робена, при опухолях по-
лости рта назотрахеальную интубацию проводят по тем же правилам.

Обезболивание при интубации трахеи у новорожденных может быть не-
сколько иным, чем у взрослых. У пациентов с хорошим мышечным тонусом ла-
рингоскопию и интубацию трахеи производят после вводной анестезии и введе-



ния миорелаксантов. Если тонус несколько понижен и отсутствует необходи
мость во введении миорелаксантов в процессе операции, интубацию трахеи
можно выполнить после вводной фторотановой анестезии. В тех случаях, когда
ребенок очень вялый, с плохим мышечным тонусом (особенно часто это бывает
у недоношенных), ларингоскопию и интубацию трахеи целесообразно осущест-
влять до начала анестезии.

Мышечные релаксанты в педиатрической практике применяют по тем же
показаниям, что и у взрослых. Однако частота их использования может быть
несколько меньше, так как у маленьких детей тонус мускулатуры менее выра-
жен и на фоне ИВЛ еще больше снижается. Кроме того, анальгетики и ане-
стетики у детей чаще, чем у взрослых, угнетают дыхательный центр, поэтому
для выключения спонтанного дыхания релаксанты приходится вводить реже.

Как правило, ребенку достаточно ввести миорелаксанты 1—2 раза и нет
необходимости в тотальной кураризации на протяжении всей операции.

Новорожденные дети более устойчивы к действию деполяризующих мы-
шечных релаксантов и, наоборот, более чувствительны к недеполяризующим.
Чем младше ребенок, тем большие дозы дитилина ему требуются. Так, новоро-
жденным и детям раннего возраста перед интубацией трахеи, как правило, вво-
дят дитилин в дозе 2—3 мг/кг; повторные дозы снижают на 1/3—1/2 по сравне-
нию с первоначальной.

Некоторые авторы с осторожностью относятся к применению недеполя-
ризующих миорелаксантов у детей раннего возраста. По нашим данным и по
мнению большинства клиницистов, дети хорошо переносят эти препараты.
Правда, для новорожденных доза тубокурарина должна быть снижена до 0,2—
0,3 мг/кг. Остальным детям показаны такие же дозы, как и взрослым (естест-
венно в миллиграммах на 1 кг массы тела). Аналогично используют другие не-
деполяризующие миорелаксанты.

Для предотвращения фибриллярных подергиваний перед дитилином
обычно вводят небольшие дозы недеполяризующих релаксантов (тубокурарин в
дозе 0,06—0,08 мг/кг). В последние годы в педиатрической практике все чаще
для расслабления мускулатуры перед интубацией трахеи используют недеполя-
ризующие миорелаксанты.

Применение деполяризующих миорелаксантов, например в конце опера-
ции, после недеполяризующих возможно, однако лучше этого не делать, так как
увеличивается опасность продленного апноэ.

Декураризацию при недеиоляризующем блоке проводят с помощью анти-
холинэстеразных препаратов. Вначале внутривенно вводят 0,5—1 мг атропина и
через 2—3 мин медленно прозерин в дозе 1—1,5 мг (его можно применять по-
вторно).

Опасности и осложнения при применении мышечных релаксантов у детей
те же, что и у взрослых. Более или менее специфическим побочным эффектом в
педиатрической практике является возможность резкой брадикардии после вве-
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дения дитилина детям раннего возраста. В связи с этим перед введением ре-
лаксанта рекомендуют применять атропин. Тубокурарин может вызвать уме-
ренную гипотонию и снижение температуры.

Схемы комбинированной общей анестезии эыдотрахеальным способом
могут быть различными: закись азота +фторотан + миорелаксанты, кета-
мин+закись азота + миорелаксанты, барбитураты + закись азота + миорелаксан-
ты, закись азота + фторотан + миорелаксанты + центральные анальгетики и др.

Применение центральных анальгетиков, например промедола в суммар-
ной дозе 1—1,5 мг/кг в течение продолжительной анестезии, значительно уси-
ливает анальгетический эффект и позволяет уменьшить концентрации фторота-
на и дозы миорелаксантов.

Широко может использоваться в педиатрической практике комбиниро-
ванная общая анестезия с нейролептаналгезией. При этом по сравнению со
взрослыми несколько снижаются дозы фентанила [Михельсон В.А. и др., 1987].

Местная анестезия как компонент комбинированного обезболивания
(особенно различные виды регионарной анестезии) может и должна значитель-
но шире применяться в педиатрической практике. Эпидуральная анестезия с эн-
дотрахеальной общей анестезией обеспечивает эффективную аналгезию и, са-
мое главное, позволяет проводить идеальное обезболивание в послеоперацион-
ном периоде.

При длительных, многочасовых микрохирургических операциях показаны
различные виды регионарной анестезии и блокады нервных сплетений [Yalter
M., Maxwell L., 1989].
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Глава 32

АНЕСТЕЗИЯ В ПОЛИКЛИНИЧЕСКИХ УСЛОВИЯХ

Обезболивание в амбулаторных условиях наряду со многими достоинст-
вами имеет отрицательные стороны. Сложность применения общей анестезии в
амбулаторных условиях заключается в том, что ни один из широко распростра-
ненных ингаляционных или внутривенных анестетиков не отвечает в полной
мере требованиям, предъявляемым к анестезии при столь широком спектре по-
ликлинической работы и индивидуальных различиях амбулаторных больных.
Проведение общей анестезии в условиях поликлиники может быть опаснее для
больного и труднее для выполнения, чем само вмешательство, если не учиты-
вать следующих обстоятельств.

Во-первых, возможности предоперационного обследования больного с
целью выявления нарушений функций жизненно важных органов ограничены и
времени на предоперационную подготовку нет.

Во-вторых, анестезия, хирургические вмешательства, болезненные диаг-
ностические или лечебные манипуляции проводятся у многих больных по неот-
ложным показаниям в периоде максимального психоэмоционального напряже-
ния, обусловливая снижение порогов восприятия раздражений и, естественно,
повышение до патологического уровня стресс-реакции организма и других ви-
дов реакций на воздействие внешних факторов (двигательные, нейрогумораль-
ные, психоэмоциональные и др.).

В-третьих, продолжительное пробуждение с сохранением синдрома дез-
ориентации и ограниченный период пребывания больного под наблюдением
врача в посленаркозном периоде создают дополнительные трудности проведе-
ния обезболивания, повышают опасность осложнений общей анестезии в амбу-
латорных условиях.

В последнее время значительно возрос интерес к амбулаторной анестезии.
Появилась тенденция переноса плановых, минимальной степени риска хирурги-
ческих вмешательств в амбулаторные условия. По данным G. Gregory (1981), в
США амбулаторные хирургические вмешательства составляют около 20% вы-
полненных операций. С каждым годом в высокоразвитых странах в амбулатор-
ных условиях оперируют все больше пациентов старческого возраста и детей
[Weintraub Н., 1986). P. Gibbons (1986) считает, что амбулаторно может быть
выполнено до 75% хирургических манипуляций у детей.

Итоги развития амбулаторной хирургии в Киеве показывают, что около
9% плановых оперативных вмешательств может быть с успехом проведено в
амбулаторных условиях.

Наряду с упомянутыми выше недостатками амбулаторная хирургия и ане-
стезиология имеют много достоинств. Стоимость хирургического вмешательст-
ва и анестезиологического пособия составляет 20—60% таковой в стационаре



[Braun В. et al., 1985; White P., 1986].
В домашних условиях обеспечивается более полноценный уход за боль-

ным, снижается опасность госпитальной инфекции, ослабляется психоэмоцио-
нальное напряжение.

Основные сведения, касающиеся организации и особенностей использо-
вания общего обезболивания в амбулаторных условиях, изложены в моногра-
фиях и журнальных статьях [Трещинский А.И. и др., 1978; Бажанов Н.Н., Гани-
на С.С., 1985; Чепкий Л.П., 1985; Steward D., 1975; Gregory G., 1981; Braun В et
al., 1985; White P., 1986].

Согласно существующим нормативным документам, регламентирующим
развитие анестезиолого-реанимационной службы в стране, специально выделе-
ны штаты анестезиологов только для стоматологических поликлиник (приказ
министра здравоохранения СССР «О дальнейшем совершенствовании анесте-
зиолого-реанимационной помощи населению» № 841 от 11 июня 1986 г.) из
расчета 1 должность на 20 должностей стоматологов при наличии в штате не
менее 10 указанных должностей. Для других видов амбулаторной хирургиче-
ской деятельности штатных должностей анестезиологов нет, поэтому в нашей
стране становление амбулаторной анестезиологии происходит медленно. Толь-
ко изредка в отдельных крупных поликлиниках благодаря пониманию админи-
страцией и работниками отделов здравоохранения важности развития амбула-
торных хирургии и анестезиологии изыскиваются возможности выделения
штатных должностей анестезиологов за счет других специалистов. Практика
периодического привлечения свободных от работы в стационаре анестезиологов
для проведения анестезии в поликлинике порочна. При такой организации ра-
боты риск обезболивания значительно возрастает.

При организации анестезиолого-хрирургического блока в амбулатории
должно быть выделено не менее трех специально оборудованных помещений. В
первом анестезиолог проводит предварительный консультативный прием боль-
ных. Во втором (операционная) проводится хирургическое вмешательство под
общей анестезией. В третьем (послеоперационная) больной находится до вос-
становления сознания и стабилизации функций жизненно важных органов и
систем, после чего может быть отпущен домой.

Расположение помещений, дверей, оборудования в операционно-
анестезиологическом блоке должно быть функционально обосновано, способст-
вовать обеспечению безопасности больных и созданию удобств для персонала.

На рис 32.1 представлен вариант размещения оборудования в операцион-
но-анестезиологическом блоке поликлиники общего профиля. Особенности за-
ключаются в следующем. Стену, разделяющую операционно-наркозную и по-
сленаркозную, лучше сделать застекленной, обеспечив контроль за больным,
находящимся в посленаркозной палате. С этой же целью все двери, кроме вход-
ной, также можно сделать застекленными и для экономии места раздвижными.
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Рис. 32.1. Операционно-анестезиологический блок поликлиники общего профи-
ля (схема).
А кабинет анестезиолога, Б—наркозная комната, В комната отдыха, 1 операци-
онный стол, 2— дефибрилляюр, 3 – электрокардиоскоп, 4 — наркозный аппа-
рат, 5 –  электроотсос, 6 – ножной отсос, 7 – наркозный столик, 8 – столик с ме-
дикаментами, 9 – кушетки, 10 — стол анестсмиолога, 11 – стул, 12 – лампа, 13
— окно, 14 –дверь.

На рис. 32.2 представлен подобный блок в стоматологической поликли-
нике. В наркозной размещают два кресла для хирургических и терапевтических
вмешательств и стоматологическую установку. Реанимационно-
анестезиологическая аппаратура расположена симметрично между креслами.
Аппаратуру целесообразно устанавливать на легко передвигаемом столике.



Рис. 32.2. Операционно-анестезиологический блок в стоматологической поли-
клинике (схема).
А — кабинет анестезиолога, Б — наркозная комната, В — комната отдыха. 1 —
кресло для хирургических вмешательств, 2 — кресло для терапевтических вме-
шательств, 3 — стоматологическая установка, 4 — дефибриллятор, 5 —
электрокардиоскоп, 6 — наркозный аппарат, 7 — электроотсос, 8 — ножной от-
сос, 9 — столик с медикаментами, 10 —наркозный столик, 11 —кушетки, 12 —
окно, 13 — стол анестезиолога, 14 — стул, 15 — дверь, 16 — лампа.

Ингаляционная масочная или эндотрахеальная, а также внутривенная ане-
стезия в поликлинике может быть проведена с использованием любой аппара-
туры, однако целесообразно приобретать наиболее простые и надежные в обра-
щении аппараты.

В анестезиолого-хирургическом блоке поликлиники необходимо иметь не
менее двух электроотсосов: один для наркозной, другой для послеоперационной
палаты. Для контроля за сердечной деятельностью желательно иметь портатив-
ный электрокардиограф, не только работающий от электросети, но и снабжен-
ный автономным питанием.

Необходимы дефибриллятор и специальные инструменты и приспособле-
ния: ротоносовые и носовые маски разных размеров с обтураторами, воздухо-
воды, межзубные распорки различных размеров, которые позволяют во время
анестезии удерживать открытой полость рта и фиксировать нижнюю челюсть в
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выдвинутом вперед положении, языкодержатель, ларингоскоп, интубационные
грубки равных размеров и проводники для них, 1% дикаиновая мазь на глице-
риновой основе для смазывания эндотрахеальной трубки, баллончики или
пласшковый шприц для раздувания манжегки интубационной грубки, переход-
ники для соединения интубационной трубки с адаптером наркозного аппарата,
баллоны с газами, редукторы, соединительные шланги и тройники, гаечные
ключи к аппарату и баллонам, набор для трахеостомии, набор катетеров для от-
сасывания слюны, крови, секрета, липкий пластырь, сфигмоманометр, фонендо-
скоп, одноразовые системы для переливания крови и кровезаменителей, наборы
шприцев объемом 1; 5; 10; 20 мл с иглами, растворы в стерильных флаконах
(изотонический раствор натрия хлорида, раствор Рингера -Локка, полиглюкин,
реополиглюкин и др.).

Достаточное раскрытие рта имеет важное значение при проведении сто-
матологических вмешательств с применением общей анестезии. Конструкция
существующих межзубных распорок не предусматривает возможности изме-
нять их размер во время операции. У рычажных роторасширигелей, размеры ко-
торых могут изменяться, назубные площадки невелики (1 X 1 см) и изготовлены
из стали, что иногда приводит к травме зубов. Может быть рекомендован рото-
расширитель, в котором назубные площадки ра шером 1,5X5 см сделаны из
плотной резины.

В анестезиологическом кабинете всегда должны иметься анестетики,
анальгетики и другие медикаментозные препараты, необходимые для профи-
лактики и лечения осложнений, которые могут возникнуть.

Организация анестезиологической службы в поликлинике должна преду-
сматривать не только обеспечение анестезиологического пособия при опера-
тивных вмешательствах, но и возможность оказания при необходимости реани-
мационной помощи всем больным, посещающим поликлинику.

Отбор больных для операции хирург проводит самостоятельно или совме-
стно с анестезиологом. В первом случае после осмотра и установления клини-
ческого диагноза хирург должен вручить больному памятку с информацией о
том, какие исследования ему предстоят при подготовке к операции, как вести
себя в послеоперационном периоде. G. Gregory (1981) рекомендует, чтобы по-
сле знакомства с памяткой больной и хирург подписали ее. Это целесообразно в
аспекте юридической ответственности за возможные осложнения, связанные с
невыполнением больным рекомендаций. Результаты рекомендованных исследо-
ваний должны быть готовы за 2 дня до операции, чтобы анестезиолог мог оце-
нить их и при необходимости назначить дополнительные исследования.

Разные авторы [Трещинский А.И. и др., 1978; Бажанов Н.Н., Ганина С.С.,
1985; Чепкий Л.А., 1985; Gregory G., 1981] рекомендуют различные сроки пред-
варительного осмотра анестезиологом. G. Gregory полагает, что анестезиолог
должен обязательно осмотреть больного за 48—72 ч перед операцией и повтор-
но накануне операции. Другие авторы допускают возможность первичного ос-



мотра за 24 ч и даже за 1 ч 20 мин до операции, если известны результаты про-
веденных исследований, считая это особенно допустимым у пациентов среднего
возраста (20—40 лет).

Объем необходимых лабораторных исследований определяется возрастом
больных, характером предстоящей операции, предшествующим приемом ле-
карств. Показатель гематокрита и содержание гемоглобина должны быть опре-
делены у всех пациентов. Уровень гематокрита должен быть не ниже 30% и не
выше 50%, а содержание гемоглобина не ниже 100 г/л. При низком гемоглобине
операцию следует отсрочить или направить больного для хирургического лече-
ния в стационар, поскольку анемия часто является следствием заболеваний,
создающим опасность развития осложнений во время и после операции. Обяза-
тельным является анализ мочи для исключения инфекционных и других заболе-
ваний почек и недиагностированного сахарного диабета. Содержание электро-
литов в плазме целесообразно определять у больных, принимающих диуретики
(гипертоники) или страдающих заболеваниями почек. У больных сахарным
диабетом обязательно определение содержания глюкозы в крови, электролитов,
кетоновых тел. У всех больных старше 40-45 лет необходимо провести электро-
кардиографию.

В процессе первичного осмотра и отбора для амбулаторной анестезии
анестезиологу необходимо оценить состояние больного, определить степень
анестезиологического риска (наиболее приемлема классификация Американ-
ской ассоциации анестезиологов), назначить преднаркозную подготовку, вы-
брать метод анестезии.

В определенной степени можно ускорить решение этих задач, предложив
пациенту заполнить приводимую ниже карту.

КАРТА ОПРОСА БОЛЬНОГО ПЕРЕД АНЕСТЕЗИЕЙ

1. Боитесь ли Вы предстоящей операции .............. Да (очень), нет
2. Укажите перенесенные Вами заболевания ....... .....
3. Имеются ли у Baс боли в области сердца………………………. Да, нет
4. Наблюдалось ли у Вас повышение артериального давления? . ...... Да, нет
5 Наблюдалось ли у Вас низкое артериальное давление ........ Да, нет
6 Возникает ли у Вас затрудненное дыхание? ........... Да, нет
а) без физической нагрузки .................. Да, нет
б) при подъеме по лестнице .................. Да, нет
7 Курите ли Вы? ....................... Да, нет
8. Употребляете ли Вы алкоголь? ................. Да, нет
Как давно?.. Как часто? ....................
9. Есть у Вас шатающиеся зубы? ................. Да, нет
10. Есть у Вас вставные зубы или протезы? ............. Да, нет
11. Долго у Вас продолжается кровотечение? ............. Да, нет
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(после удаления зуба, при менструации) ..............
12. Легко у Вас образуются кровоподтеки (синяки) при ушибах? ...... Да, нет
13. Наблюдается ли у Вас повышенная чувствительность к лекарственным
препаратам ........................ Да, нет или другим веществам? .................... Да, нет
(к каким именно) ......................
14. Принимаете ли Вы регулярно медикаменты? ............ Да, нет
(какие именно) .......................
15. Принимали ли Вы гормональные препараты в последние годы? ...... Да, нет
16. Оперировали ли Вас прежде? ................. Да, нет
(перечислить перенесенные операции) ..............
17 Были ли Вы прежде под наркозом? ............... Да, нет
(когда и как его переносили) ..................
18 Переливали Вам прежде кровь? ................. Да, нет
(были реакции?) ...................... Да, нет
не .знаю
19. Какое обезболивание Вы бы предпочли:
местное ......................... Да, нет
общее .......................... Да, нет
Ф. И. О. .................. Возраст ...........
Масса тела ...............................
Дата заполнения карты ......................

Наряду с объективным обследованием, знакомством с результатами лабо-
раторных исследований большое значение имеет профессиональный, аллерго-
логический, фармакологический и наследственный анамнез. При беседе с паци-
ентом необходимо выяснить его психоэмоциональное состояние. Каждый чело-
век знает, что хирургическая операция сопровождается болью. Страх перед
операцией угнетает психику, отрицательно сказывается на состоянии организ-
ма. Слово «наркоз» также вселяет страх («можно уснуть и не проснуться»).
Анестезиолог должен убедить больного в возможности безболезненного прове-
дения операции и безопасности анестезиологического пособия. Для амбулатор-
ных больных очень важно умение анестезиолога избавить от страха разъяснени-
ем, правильным подходом и ласковым словом. Особую ответственность накла-
дывает осмотр пациентов старческого возраста и их отбор для амбулаторного
обезболивания. Необходим индивидуальный подход к каждому больному. Од-
нако риск анестезии в большей мере определяется сопутствующими заболева-
ниями. Н. D. Weintraub (1986) отмечает, что 74% пациентов старческого возрас-
та имеют не менее четырех, 38% — до шести, а 13% - восемь и более сопутст-
вующих тяжелых заболеваний. Тем не менее II. К. Natof (1980) при анализе ам-
булаторных вмешательств у больных старческого возраста пришла к выводу,
что многие осложнения в большей степени связаны с операцией, а не с общим
состоянием. У таких больных часто отмечаются нарушения психики. Им тре-



буются усиленный уход при отрыве от обычной домашней обстановки. В ста-
ционаре они подвержены большему риску инфицирования.

В связи с этим у таких пациентов в амбулаторных условиях вполне обос-
нованы операции, не требующие вскрытия полостей, продолжающиеся не более
60 мин и не сопровождающиеся большой кровопотерей. В амбулаторных усло-
виях могут быть оперированы больные с I—II степенью анестезиологического
риска и даже стабильной III степенью по классификации Американской ассо-
циации анестезиологов.

Особую группу составляют пациенты, нуждающиеся в экстренной хирур-
гической помощи, так как они предварительно не обследованы и не подготов-
лены. У них также должен быть собран анамнез. Особенно важно установить,
когда больной последний раз принимал пищу. К сожалению, и сегодня аспира-
ция рвотных масс при ургентных хирургических вмешательствах является наи-
более частым осложнением общей анестезии. При опросе необходимо преду-
предить больного о возможных последствиях в случае представления ложной
информации о приеме пищи.

Проводят клиническое исследование сердца, легких, от результатов кото-
рого зависит необходимость других диагностических исследований. После это-
го решается вопрос о том, возможно ли экстренное вмешательство в условиях
общей анестезии в поликлинике или лучше осуществить его в стационаре. В
процессе обследования больного, оценки его состояния и определения степени
риска амбулаторно проводимых анестезии и хурургического вмешательства не-
обходимо помнить изречение Р. Фрея (1955), о том, что существует «малая хи-
рургия», вмешательства минимальной степени риска, но нет малой анестезии.
Анестезия продолжительностью до 10 мин ничуть не менее опасна, чем дли-
тельностью 2 ч и более.

Показания и противопоказания к проведению общей анестезии в ам-
булаторной практике. В амбулаторных условиях можно производить кратко-
временные операции, при которых наблюдается минимум операционных и по-
слеоперационных осложнений. В условиях общей анестезии показано выполне-
ние оперативных вмешательств и болезненных манипуляций у неуравновешен-
ных, легко возбудимых пациентов, испытывающих непреодолимый страх перед
операцией или отказывающихся от проведения операции под местным обезбо-
ливанием. Показаниями к общей анестезии являются также невозможность про-
ведения полноценной местной анестезии или плохие условия для ее выполнения
вследствие значительного отека или воспаления окружающих тканей, а также
неэффективность уже сделанной анестезии. Наиболее целесообразно произво-
дить в условиях общей анестезии оперативные вмешательства при таких хирур-
гических заболеваниях, как панариций, карбункул, мастит, флегмона, абсцесс,
парапроктит. При всех этих заболеваниях только общая анестезия позволяет
сделать достаточно широкий разрез, осуществить туалет, ревизию и эффектив-
ное дренирование гнойных карманов.
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В амбулаторной травматологии под общей анестезией можно вправлять
вывихи и репонировать костные отломки при переломах. В урологии желатель-
но проводить в условиях общей анестезии такие болезненные исследования, как
хромоцистоскопия.

В амбулаторной стоматологии общая анестезия показана при множест-
венных и технически сложных экстракциях зубов, множественном кариесе, ос-
ложненном пульпитом, обширных инфильтратах, препятствующих проведению
полноценного местного обезболивания, пороках развития ЦНС (олигофрения
всех степеней), шизофрении у детей.

Противопоказания к проведению общей анестезии в поликлинической
практике зависят в основном от тяжести сопутствующих заболеваний. Доста-
точно полный перечень противопоказаний приводят Н.Н. Бажанов и С.С. Гани-
на (1985): сердечно-сосудистая недостаточность в стадии декомпенсации, све-
жий инфаркт миокарда, выраженная анемия, острые воспалительные заболева-
ния верхних дыхательных путей, пневмония, тяжелая форма бронхиальной аст-
мы, острые заболевания печени и почек, частые приступы эпилепсии, эндок-
ринные заболевания (декомпенсированный диабет, тиреотоксикоз, заболевания
надпочечников), лечение антикоагулянтами, тяжелое алкогольное опьянение,
полный желудок, отсутствие анестезиолога и специального оснащения.

Проведение анестезии в поликлинических условиях не исключает необ-
ходимости ведения документации, в которой отражают исходное состояние
больного, медикаментозную подготовку, течение анестезии, восстановление
функций в посленаркозном периоде, осложнения, медикаментозную терапию.
Какой вид документации будет избран анестезиологом, особой роли не играет.
Важно, чтобы из нее можно было почерпнуть указанные сведения. Большая
часть анестезиологов вносят эти сведения в анестезиологические карты, форма
которых различна в разных лечебных учреждениях. Другие предпочитают де-
лать записи в хронологическом порядке в истории болезни и т.д. Врач, недооце-
нивающий важность аккуратного ведения документации, может оказаться в
сложной юридической ситуации при возникновении непредвиденных осложне-
ний.

Премедикация. Большинству больных перед амбулаторной анестезией и
операцией не требуется премедикации. Пациентам с выраженной психоэмоцио-
нальной лабильностью, возбужденным, умственно отсталым, страдающим
сильными болями, обычно необходима премедикация. С этой целью использу-
ют бензодиазепины и другие транквилизаторы, барбитураты, наркотические
анальгетики. G. Gregory (1981) считает, что последние целесообразно использо-
вать только в тех случаях, когда необходимо облегчить боли, так как при их
применении значительно увеличивается вероятность послеоперационной рвоты
(40% против 4% у больных, не получавших наркотических анальгетиков).

Взрослые больные, которым требуется Премедикация, должны явиться в
поликлинику за 2 ч до операции. Недисциплинированным и умственно отста-



лым детям можно назначить пероральную премедикацию за 1 ч до выхода из
дома. Если пероральные средства не были приняты, то за 20—40 мин до опера-
ции можно ввести ректально барбитураты (гексенал или тиопентал-натрий) в
дозе 20—30 мг/кг. Сон при этом наступает через 15—25 мин, но удлиняется по-
сленаркозный сон, задерживается восстановление сознания и может возрасти
опасность депрессии дыхания. Рутинное назначение атропина не рекомендует-
ся, так как его использование способно обусловить тахикардию, создает опас-
ность гипертермии, особенно у детей в жаркой операционной и в летние меся-
цы. Если при индукции в анестезию развивается брадикардия, то атропин может
быть введен внутривенно. Нет необходимости применять его и для предупреж-
дения гиперсекреции. Исключение составляет анестезия кетамином. Для успо-
коения маленьких детей могут быть использованы игрушки.

Больные старческого возраста часто получают в предоперационном пе-
риоде значительные количества лекарственных средств в различных сочетани-
ях. Это примерно в 3 раза усиливает неблагоприятные реакции на медикаменты
для премедикации и общей анестезии. При приеме таких препаратов, как стеро-
идные гормоны, антигипертензивные средства, бета-блокаторы, антагонисты
кальция, трициклические антидепрессанты, ингибиторы МАО, антидиабетиче-
ские препараты, которые в большинстве случаев отменять нельзя, желательно
максимально сократить использование средств для премедикации.

У амбулаторных больных старческого возраста не должно быть рутинной
премедикации. В процессе беседы их надо информировать о том, что они будут
видеть или слышать в операционной. Только тем пациентам, у которых прояв-
ляется психоэмоциональное напряжение, вводят внутривенно небольшие дозы
диазепама или фентанила с таким расчетом, чтобы они успели оказать седатив-
ное действие непосредственно перед доставкой больного в операционную.

Н. D. Neintraub (1986) рекомендует пациентам старческого возраста в
предоперационном периоде не назначать внутримышечно или внутрь ссдатив-
ные препараты, поскольку при этих путях введения они обусловливают более
длительный эффект и значительно удлиняют восстановление сознании после
операции. С такой тактикой согласны не все анестезиологи. Тем не менее боль-
шинство больных старческого возраста нуждаются в предоперационной седа-
ции в меньшей мере, чем более молодые пациенты. При процедурах, часто со-
провождающихся рвотой, целесообразно в самом начале операции ввести внут-
ривенно дроперидол в малых дозах (0,625—1,25 мг). Однако даже малые дозы у
пациентов старческого возраста могут пролонгировать пробуждение и восста-
новление сознания.

Введение в анестезию. Перед операцией большинству взрослых и детей
старшего возраста устанавливают систему для внутривенных вливаний. У ма-
леньких детей это делают сразу после утраты сознания. В первом случае анесте-
зию начинают с внутривенного введения тиопентал-натрия (2—6 мг/кг).

Если система для внутривенных вливаний не установлена, то для индук-
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ции можно использовать фторотан. Увеличением концентрации анестетика по
0,5 об.% на каждые 5—6 вдохов в течение 1,5—2 мин, доводя концентрацию до
2—3 об.%, можно быстро осуществить вводную анестезию. У поверхностно
спящих детей маску, через которую подают смесь закиси азота, кислорода и па-
ров фторотана, вначале удерживают на некотором расстоянии от лица, а после
засыпания плотно прижимают к лицу [Nicodemus H. F. et al., 1969; Gregory G.,
1981].

При большинстве амбулаторных хирургических вмешательств, за преде-
лами лица и полости рта, продолжающихся не более 1 ч, обычно не требуется
интубация трахеи.

Поддержание анестезии. В амбулаторной практике может быть исполь-
зовано большинство современных общих анестетиков. Из ингаляционных ане-
стетиков чаще всего применяют фторотан в сочетании со смесью закиси азота и
кислорода в соотношении 3: 1. Концентрация фторотана для поддержания ане-
стезии может быть снижена до 0,5—1 об.%. Преимуществами ингаляционной
анестезии являются быстрота индукции и пробуждения, возможность избежать
внутривенных и внутримышечных инъекций.

Внутривенные анестетики (чаще барбитураты, несколько реже кетамин
или его сочетание с диазепамом) применяют для кратковременных хирургиче-
ских вмешательств. При использовании внутривенных анестетиков время про-
буждения и восстановления адекватных реакций несколько больше, чем при ин-
галяционной анестезии, особенно если операция длится более 30 мин. При ане-
стезии продолжительностью до 30 мин и дозе тиопентал-натрия менее 5—6
мг/кг по сравнению с ингаляционными анестетиками период выхода из анесте-
зии не удлиняется. Кетамин в дозе 4—8 мг/кг внутримышечно можно с успехом
использовать у детей [Bamber D. et al., 1973; Gregory G., 1981]. У взрослых его
применяют реже, так как время восстановления сознания и адекватных реакций
значительно увеличивается.

Расслабление мышц при коротких вмешательствах может быть достигну-
то при помощи дитилина (1—2 мг/кг внутривенно). Перед дитилином целесооб-
разно ввести внутривенно тубокурарин в дозе 0,05—0,06 мг/кг. Ослабление ды-
хания при этом следует компенсировать вспомогательной вентиляцией легких.
Если применялись мышечные релаксанты, то перед уходом больного домой
должна быть определена сила сжатия кисти и оценена возможность ходьбы.

Проводниковой анестезии в амбулаторной хирургии отдают предпочтение
при операциях на конечностях (переломы костей, ранения и т.д.). Для обезболи-
вания кожи в месте укола у детей может быть использована местная анестезия
хлорэтилом.

Инфузионная терапия. Все больные, особенно дети, перед операцией в
той или иной степени дегидратированы. В первые часы без приема пищи и жид-
кости человек теряет воду в количестве примерно 3 мл/(кг-ч). Если у такого па-
циента не компенсировать дефицит воды и электролитов, учитывая, что после



операции присоединятся рвота и анорексия, то могут возникнуть неблагоприят-
ные последствия в связи с усугублением дегидратации. Для компенсации потерь
во время операции обычно достаточно инфузии 5% раствора глюкозы в 0,45%
растворе натрия хлорида в количестве 2—4 мл/(кг-ч). Кроме того, необходимо
постепенно компенсировать предшествующую дегидратацию в связи с прекра-
щением приема жидкости и перспирацией. Если пациент не принимал жидкость
6 ч, то дефицит воды у него достиг 18 мл/кг. В связи с этим целесообразно к
объему, необходимому во время операции, добавить половину исходного дефи-
цита (9 мл/кг), т.е. в течение первого часа необходимый объем инфузии должен
составить около 12 мл/кг. Остальной дефицит может быть восполнен либо
внутривенно в последующий час или перорально, если после пробуждения при-
ем жидкости не сопровождается тошнотой и рвотой. В большинстве случаев
больные хорошо переносят прием воды и минеральных вод. Если прием воды
провоцирует рвоту, то отпускать больного домой нельзя и необходимо продол-
жить внутривенную инфузию.

Особенности анестезии в амбулаторной стоматологии. Особенности
общей анестезии у стоматологических больных обусловлены положением боль-
ного сидя и локализацией операционного поля в непосредственной близости от
верхних дыхательных путей. Общепринятое положение сидя в стоматологиче-
ском кресле создает угрозу возникновения гемодинамических нарушений
вплоть до резкого падения сердечного выброса, тахикардии и остановки сердца.
В связи с этим положение сидя не может быть приемлемым для выполнения
стоматологических хирургических вмешательств под общей анестезией. По
данным J. Tindall и соавт. (1967), при общей анестезии в положении сидя по
сравнению с горизонтальным кровоток во внутренней сонной артерии умень-
шается на 14% при одновременном снижении сердечного выброса на 17%. Это
делает более безопасным полусидячее положение, в котором менее вероятны
постуральные реакции кровообращения и обеспечиваются благоприятные усло-
вия для вентиляции. Однако полусидячее положение имеет недостатки: в нем
создаются предпосылки для аспирации крови, гноя, инородных тел. Необходи-
мо более тщательно выполнять мероприятия по профилактике аспирации (от-
граничение операционного поля от дыхательных путей тампонами, тщательный
гемостаз, регулярное отсасывание и т.д.).

Ингаляционная анестезия, проводимая с помощью ротоносовой маски,
показана при болезненных терапевтических манипуляциях на зубах. В этом
случае возможны повторное наложение маски и повторное усыпление больного.
При длительном хирургическом вмешательстве такая методика неприемлема,
поскольку повторное наложение маски возможно после тщательного гемостаза,
что значительно удлиняет время анестезии. Методика анестезии при помощи
носовой маски не всегда себя оправдывает по следующим причинам: 1) не все-
гда больные могут дышать носом (не дыша при этом ртом); 2) тампонада полос-
ти рта марлевым тампоном или специальной губкой способствует появлению
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рвотного рефлекса.
Интубация трахеи создает дополнительные факторы риска для амбула-

торных больных, поэтому методом выбора для общей анестезии при стоматоло-
гических амбулаторных вмешательствах можно считать внутривенное введение
анестетиков. Этот метод имеет следующие преимущества: 1) отсутствует терри-
ториальная конкуренция со стоматологом; 2) создаются наилучшие условия для
профилактики аспирации; 3) возможно проведение ультракороткой анестезии.

Показаниями к общей анестезии в амбулаторной стоматологии являются:
1) непреодолимый страх перед стоматологическим вмешательством;
2) невозможность проведения вмешательства под местной анестезией (непере-
носимость местных анестетиков);
3) необходимость одномоментной санации полости рта с двух сторон на верх-
ней и нижней челюстях;
4) обезболивание умственно отсталых.

Целесообразно остановиться на оказании помощи стоматологическим
больным, испытывающим страх перед любой манипуляцией. Такие больные бо-
ятся абсолютно всего. Им невозможно сделать внутривенную инъекцию, нало-
жить маску, провести осмотр полости рта. Страх носит характер невроза. Воз-
никает он, как правило, в раннем возрасте, и поэтому рот у таких больных на-
поминает картину, описанную еще в 1884 г. Rhodes под названием «рот безум-
ных». Происходит это оттого, что на протяжении всей жизни они отказываются
от любого вида стоматологической помощи.

Обычные методики общей анестезии можно использовать только при ус-
ловии применения физической силы нескольких человек, что неприемлемо по
этическим и юридическим соображениям, а также по причине возможного усу-
губления невроза. Часть больных критически относятся к своему состоянию и
просят излечить их от страха перед стоматологическим вмешательством. Таким
больным показано психотерапевтическое воздействие. Рутинная психотерапия
обычно безуспешна: больные соглашаются с врачом относительно беспочвен-
ности страха, однако по-прежнему не позволяют прикоснуться к себе.

Ощутимый эффект дают внушение и гипноз. Можно применить несколь-
ко методик. У некоторых больных после определенного количества сеансов
страх уменьшается настолько, что становится возможным проведение вмеша-
тельства под местным обезболиванием. Проводится это вмешательство на по-
следнем сеансе на фоне внушения безболезненности слизистой оболочки в мес-
те введения анестетика (при удовлетворительной внушаемости анестезия дости-
гается довольно легко).

Некоторым больным может быть внушена анестезия кожи в локтевом
сгибе (в месте венопункции). Другим больным, более легко поддающимся гип-
нозу, вмешательство может быть проведено в состоянии гипнотического сна и
внушения безболезненности оперируемой зоны. К этой группе должны быть от-
несены больные, которым противопоказаны все методы обезболивания (стра-



дающие полиаллергией, тяжелыми сопутствующими заболеваниями и др.). Не-
смотря на трудоемкость психотерапевтических методик, их применение оправ-
дано, так как нет другого пути помочь данному контингенту больных. Лучшим
вариантом считается такой, когда психотерапевтическое воздействие проводит
сам анестезиолог.

Особую группу составляют больные с аллергическими реакциями на вве-
дение местных анестетиков. После тщательного сбора как общего, так и аллер-
гологического анамнеза таких больных целесообразно проконсультировать у
аллерголога с обязательной проверкой на индивидуальную переносимость ме-
стных и общих анестетиков. Анестезию таким больным проводят веществами,
наименее способными вызвать аллергическую реакцию. Чаще всего это фторо-
тан, смесь закиси азота с кислородом и диазепам.

У больных, нуждающихся в одномоментной санации, осуществляют
внутривенную анестезию обычно средствами, обеспечивающими спокойный,
относительно длительный сон (30—50 мин). С больным могут одновременно
работают стоматологи: терапев и хирург, ортопед и терапевт или ортопед и хи-
рург. В таких случаях лучше всего зарекомендовала себя внутривенная анесте-
зия кетамином и диазепамом в дозах, несколько меньших, чем обычно (кетамин
в дозе 1 —1,5 мг/кг, диазепам в дозе 0,1—0,15 мг/кг), чго обеспечивает доста-
точно быстрое (1 —1,5 ч) восстановление психофизиологических функций.

Проведение общей анестезии у умственно отсталых больных представля-
ет значительные трудности в случаях нарушения словесного контакта, повы-
шенной агрессивности и неспособности понять цель медицинских действий.
Относительно спокойным больным анестетики вводят внутривенно. Если боль-
ной возбужден и заведомо ясно, что никакая методика не может быть полно-
ценно выполнена, то приходится применять физическую силу, желательно с
участием родственников, для предотвращения претензий в случае травмирова-
ния больного. Больного удерживают только в момент внутримышечного введе-
ния анестетика (чаще всего это кетамин в комбинации с диазепамом), затем его
отпускают и ждут, когда он успокоится. Через 3—6 мин больному открывают
рот, вставляют межзубную распорку, фиксируют челюсть и начинают вмеша-
тельство. При необходимости углубить или продлить анестезию дополнительно
вводят внутривенно любой анестетик. Подобная методика может быть приме-
нена и у сильно возбужденных детей.

Пробуждение. Время восстановления сознания при использовании инга-
ляционных анестетиков примерно равно продолжительности анестезии. Чем
длительнее последняя, тем дольше пробуждение. Кроме того, время выхода из
наркотического состояния зависит от вида анестетика. При продолжительности
анестезии ингаляционными анестетиками менее 30 мин период пробуждения
составляет 8—10 мин. При такой же продолжительности внутривенной анесте-
зии тиопентал-натрием время выхода из наркотического состояния несколько
превышает 15 мин. Кетамин еще больше удлиняет период пробуждения. Однако
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восстановление сознания после анестезии не означает восстановления функций
нервной системы. Отпускать больного домой можно только после восстановле-
ния способности ориентироваться, критически оценивать ситуацию, опасность
и быстро на нее реагировать. Это происходит с восстановлением двигательных
функций. Пациента отпускают домой только тогда, когда он способен нормаль-
но ходить и стоять с закрытыми глазами, не шатаясь. Опыт показывает, что для
этого необходимо 1 —1,5 ч (в среднем 1 ч 15 мин) пребывания под наблюдени-
ем врача или сестры после операции.

Больных следует предупредить, что координация движений еще много ча-
сов будет нарушена. Правильно и адекватно разбираться в различных производ-
ственных и жизненных ситуациях они смогут только спустя какое-то время. Ре-
комендуется воздерживаться от управления автомобилем, велосипедом и дру-
гими механизмами, а также от принятия решений, требующих здравого смысла
в течение 30—36 ч.

Осложнения. Осложнения анестезии в поликлинике ничем не отличаются
от таковых в стационаре. Однако частота таких осложнений, как грубые орга-
нические поражения нервной системы, и летальных исходов чрезвычайно мала,
поскольку большинство больных, подвергающихся хирургическим вмешатель-
ствам в поликлинических условиях, практически здоровы. Частота полеопера-
ционных тошноты и рвоты варьирует от 0,2 до 25% [Трещинский А.И. и др.,
1978; Gregory G., 1981], причем у детей они наблюдаются в 4 раза чаще, чем у
взрослых. Премедикация наркотическими анальгетиками учащает рвоту, ис-
пользование барбитуратов и альтезина — урежает. Есть данные о том, что час-
тота рвоты возрастает с увеличением продолжительности операции. Головная
боль наблюдается в 10—20% случаев (чаще после применения ингаляционных,
реже — внутривенных анестетиков). Нет корреляции между возникновением и
силой головной боли и продолжительностью операции [Бажанов Н.Н., Ганина
С.С 1985; Steward D. S., 1975]. При использовании дитилина мышечные боли
наблюдаются у 46% больных [Gregory G., 1981], особенно часто в возрасте от 7
до 18 лет

Экономический эффект общей анестезии в амбулаторной практике.
При значительном количестве заболеваний, требующих хирургического вмеша-
тельства, амбулаторные хирургия и анестезиология имеют много преимуществ
как для больных, так и для общества. При хирургическом лечении гнойно-
воспалительных процессов под общей анестезией количество дней нетрудоспо-
собности обычно меньше, что обусловлено возможностью более радикально
выполнить оперативное вмешательство.

В стоматологической практике многие виды хирургического лечения, на-
пример санация полости рта перед протезированием, подтговка к протезирова-
нию и т.д., могут быть выполнены за одно посещение пациентом стоматолот
ической поликлиники, что также снижает потери времени на посещение поли-
клиники, уменьшает объем работы врача и дает ему возможность принять



больше больных. Хирургическое лечение многих заболеваний в поликлинике
стоит дешевле, чем в стационаре. Практически исключается поражение госпи-
тальной инфекцией. Хороший уход, пребывание в кругу родных благоприятно
отражается на психоэмоциональном статусе и способствует более быстрому вы-
здоровлению.
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Глава 33

АНЕСТЕЗИЯ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВАХ В
ТРУДНЫХ УСЛОВИЯХ

Условия, которые в отношении анестезиологического обеспечения хирур-
гических вмешательств принято называть трудными, во многом не однозначны.
Они могут находить выражение в ограниченном выборе необходимых для ане-
стезии фармакологических и других средств, в отсутствие тех или иных важных
для полноценной работы анестезиолога предметов оснащения, аппаратов и при-
боров, в невозможности из-за неудовлетворительного размещения соответ-
ствующим образом подготовить рабочее место и, наконец, в истощении физи-
ческих сил анестезиолога в связи с длительным выполнением большого объема
работы. Эти так называемые трудные условия наиболее характерны для воен-
ного времени, в частности для полевых лечебных учреждений. В мирное время
в какой-то степени аналогичные трудности в работе анестезиологов и реанима-
тологов возникают главным образом при ликвидации последствий больших ка-
тастроф.

Поскольку условия, затрудняющие анестезиологическое обеспечение хи-
рургических вмешательств в военное время и при катастрофах мирного време-
ни, имеют определенные особенности, целесообразно рассмотреть их отдельно.

33.1. Анестезиологическая помощь при катастрофах

Катастрофы можно разделить на две группы. Одну составляют те, кото-
рые вызывают силы природы (землетрясения, извержения вулканов, ураганы и
пр.). Ко второй группе относятся катастрофы, в той или иной степени связанные
с деятельностью человека (железнодорожные, авиационные, промышленные и
некоторые другие).

Для большинства катастроф характерны внезапность, непредсказуемость,
невозможность предвидеть место их возникновения. Это нередко создает серь-
езные трудности для организации как спасательных работ, так и медицинской
помощи пострадавшим.

В мирное время к самым многочисленным жертвам приводят сильные
землетрясения. В нашей стране за последние 50 лет было три таких землетрясе-
ния — в Туркменистане, Узбекистане и Армении. Количество пострадавших
при каждом из них исчислялось тысячами.

Масштаб катастроф другого характера (железнодорожные, авиационные,
промышленные) значительно меньше, чем разрушительных землетрясений. Тем
не менее оказание своевременной и полноценной медицинской помощи, вклю-
чая анестезиологическую и реаниматологическую, и после них представляет
довольно сложную задачу.



Основная трудность обеспечения соответствующей неотложной медицин-
ской помощи в рассматриваемых условиях заключается в том, что травматиза-
ция, носящая более или менее массовый характер, происходит в непредвиден-
ном районе, совершенно неожиданно и мгновенно. После сильных землетрясе-
ний медицинские учреждения в их зоне оказываются разрушенными, а деятель-
ность медицинских работников дезорганизованной. При таких обстоятельствах
медицинскую помощь приходится почти полностью обеспечивать силами и
средствами из других районов страны. Но даже при самом оперативном осуще-
ствлении этой работы центральными органами здравоохранения до начала ши-
рокого развертывания хирургической, анестезиологической и реаниматологиче-
ской помощи проходит довольно длительный период, исчисляемый многими
часами и даже днями. Обычно это происходит параллельно с наращиванием
объема спасательных работ.

С целью сокращения периода от момента катастрофы до оказания неот-
ложной помощи необходимо создание специальных центров, которые были бы
в постоянной готовности к немедленной переброске авиацией в район бедствия
соответствующим образом оснащенных спасательных команд и медицинских
бригад.

Большого внимания заслуживает организация работы прибывающих в
район катастрофы медицинских работников, в частности анестезиологов и сес-
тер-анестезистов. Наиболее целесообразно направлять уже сформированные
бригады, состоящие каждая из двух хирургов, анестезиолога и сестры-
анестезиста. Если это заранее не сделано, то формировать бригады следует по-
сле прибытия на место. Такая форма организации позволяет работать наиболее
производительно.

При катастрофах большинство нуждающихся в медицинской помощи со-
ставляют пострадавшие с механической травмой; возможен и значительный
процент обожженных. Для пострадавших той и другой категорий характерен
выраженный болевой синдром. В связи с этим одним из первых компонентов
медицинской помощи при поступлении пострадавшего в медицинский пункт
должно быть при жалобах на сильную боль введение анальгетика (2 мл 2% рас-
твора промедола или 1 мл 1 % раствора морфина). Нужно иметь в виду, что
анальгетическое действие указанных препаратов может в какой-то степени за-
труднять диагностику некоторых повреждений, в частности органов брюшной
полости. Нужно стремиться вводить анальгетик после того, как диагноз уточнен
или временно воздержаться от введения. Анальгетический эффект может быть
достигнут и иными путями. Весьма эффективным методом является вдыхание
трихлорэтилена или метоксифлурана в анальгетической концентрации с помо-
щью портативного аналгезера типа «Трингал». Включение последних в оснаще-
ние, предназначаемое для обеспечения медицинской помощи при катастрофах,
следует считать обязательным.

Одним из известных методов обезболивания при тяжелой травме является
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блокада болевой импульсации из области повреждения местными анестетиками.
При травме конечностей и груди результат может быть очень хорошим. Однако
в случаях скопления большого числа пострадавших, нуждающихся в неотлож-
ной помощи, возможность применения этого метода ограничена. В таких усло-
виях нужно стремиться использовать его в тех случаях, когда пострадавшему с
тяжелой травмой предстоит эвакуация на значительное расстояние на автомо-
бильном или авиационном транспорте. Вообще следует руководствоваться тем,
что полноценное обезболивание при эвакуации тяжело пострадавших является
важным элементом профилактики травматического шока.

Помимо обезболивания в медицинских пунктах, куда обычно первона-
чально доставляют пострадавших с места, где они получили травму, во многих
случаях, помимо анальгетиков, следует использовать средства, уменьшающие
сопутствующее травме сильное психическое возбуждение, которое тоже может
в значительной степени предрасполагать к развитию шока. Средством выбора
является диазепам (2 мл 0,5% раствора). При устойчивой гемодинамике можно
использовать дроперидол (2 мл 0,25% раствора). Как анальгетик, так и транкви-
лизатор по возможности нужно вводить внутривенно, поскольку при этом эф-
фект наступает быстрее и выражен сильнее, чем при внутримышечном введе-
нии.

В основном анестезиологи работают в тех лечебных учреждениях, в кото-
рые направляется главный поток пострадавших, нуждающихся в хирургическом
лечении. Среди этих учреждений обычно какое-то место занимают больницы,
сохранившиеся в районе катастрофы или недалеко от него. Другая часть лечеб-
ных учреждений находится в ближайших крупных городах, с которыми связь
обеспечивается постоянно функционирующим воздушным мостом. При необ-
ходимости лечебные учреждения развертывают в палатках непосредственно в
районе катастрофы. Они служат для госпитализации тяжелопострадавших, не
транспортабельных или нуждающихся в неотложной помощи.

По понятным причинам этим лечебным учреждениям приходится рабо-
тать в наиболее трудных условиях, которые, естественно, распространяются и
на анестезиологов.

Общий подход к выбору методов анестезии в рассматриваемых условиях
должен быть основан на принципах, изложенных применительно к пострадав-
шим с механической травмой (см. главу 30). Однако нужно учитывать опреде-
ленные особенности, которые могут приобретать большое значение. Это прежде
всего относится к предоперационному периоду. Как уже отмечалось, при боль-
ших катастрофах, особенно крупных землетрясениях, от момента получения
травмы до поступления в лечебное учреждение обычно проходит значительный
период. В течение его на пострадавшего оказывают неблагоприятное влияние
некоторые дополнительные факторы. Среди них у пострадавших при землетря-
сении в Армении нередкими были более или менее выраженные синдром дли-
тельного сдавления и так называемый позиционный синдром. На фоне нару-



шенного кровообращения в сдавленных тканях развивался отек, приводящий к
перераспределению жидкости в организме. Несомненное влияние на состояние
оказывали переохлаждение и эмоциональный стресс. Все это необходимо учи-
тывать при оценке состояния пострадавшего и выявлении степени риска пред-
стоящей операции, а также при определении содержания предоперационной
подготовки.

В связи с тем что синдром длительного сдавления ведет к скоплению
большого количества жидкости в поврежденных тканях, объем активно цирку-
лирующей жидкости, в частности плазмы, может резко уменьшаться. В таких
условиях устранение дефицита жидкости, улучшение микроциркуляции, повы-
шение энергетического потенциала организма, коррекцию нарушений его внут-
ренней среды следует считать очень важными задачами, решение которых по-
зволяет снизить риск больших операций. Кроме того, анестезиолог должен ста-
раться нормализовать функцию почек.

В отношении пострадавших, находящихся в шоке, которым показаны зна-
чительные по объему операции, нередко возникает вопрос о выборе наиболее
благоприятного времени для начала хирургического вмешательства. Решение
анестезиолог и хирург должны принимать совместно. Целесообразно исходить
из вероятного влияния вмешательства на основные патогенетические факторы
шока. Если операция в значительной степени устраняет их, то необходимо пред-
принимать ее как можно раньше на фоне рациональной поддерживающей тера-
пии.

При большом потоке пострадавших, направляемых в операционный блок,
анестезиологи должны всемерно способствовать повышению производительно-
сти хирургических бригад и увеличению пропускной способности операцион-
ных. Это требует такой организации работы, при которой хирурги могли бы на-
чинать операцию в ближайшие минуты после того, как пострадавший уложен
на операционный стол, т.е. после снятия повязки и обработки операционного
поля. Важно также, чтобы анестезия не только была адекватной в отношении
торможения реакций на травму, но и способствовала более быстрому и качест-
венному выполнению вмешательства, а также позволяла бы сразу после нало-
жения повязки снять больного с операционного стола.

Используемые в настоящее время методы анестезии далеко не в одинако-
вой степени отвечают требованиям в рассматриваемых условиях. Местное ин-
фильтрационное обезболивание при всех его преимуществах имеет недостаток,
который при массовом поступлении пострадавших становится весьма сущест-
венным. Проведение местного обезболивания при значительных по объему опе-
рациях отнимает у хирургов много времени, что способствует увеличению опе-
рационного периода.

При операциях на конечностях проводниковая анестезия имеет несомнен-
ное преимущество перед инфильтрационной. Ее, как и эпидуральную анесте-
зию, целесообразнее выполнять в предоперационной приблизительно за 30 мин
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до того, как освободится операционный стол. Но эти два метода обезболивания
в таких условиях могут широко использовать только анестезиологи, безупречно
ими владеющие. Всякая неудача при их применении создает дополнительные
трудности в обеспечении анестезии.

Опыт свидетельствует, что в основном в рассматриваемых условиях про-
водится общая анестезия. Наиболее приемлемы два ее метода. При одном из
них главным средством является кетамин, сочетаемый с диазепамом или дропе-
ридолом, при другом — фентанил, дроперидол и закись азота. К применению
каждого из этих методов имеются показания.

Кетаминовая анестезия при хирургической помощи пострадавшим широ-
ко использовалась во время землетрясения в Армении в 1988 г. На фоне ее вы-
полнялись операции значительного объема, в том числе ампутация на уровне
проксимальных сегментов конечностей. Она позволяет лучше, чем другие мето-
ды анестезии, поддерживать гемодинамику на удовлетворительном уровне у
пострадавших в шоке. Существенным преимуществом кетаминовой анестезии
является отсутствие депрессивного влияния на дыхание как во время операции,
так и в ближайшем периоде после нее. Последнее облегчает наблюдение за
больными.

При больших по объему и травматичных операциях, особенно внутри-
полостных, а также во всех случаях, когда в ходе вмешательства необходима
ИВЛ, показана анестезия с интубацией трахеи. Методом выбора следует считать
нейролептаналгезию с ингаляцией закиси азота в соотношении с кислородом 2:1
или 1:1. Следует иметь в виду, что в ближайшие часы после длительных опера-
ций под нейролептаналгезией в связи с введением общей большой дозы неинга-
ляционных средств может остро развиться депрессия дыхания.

Помимо рассмотренных методов, при не очень продолжительных хирур-
гических вмешательствах и перевязках можно с успехом использовать анесте-
зию фторотаном в сочетании с закисью азота.

33.2. Анестезиологическая помощь в военно-полевых условиях

Военная анестезиология в настоящее время является самостоятельной об-
ластью военной медицины. Она сформировалась на основе опыта, накопленного
в области хирургического обезболивания в прошлые войны, а также достиже-
ний анестезиологии в послевоенный период.

Принципы организации, содержание и материальное обеспечение анесте-
зиологической помощи в военно-полевых условиях разработаны с учетом ха-
рактера возможной войны. Известно, что современные средства вооруженной
борьбы включают оружие массового поражения, применение которого значи-
тельно затрудняет организацию полноценной медицинской помощи вообще и
анестезиологической в частности. Важным элементом ее является обезболива-
ние, необходимость которого возникает непосредственно после ранения. Значе-



ние этого элемента определяется еще и тем, что период от момента ранения до
поступления в лечебное учреждение нередко составляет 6 ч и более. Эффектив-
ному устранению боли в раннем периоде после ранения придают существенную
роль в профилактике травматического шока.

В индивидуальные аптечки военнослужащих включены шприц-тюбики с
промедолом (20 мг), который пострадавший может использовать в любой мо-
мент. Если раненый из-за тяжести состояния не может воспользоваться шприц-
тюбиком сам, анальгетик при необходимости вводят в порядке взаимопомощи
или первой медицинской помощи. На пункте первой врачебной помощи при со-
ответствующих показаниях промедол или морфин целесообразнее вводить не
подкожно или внутримышечно, а внутривенно.

Используя наркотические анальгетики в очаге поражения и в передовых
медицинских пунктах, нужно учитывать возможность кумуляции их. Вводимые
подкожно растворы всасываются медленно, особенно на фоне стресса, крово-
потери, охлаждения, сопровождающихся спазмом периферических сосудов. Это
обусловливает и медленное проявление анальгетического эффекта, что, как по-
казал опыт второй мировой войны, нередко побуждает медицинских работников
к повторным введениям наркотических анальгетиков. В результате их общая
доза оказывается значительно превышающей допустимую и на последующих
этапах возникает опасность угнетения дыхания.

Признано рациональным на этапе доврачебной и первой врачебной по-
мощи введение анальгетика вместе с одним из транквилизаторов, в частности с
диазепамом. Такое сочетание позволяет достигать желаемых обезболивающего
и седативного эффектов относительно небольшими дозами.

Помимо наркотических анальгетиков, в передовых медицинских пунктах
с целью обезболивания предусмотрено использование анальгетических концен-
траций трихлорэтилена или метоксифлурана с помощью портативного устрой-
ства, выпускаемого отечественной промышленностью под названием «Трин-
гал». Этот аналгезер после заправки его (10 мл) одним из упомянутых анестети-
ков в течение 1 ч создает во вдыхаемом через мундштук воздухе концентрацию
анестетика, дающую значительный обезболивающий эффект. Особенно отчет-
ливо он проявляется на фоне действия ранее введенной дозы промедола (20 мг)
или морфина (10 мг) и диазепама (10 мг). «Трингал» рассчитан на применение
его самими пострадавшими как в периоде пребывания их в медицинском пунк-
те, так и во время эвакуации. Он может быть использован, начиная с пункта
доврачебной медицинской помощи.

В объем первой врачебной помощи раненым входит еще один важный ме-
тод обезболивания — блокада нервных путей области повреждения местными
анестетиками. Она наиболее эффективна при ранениях и закрытых повреждени-
ях конечностей и груди. Врачам воинских частей более доступна методика но-
вокаиновой блокады, разработанная А.В. Вишневским (см. главу 18). По срав-
нению с двумя предыдущими способами обезболивания, т.е. введением аналь-
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гетика и применением аналгезера, блокада требует больше времени, поэтому
при большом потоке пораженных возможность ее выполнения ограничена.

На медицинских пунктах, предназначенных для оказания первой врачеб-
ной помощи, в боевых условиях могут возникать неотложные показания к вы-
полнению некоторых простых в техническом отношении оперативных вмеша-
тельств. К такого рода операциям относятся веносекция, трахеостомия при уг-
розе асфиксии, пересечение кожного лоскута при неполном отрыве конечности,
наложение лигатуры или зажима на сильно кровоточащий в ране сосуд и неко-
торые другие. Большинство этих вмешательств выполнимо под местным обез-
боливанием. Однако в отдельных случаях оказывается необходимой кратковре-
менная общая анестезия. В Великую Отечественную войну для этой цели пред-
назначались хлорэтил и гексенал. В настоящее время наиболее приемлемым
общим анестетиком является кетамин. Преимущество его заключается в том,
что методика проведения анестезии вполне доступна врачу и во время анесте-
зии сохраняется адекватное спонтанное дыхание, а это в рассматриваемых ус-
ловиях очень важно.

Из медицинских пунктов частей раненые поступают в военно-полевые
лечебные учреждения для оказания им квалифицированной и специализирован-
ной медицинской помощи. Для квалифицированной помощи предназначены от-
дельные медицинские батальоны (ОМЕДБ) и отдельные медицинские отряды
(ОМО), а для специализированной — госпитали. Все военно-полевые медицин-
ские учреждения для лечения раненых имеют в штате отделение для оказания
анестезиологической и реаниматологической помощи.

В ОМЕДБ и ОМО это отделение называется отделением анестезиологии и
реанимации. Оно представлено двумя врачами, семью медицинскими сестрами
и двумя санитарами. При большом поступлении пораженных создают две бри-
гады — анестезиологическую и реаниматологическую. Первая из них в составе
одного врача и трех медицинских сестер работает в операционно-перевя-зочном
блоке, проводя в основном общую анестезию. Она обеспечивает работу трех
хирургических бригад: двух в операционной и одной в перевязочной. За сутки
эта бригада способна провести 20—25 общих анестезий. Материальное ее ос-
нащение включает два специальных комплекта (АН), каждый из которых позво-
ляет провести без пополнения 20 общих анестезий. Бригада имеет в своем рас-
поряжении четыре портативных аппарата ИН, два из которых («Наркон-2») на-
ходятся в комплекте АН с приданным им аппаратами ИВЛ «Пневмат-1». Два
других аппарата ИН находятся вне комплектов. Операционная обеспечивается
кислородом через систему кислородно-ингаляционной станции (КИС-2), вхо-
дящую в оснащение отделения анестезиологии и реанимации.

Непосредственная медикаментозная подготовка в полевых лечебных уч-
реждениях аналогична проводимой в мирное время. Предназначаемые для нее
средства предусмотрено вводить внутримышечно в предоперационной за 20—
30 мин до поступления на операционный стол или внутривенно перед началом



анестезии.
При определении вида и метода анестезии анестезиолог, помимо исходно-

го состояния раненого и характера операции, учитывает поток пораженных, ну-
ждающихся в хирургической помощи. Из опыта прошлой войны известно, что
расширение показаний к общей анестезии способствует увеличению пропуск-
ной способности операционных. Общая анестезия не только сокращает время,
затрачиваемое хирургом на операцию под местным обезболиванием, но и созда-
ет оптимальные условия для его работы. Вот почему в Великую Отечественную
войну при поступлении в медико-санитарные батальоны и передовые военно-
полевые госпитали большого числа раненых, что обычно наблюдалось при
крупных наступательных операциях, общая анестезия проводилась в 40— 50%
случаев. Это происходило в условиях сравнительно примитивной техники нар-
котизации, в отсутствие врачей и среднего медицинского персонала, имеющих
специальную подготовку.

Естественно, что при современном уровне развития анестезиологии и
предусмотренном штатно-организационном обеспечении анестезиологической
помощи в военно-полевых лечебных учреждениях есть основания для установ-
ления широких показаний к общей анестезии. В ОМЕД и ОМО в зависимости
от конкретных условий их деятельности она предположительно может быть
проведена в 60—70% случаев.

В военно-полевых условиях выбор средств для общей анестезии менее
широкий, чем в анестезиологической практике мирного времени Тем не менее
предусмотрено использование основных анестетиков.

До недавнего времени главными средствами в табеле на военное время
были ингаляционные анестетики (диэтиловый эфир, фторотан и закись азота), а
из неингаляционных — лишь гексенал и тиопентал-натрий. Весь этот комплекс
средств остается в арсенале военных анестезиологов. Он позволяет проводить
анестезию в нескольких вариантах. Для больших хирургических вмешательств
наиболее приемлема комбинированная анестезия с использованием барбитура-
тов для индукции анестезии и ингаляционных средств для поддержания ее.
Можно применять как эндотрахеальный, так и масочный способы. Многие
сравнительно небольшие хирургические вмешательства у раненых могут быть
выполнены под анестезией закисью азота и фторотаном на фоне спонтанного
дыхания.

Появление в последние годы ряда новых неингаляцонных средств для
общей анестезии способствовало тому, что несколько изменился подход к вы-
бору ее методов при операциях у раненых. Оказались целесообразными некото-
рое ограничение применения ингаляционных анестетиков, особенно эфира, и
более широкое использование неингаляционных средств. При больших опера-
циях обнаружилось существенное преимущество нейролептаналгезии, а при не-
продолжительных вмешательствах хорошо зарекомендовала себя кетами-новая
анестезия на фоне действия предварительно введенных диазепама или дропери-
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дола.
Положительные качества неингаляционной общей анестезии в условиях

работы военно-полевых лечебных учреждений проявились прежде всего в про-
стоте техники ее проведения, исключающей необходимость использования ап-
паратов ИН. Важно и то, что упаковка неингаляционных средств малогабарит-
на, допустимые сроки их хранения длительные, их легче транспортировать, чем
ингаляционные анестетики.

Однако наряду с отмеченными преимуществами неингаляционные мето-
ды анестезии имеют существенные для военно-полевых условий недостатки.
Главные из них находят выражение в более вариабельной индивидуальной чув-
ствительности к используемым средствам, проявлении остаточного побочного
неблагоприятного их влияния, особенно на дыхание. Последнее при массовом
поступлении пораженных может создавать трудности в связи с необходимостью
внимательного контроля состояния оперированных в первые часы после анесте-
зии.

Именно поэтому пока нельзя отказываться полностью от ингаляционных
анестетиков. Подключение их при длительных операциях позволяет снизить до-
зы неингаляционных средств и тем самым уменьшить опасность. Наиболее под-
ходящей для этой цели является закись азота, а потому из всех ингаляционных
анестетиков она занимает наиболее прочное положение в арсенале средств, пре-
дусматриваемых для общей анестезии в военно-полевых условиях. . При мно-
гих, в основном больших по объему, операциях у раненых показан эндотрахе-
альный метод общей анестезии. Однако относительная сложность последнего
обусловила ограничение показаний к нему в военно-полевых лечебных учреж-
дениях. Раньше предусматривалось достигать этого путем более широкого при-
менения закиси азота и фторотана через маску. После введения в практику ке-
тамина задача решается проще. Опыт показал, что под кетаминовой анестезией
при спонтанном дыхании можно успешно производить у пострадавших с меха-
нической травмой многие операции, в том числе и значительные по объему. До-
полнительное введение диазепама, дроперидола или некоторых других средств
(в частности, пирацетама) позволяет почти полностью избежать связанных с ос-
таточным действием кетамина психических расстройств в ближайшем после-
операционном периоде.

Наряду с общей анестезией при операциях у раненых предусматривается
широкое применение местного инфильтрационного и регионарного обезболи-
вания. В общей сложности эти методы могут составить 40% и более по отноше-
нию ко всем операциям. Главным из них является инфильтрационная анестезия.
Самые существенные преимущества ее перед другими методами — это просто-
та техники, широкая доступность и сравнительная безопасность, что для воен-
но-полевых лечебных учреждений не потеряло значения и в условиях преду-
смотренной в них в настоящее время специализированной анестезиологической
помощи.



В связи с этим большое значение имеет повышение эффективности мест-
ного обезболивания путем предварительного введения оперируемым опреде-
ленных препаратов общего действия, в частности фентанила, дроперидола, диа-
зепама, в дозах, не выключающих сознание и не угнетающих дыхание. Такая
сочетанная анестезия обеспечивает успешное выполнение значительных по
объему операций у раненых при минимальном участии анестезиолога.

Методы регионарной анестезии (спинномозговая, проводниковая и внут-
рикостная) для передовых военно-полевых лечебных учреждений при массовом
поступлении раненых мало приемлемы, так как они сравнительно сложны и
требуют значительного времени. В госпиталях возможность их применения ши-
ре. Особенно это относится к эпидуральной анестезии, к которой могут быть ус-
тановлены широкие показания при операциях на нижних конечностях, в облас-
ти таза, на органах брюшной полости. Многие операции на конечностях можно
с успехом выполнять под проводниковой анестезией.

Условия работы и характер хирургической деятельности в передовых во-
енно-полевых лечебных учреждениях (ОМЕДБ и ОМО) и в госпиталях разли-
чаются, что обусловливает и некоторые особенности обеспечения анестезиоло-
гической помощи в них.

В ОМЕДБ и ОМО операции в основном предпринимаются по срочным и
неотложным показаниям. Анестезию часто приходится проводить на фоне тя-
желой кровопотери, шока, острой дыхательной недостаточности. Помимо ане-
стезии, анестезиологи осуществляют инфузионно-трансфузионную терапию во
время пребывания раненых в операционно-перевязочном блоке. В случаях ос-
ложнений у послеоперационных больных анестезиологи нередко вынуждены
отвлекаться для оказания реаниматологической помощи. Методы общей анесте-
зии в передовых военно-полевых лечебных учреждениях в некоторой степени
стандартизованы: в них более, чем в госпиталях, ограничен выбор фармаколо-
гических средств для проведения ее.

Госпитали предназначены для оказания специализированной хирургиче-
ской помощи, поэтому большинство их профилировано. Соответственно необ-
ходим и более дифференцированный подход к выбору методов анестезии. В за-
висимости от профиля госпиталя показания к общей и регионарной анестезии
широко варьируют. Так, в госпиталях для раненных в голову она проводится в
35%, а в госпиталях для раненных в грудь и живот — более чем в 70% случаев.
Здесь анестезиологи значительно реже встречаются с ранеными в состоянии
шока и некомпенсированной кровопотери. Отделения анестезиологии и интен-
сивной терапии имеют в своем составе трансфузиолога и фельдшеров по пере-
ливанию крови, что в этом отношении значительно облегчает задачи анестезио-
логических бригад, работающих в операционных.

В военно-полевых лечебных учреждениях, предназначенных для оказания
как квалифицированной (ОМЕДБ, ОМО), так и специализированной (госпита-
ли) хирургической помощи, анестезиологическое обеспечение операций и ин-
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тенсивная терапия раненых тесно связаны. Организуемые при массовом посту-
плении раненых анестезиологические и реанимационные бригады работают в
тесном сотрудничестве под общим руководством. Начальник отделения в зави-
симости от конкретных условий мобилизует основные силы на одном или дру-
гом участке работы. Непременным требованием является обеспечение возмож-
ности взаимозаменяемости как врачей, так и среднего медицинского персонала.
Многое зависит от оперативности и слаженности в работе личного состава от-
деления.
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Глава 34

АНЕСТЕЗИЯ У БОЛЬНЫХ С СОПУТСТВУЮЩИМИ
ЗАБОЛЕВАНИЯМИ И ОСЛОЖНЯЮЩИМИ СОСТОЯНИЯМИ

Наличие у больных сопутствующей патологии жизненно важных систем
организма требует от анестезиолога учета трех важных обстоятельств, без об-
думывания которых невозможно обеспечить безопасность проведения операции
и анестезии. Во-первых, влияние анестезиологического пособия на функции ор-
ганизма при сопутствующей патологии может существенно отличаться от зако-
номерностей, описанных в главе 19. Во-вторых, сопутствующая патология мо-
жет повлиять на течение анестезии, изменяя эффект и детоксикацию исполь-
зуемых медикаментов, а также режим применения основных и вспомогательных
методов и компонентов анестезиологического пособия. В-третьих, на всех эта-
пах ведения больного (до, во время и после операции) могут возникнуть допол-
нительные осложнения, которые анестезиолог должен предвидеть и к которым
должен заблаговременно подготовиться.

Учет перечисленных важных обстоятельств — это по сути дела клинико-
физиологический анализ, который анестезиолог должен провести при сопутст-
вующей патологии. Особое значение имеет медикаментозный фон, который
создает для анестезиолога дополнительные трудности.

34.1. Патология легких

Основные требования к проведению анестезиологического пособия у
больных с сопутствующей легочной патологией таковы:
1) если обстоятельства позволяют, то нужно исследовать функциональное со-
стояние дыхания в предоперационном периоде, чтобы опеределить главные фи-
зиологические механизмы дыхательной патологии;
2) надо попытаться увеличить функциональные резервы дыхания в предопера-
ционном периоде с помощью различных методов респираторной терапии;
3) для больных с ограниченными резервами дыхания особую опасность пред-
ставляют нарушение реологических свойств крови, трансфузии плохо про-
фильтрованной крови во время и после анестезии и операции;
4) требуются тщательное обезболивание и специальная респираторная терапия в
послеоперационном периоде, чтобы предупредить послеоперационную дыха-
тельную недостаточность.

Выбор специальных методов анестезии имеет меньшее значение в профи-
лактике дыхательных расстройств у больных с патологией легких, чем учет пе-
речисленных выше требований.

Хронические обструктивные заболевания легких (ХОЗЛ). С этой па-

medwedi.ru



тологией анестезиологи сталкиваются все чаще из-за увеличения числа опера-
тивных вмешательств у пожилых людей, распространения курения, аллергиче-
ских болезней легких и т.д. Нозологическими формами ХОЗЛ, с которыми чаще
приходится встречаться, являются бронхиальная астма, хронический обструк-
тивный бронхит, эмфизема легких, пневмосклероз.

Основными функциональными сдвигами являются увеличение сопротив-
ления дыхательных путей, снижение растяжимости легких, раннее экспиратор-
ное закрытие дыхательных путей, повышенный альвеолярный шунт, высокая
работа дыхания, наклонность к правожелудочковой недостаточности. Главная
трудность для анестезиолога – нередкая задержка мокроты у больных с ХОЗЛ.

Обычно у таких больных имеется умеренная гиперкапния и реакция ды-
хательного центра на углекислый газ снижена, поэтому при использовании
больших доз анестетиков и наркотических анальгетиков легко возникает цен-
тральная депрессия дыхания.

Влияние медикаментозного фона. Длительная медикаментозная терапия,
влияющая на выбор анестезиологического пособия, при ХОЗЛ обычно не про-
водится, за исключением больных бронхиальной астмой или больных, стра-
дающих правожелудочковой недостаточностью в связи с ХОЗЛ. Влияние меди-
каментозной терапии на проведение анестезии у таких больных рассмотрено в
следующем разделе.

Предоперационная подготовка Основу ее составляет нормализация дре-
нажной функции дыхательных путей Она заключается в ежедневных много-
кратных аэрозольных ингаляциях увлажняющих средств (изотонический рас-
твор натрия хлорида, 1 % раствор натрия гидрокарбоната и др.), стимуляции
кашля в дренирующем положении тела, вибрационном массаже грудной клетки.

Премедикация обычная с учетом возможной депрессии дыхания.
Операционный период. Введение в анестезию не имеет специфики. В ка-

честве основного анестетика не рекомендуется эфир, раздражающий дыхатель-
ные пути.

Имеется связанная с экспираторным закрытием дыхательных путей спе-
цифика в режимах спонтанной вентиляции или ИВЛ у больных с выраженной
эмфиземой легких Может потребоваться применение режима ПДКВ как при
спонтанной вентиляции, так и при ИВЛ. Замедленный вдох способствует луч-
шему регионарному распределению вентиляции в легких при сужении бронхов.

Следует шире использовать современные методы регионарной анестезии
типа эпидуральной и других в сочетании с воздействием на психоэмоциональ-
ную сферу, контролем вентиляции, гемодинамики, метаболизма.

Послеоперационный период. Требуются аэрозольное увлажнение мокро-
ты, вибрационный массаж, режим ПДКВ. Необходим тщательный контроль
дренирования мокроты и аналгезии. Важное значение имеет стимуляция кашля,
оптимизированного положением тела,— КОПТ [Зильбер А.П., 1986]. Если опе-
рация была сделана на органах грудной клетки и живота, то паравертебральная



или иные виды регионарной блокады должны стать обязательным действием,
без которого хирургу не следует зашивать операционную рану.

Надо обратить внимание на возможность возникновения или обострения
правожелудочковой недостаточности у больных с ХОЗЛ.

Бронхиальная астма. Основа бронхиальной астмы — повышенная чув-
ствительность бронхиальных мышц к внешним и внутренним стимулам с разви-
тием бронхиолоспазма, на который наслаиваются отечно-воспалительные изме-
нения бронхиальной стенки и нарушение дренирования мокроты. Возникает
острая дыхательная недостаточность преимущественно по обструктивному ти-
пу.

Влияние медикаментозного фона Больные бронхиальной астмой длитель-
ное время пользуются |32-адреномиметиками типа орципреналина, сульфата
(алупент), используя в том числе карманные ингаляторы с отмеренной дозой
(КИОД). Неумеренное применение КИОД с адреномиметиком создает электри-
ческую нестабильность сердца, облегчая возникновение аритмий и других рас-
стройств кровообращения при операции и анестезии.

Часть больных бронхиальной астмой являются глюкокортикоидозависи-
мыми, и это чревато развитием острой надпочечниковой недостаточности в хо-
де операционного стресса. В премедикацию надо включать преднизолон в
двойной для данного больного дозе.

Предоперационная подготовка. При атонической астме целесообразно
(если позволяют обстоятельства) провести предварительную проверку на чувст-
вительность больного ко всем препаратам, которые предполагается использо-
вать в ходе анестезиологического пособия и число которых необходимо сокра-
тить до разумного предела. Желательно также с помощью объективных методов
(тест поток — объем максимального выдоха и др.) выявить реакцию больного
на бронходилататоры (антигистаминные, бета-адреномиметические, м-
холинолитические и др.), чтобы в нужный момент воспользоваться лучшим
средством.

В премедикации следует использовать бронхолитики, которые больные
обычно принимают в межприступном периоде. У глкжокортикоидозависимых
больных в премедикацию включают двойную дозу преднизолона.

Операционный период. В ходе операции и анестезии следует избегать
медикаментов и методов, способных спровоцировать бронхиолоспазм. Полага-
ют, что тиопентал-натрий, содержащий серу, и тубокурарин, освобождающий
гистамин, при бронхиальной астме применять не следует, так как они могут
стимулировать гиперреактивность бронхов. Имеется мнение о преувеличении
этой опасности, но, учитывая возможность многообразной замены (гексенал,
кетамин, диазепам, дитилин, пипекуроний и др.), лучше отказаться от тиопен-
тал-натрия и тубокурарина при анестезии у больных бронхиальной астмой.

Интубация трахеи должна выполняться при достаточно глубокой анесте-
зии. Желательно предварительное аэрозольное или внутривенное введение ли-
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докаина. Внутривенная инфузия эуфиллина со скоростью до 1 мг/(кг-ч) может
оказаться полезной у этих больных.

Из ингаляционных анестетиков предпочтительнее применять фторотан, в
остальном анестезия без особенностей.

Возникновение бронхиолоспазма по ходу операции и анестезии следует
сразу же дифференцировать от механического препятствия в трубке и дыха-
тельных путях. При бронхиолоспазме следует вводить препарат, к которому
больной наиболее чувствителен. Если чувствительность неизвестна, то внутри-
венно медленно вводят до 0,5 мг орципреналина сульфата, до 5 мг/кг эуфилли-
на, до 0,5 мг атропина и 60—90 мг преднизолона. Препараты вводят последова-
тельно, каждый последующий при неэффективности предыдущего.

Послеоперационный период. Сохраняется тенденция к предупреждению
развития бронхиолоспазма. Большое внимание должно быть уделено дрениро-
ванию мокроты. Глюкокортикоидозависимые больные должны получать обыч-
ные для них дозы гормонов.

У многих больных бронхиальной астмой имеется обструктивная эмфизе-
ма легких, и к ним полностью относится специфика анестезиологического по-
собия у больных хроническими неспецифическими заболеваниями легких, рас-
смотренными выше.

Развитие дыхательной недостаточности в послеоперационном периоде у
больных хроническими заболеваниями легких требует срочных мер респира-
торной и нереспираторной терапии вплоть до гемосорбции [Остапенко В.А.,
1989], поскольку дыхательные резервы у таких больных ограничены.

Синдромы апноэ во сне. Эта все более учащающаяся патология заклю-
чается в возникновении во время сна эпизодов апноэ продолжительностью бо-
лее 15 с с частотой свыше 5 в час. Различают центральное, обструктивное и
смешанное апноэ во сне, когда преобладают механизмы нарушения централь-
ной регуляции дыхания или обструкции. По современным представлениям, эти
механизмы четко взаимосвязаны, и их возникновение усугубляется ожирением,
наличием хронических обструктивных заболеваний легких, острым или хрони-
ческим поражением нервной и мышечной систем [Зильбер А.П., 1989].

Для анестезиологов интерес должен представлять факт, что у больных с
наклонностью к синдрому «сонного» апноэ могут быть эпизоды апноэ уже по-
сле премедикации, во время анестезии и в послеоперационном периоде.

Эпизоды «сонного» апноэ чреваты возникновением гахиаритмии, гипер-
тензион-ного криза и даже внезапной кардиальной смерти, легочной артериаль-
ной гипертензии, почечной недостаточности [Kneger J. et al., 1988]. Таким боль-
ным необходим мониторинг дыхания на всех этапах анестезии. Возникновение
апноэ во сне надежно устраняется применением режима непрерывного положи-
тельного давления при спонтанной вентиляции легких [Зильбер А.П., 1989]
Частота и выраженность опасных последствий синдрома уменьшаются при не-
прерывной ингаляции кислородных смесей во время сна [McKesson J. С. et al



1989].
Острые респираторные заболевания. Плановую операцию на фоне ост-

рого респираторного заболевания выполнять не следует. В случае срочной опе-
рации при анестезиологическом пособии надо учесть два главных обстоятельст-
ва: вероятность большей реактивности гортани и трахеи на интубационную
трубку и необходимость особо тщательного туалета дыхательных путей в по-
слеоперационном периоде.

34.2. Патология кровообращения

Основная или сопутствующая патология системы кровообращения увели-
чивает риск оперативного вмешательства, в том числе риск общей анестезии.
Главный принцип, которого должен придерживаться анестезиолог, обеспечи-
вающий при операции безопасность больного с патологией системы кровооб-
ращения,— минимально нарушать ауторегуляцию кровообращения. Любые ге-
модинамические сдвиги, начавшиеся у такого.больного во время операции,
трудно управляемы и потому предупреждение их более перспективно, чем по-
следующая нормализация кровообращения.

При выборе анестезиологического пособия у больных с патологией сис-
темы кровообращения всегда надо учитывать: 1) степень и механизмы компен-
сации патологии кровообращения; 2) медикаменты, получаемые больным, ме-
таболические и функциональные сдвиги в организме, которые эти медикаменты
вызвали при их длительном применении; 3) вероятное вовлечение в процесс
других систем и органов — мозга, печени, почек, легких.

Ишемическая болезнь сердца. Если срочная операция выполняется на
фоне острой или хронической коронарной недостаточности, то анестезиологи-
ческое пособие должно включать в себя элементы профилактики и интенсивной
терапии инфаркта миокарда, поскольку при хронической коронарной недоста-
точности летальность во время анестезии обусловливается в основном инфарк-
том миокарда. Поданным В. A. Briggs (1980), у 6,6% больных, перенесших в
прошлом инфаркт миокарда, в течение 1-й недели после операции возник по-
вторный инфаркт. Из числа тех, кто был оперирован в течение первых 3 мес от
начала инфаркта, повторный инфаркт развился у 37%. Средняя летальность
больных, у которых инфаркт миокарда возник во время операции и ближайшем
послеоперационном периоде, составила 54%, причем больные погибли в основ-
ном в первые 48 ч.

Следовательно, своевременное обнаружение, профилактика и устранение
острых коронарных нарушений при операции у больных ИБС являются важной
задачей анестезиологического пособия. В связи с этим у больных ИБС, подвер-
гающихся операции, необходим мониторный контроль ЭКГ и ЦВД на всех эта-
пах анестезиологического пособия.

Влияние медикаментозного фона. Необходимо учитывать влияние бета-
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адреноблокаторов, антагонистов кальция, препаратов нитрогруппы.
Бета-адреноблокатор анаприлин снижает возбудимость миокарда и при

ИБС улучшает соотношение кровоснабжения миокарда с его потребностью в
кислороде. В условиях операционного стресса, когда а-адреностимуляция (т.е.
сужение сосудов) сохранена, а бета-адреностимуляция блокирована, сердечный
выброс может снизиться, не обеспечивая кровообращение По той же причине
сердце не может адекватно реагировать на кровопотерю или гипертрансфузию.

Почти не применяемые в современной анестезиологии эфир и циклопро-
пан дают кардиодепрессивный эффект, компенсируемый гиперкатехоламине-
мией. При бета-адреноблокаде этот компенсаторный механизм неэффективен,
следовательно, эфир и циклопропан не совместимы с применением бета-
адреноблокаторов. Фторотан и другие галогенсодержащие анестетики, барбиту-
раты также оказывают кардиодепрессивное действие, и теоретически на фоне
бета-адрено-блокады оно должно усилиться, однако клинические наблюдения
этого не подтверждают.

Многолетняя дискуссия относительно предварительной отмены бета-
адрено-блокаторов перед операцией закончилась тем, что была признана неце-
лесообразность такой отмены. Она приводит к опасному повышению чувстви-
тельности миокарда к катехоламинам, что является более опасным, чем теоре-
тически возможное увеличение депрессии миокарда. Если все же в ходе опера-
ции и анестезии бета-адреноблокада проявляется брадикардией и артериальной
гипотензией, то можно ввести внутривенно бета-адреностимулятор изадрин
(изупрел), атропин, кальция хлорид, эуфиллин. Следует иметь в виду возмож-
ность брон-хоспастического эффекта бета-адреноблокаторов, облегчающих раз-
витие бронхио-лоспазма во время операции и анестезии.

Эффект антагонистов кальция верапамила (изоптин, финоптин), фениги-
дина (коринфар, нифедипин), дифрила (коронтин, фаликор), сензита и др. осно-
ван на уменьшении потребления кислорода миофибриллами миокарда и на
расширении коронарных сосудов. Эти препараты в разной степени уменьшают
возбудимость, проводимость и сократимость миокарда, и хотя значительное уг-
нетение миокарда при их сочетании с анестетиками не описано, такую возмож-
ность надо иметь в виду. Кроме того, следует помнить о возможности усиления
эффекта миорелаксантов, поскольку антагонисты кальция действуют  на ске-
летные мышцы.

Данных об опасном влиянии нитратов (нитроглицерин, сустак, эринит,
нитросорбид и др.) на течение операции и анестезии нет.

О роли антигипертензивных препаратов и сердечных гликозидов при ане-
стезиологическом пособии у больных ИБС см. ниже.

Предоперационная подготовка. Необходима тщательная коррекция ме-
таболизма, в первую очередь нормализация КОС (устранение метаболического
ацидоза) и водно-электролитного баланса (создание клеточной и плазменной
нормокалиемии). Больной должен получать обычные для него медикаменты в



связи с патологией кровообращения. В премедикацию обязательно включать
транквилизаторы.

Операционный период. Наилучшие результаты у больных ИБС наблю-
даются при нейролептаналгезии и атаралгезии. Использование фторо-тана, бар-
битуратов допустимо, но дозы их должны быть снижены (концентрация фторо-
тана не более 1,5%). Не рекомендуется применять кетамин. ИВЛ выполняют в
режиме нормовентиляции. Мониторизация ЭКГ и ЦВД обязательна.

Небольшие операции, выполняемые под различными видами местной
анестезии, требуют подавления психоэмоциональной сферы транквилизатора-
ми, центральными анальгетиками. Необходимы ингаляция кислорода и такой
же, как при общей анестезии, мониторный контроль.

Залогом успеха являются нормовентиляция, стабилизация пульса и арте-
риального давления, предупреждение увеличения работы сердца. Важно сле-
дить, чтобы было достаточным диастолическое давление, так как кровоснабже-
ние миокарда осуществляется во время диастолы.

Послеоперационный период. Адекватная аналгезия и транквилизация —
важный элемент ведения больных ИБС. Применяется обычная коро-
нарорасширяющая терапия. Инфузионная терапия должна выполняться с тща-
тельным контролем ЦВД и ЭКГ.

Гипертоническая болезнь. Это заболевание часто сочетается с ИБС, и
тогда к нему относятся все положения, высказанные в предыдущем разделе.

Если гипертоническая болезнь сопровождается поражением почек, нару-
шением мозгового кровообращения, то следует учесть связанные с этим осо-
бенности анестезиологического пособия (см. ниже). Необходимость отмены ан-
тигипертензивной терапии перед операцией вызывает сомнения так же, как и
усиление ее, поскольку кровоснабжение органов адаптировано к высокому
уровню артериального давления.

Влияние медикаментозного фона. Используемые больными гипертони-
ческой болезнью медикаменты относятся к различным по фармакологическому
эффекту группам: ганглиоблокаторы (пентамин и др.), адренолитики (резерпин,
клофелин, фентоламин), антагонисты кальция (апрессин), блокаторы ренин-
ангиотензиновой системы (каптоприл, тензиомин), диуретики и др. Применение
антигипертензивных средств с разнообразным механизмом действия затрудняет
анализ возможного влияния их сочетаний на эффект анестезии.

Основная опасность предшествующей антигипертензивной терапии со-
стоит в том, что компенсаторное сужение сосудов, необходимое организму при
кровотечении, изменении положения тела, ИВЛ, может отсутствовать, что при-
водит к нарушению венозного возврата и опасным расстройствам гемодинами-
ки. Может оказаться сниженной реакция организма на введение вазопрессоров,
адреностимуляторов. Ряд антигипертензивных средств, блокируя симпатиче-
скую нервную систему, приводит к гипертонусу парасимпатической, что может
проявиться избыточной секрецией пищеварительных соков, мокроты, бради-

medwedi.ru



кардией, диареей и др. Наконец, антигипертензивные препараты, действующие
на ЦНС, дают седативный эффект, и необходимая глубина общей анестезии
достигается меньшими количествами анестетиков.

Перечисленные возможные эффекты антигипертензивных средств долж-
ны учитываться анестезиологом, но не являются поводом к их отмене в предо-
перационном периоде. Если по каким-то соображениям возникает необходи-
мость прервать антигипертензивную терапию, то следует учесть, что эффект
ганглиоблокаторов, а- и бета-блокаторов прекращается через 1—2 дня, метил-
дофы, клофелина, резерпина — через 1—2 нед. К недостаткам прекращения ан-
тигипертензивной терапии относятся вероятность гипертонических кризов,
трудность поддержания стабильной гемодинамики до, во время и после опера-
ции.

Предоперационная подготовка. Следует уточнить характер артериаль-
ной гипертензии, стадию гипертонической болезни, установить, вовлечены ли в
патологию другие системы организма (наличие ИБС, сердечной недостаточно-
сти, нарушения мозгового кровообращения, почечной недостаточности). Выяв-
ление какого-либо из перечисленных состояний требует соответствующей до-
полнительной подготовки. При длительном использовании диуретиков кон-
троль и коррекция электролитных расстройств обязательны.

Премедикация должна включать атарактические средства.
Операционный период. В ходе операции надо опасаться возникновения

артериальной гипертензии, которая у больных гипертонической болезнью на-
блюдается втрое чаще, чем у больных-нормотоников. При этом нет существен-
ных различий в частоте кризов во время операции у больных, ранее леченных
или нелеченных [Goodloe S. L., 1983].

Для введения в наркоз кетамин противопоказан. Интубацию трахеи сле-
дует выполнять при достаточной глубине анестезии или с предварительным оп-
рыскиванием гортани и трахеи лидокаином.

Поддержание анестезии осуществляют любыми анестетиками, которые
чаще применяет анестезиолог, за исключением кетамина. Нейролептаналгезия в
различных сочетаниях предпочтительнее.

Для миорелаксации удобнее применять тубокурарин, дающий ганглио-
блокирующий эффект, тогда как панкуроний может вызвать повышение артери-
ального давления [Рябов Г.А. и др., 1983].

При операциях в рефлексогенных зонах анестезию желательно дополнить
местной блокадой.

Эпидуральная анестезия блокирует стимуляцию артериальной гипертен-
зии достаточно надежно, но возникающая на ее фоне гиповолемия (в частности,
при кровопотере) опаснее, чем при общей анестезии, так как не может быть ау-
токомпенсирована.

Артериальную гипертензию, не уступающую углублению анестезии, уст-
раняют натрия нитропруссидом при скорости инфузии от 0,5 до 5 мкг/ (кг•мин).



Можно также использовать арфонад, имехин, гигроний.
При гипертонической болезни неустраненная гиповолемия представляет

особую опасность, поскольку регуляция сосудистого тонуса нарушена, и посту-
ральные эффекты могут оказаться более выраженными и опасными. Монитори-
зация артериального давления и ЭКГ обязательна.

Послеоперационный период. Если артериальная гипертензия существует,
несмотря на адекватную аналгезию и атараксию, следует применить антигипер-
тензивные средства, чтобы поддержать артериальное давление на обычных для
больного цифрах.

Особое внимание надо уделить контролю диуреза, ЭКГ, инфузионной те-
рапии.

Нарушение сердечного ритма. Нарушения ритма сердца в виде тахиа-
ритмий и брадиаритмий связаны с патологией возбудимости и проводимости
сердца, которые в свою очередь являются следствием рубцовых, воспалитель-
ных и ишемических изменений миокарда. Часто аритмии бывают связаны с ле-
карственным эффектом гликозидов, бета-адреноблокаторов и других медика-
ментов, электролитными расстройствами и дисбалансом вегетативной нервной
системы. Крайние степени нарушения ритма — асистолия и фибриляция —
имеют множество промежуточных форм.

Влияние медикаментозного фона. Больные с нарушением сердечного
ритма получают медикаменты в зависимости от характера аритмии. При раз-
личных формах блокады проводящей системы нередко используют Бета-
адреностимуляторы, м-холинолитики, тогда как при тахиаритмиях — новока-
инамид, хинидин, лидокаин, антагонисты кальция.

Действие каждого из этих средств должно быть учтено при выборе ане-
стезиологического пособия.

Брадикардия может быть связана с передозировкой сердечных гликози-
дов, бета-адреноблокаторов или антиаритмических препаратов. У таких боль-
ных необходимо провести пробу на атропин: отрицательная реакция резко по-
вышает риск анестезиологического пособия, и перед началом анестезии может
потребоваться трансвенозная электростимуляция сердца.

Предоперационная подготовка. Следует уточнить характер и причины
нарушения сердечного ритма и, если возможно, произвести соответствующую
коррекцию. В любом случае должны быть корригированы метаболические рас-
стройства, если они обнаружатся.

У большинства больных нарушения сердечного ритма связаны с электро-
литными расстройствами (начинаются с них или сопровождаются ими). При та-
хисистолиях малейшее дополнение в виде кратковременной гипоксии, болевой
реакции и т.д. может закончиться фибрилляцией сердца, требующей электроим-
пульсной терапии.

Трудным для решения бывает вопрос о применении атропина при тахиа-
ритмиях. Чаще всего его все же следует использовать, если только тахиаритмия
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связана не с гипертонусом симпатической нервной системы.
Операционный период. Выбор метода анестезиологического пособия за-

висит от характера аритмии. Например, при синдроме Вольфа—Паркин-сона—
Уайта, связанном с проведением импульса от синусового узла через два пути —
патологический и нормальный, чаще всего наблюдается пароксизмальная пред-
сердная тахикардия. Анестезиологическим пособием у больных с таким син-
дромом надо предупредить возможную стимуляцию симпатической нервной
системы. Следовательно, им не показано применение кетамина и панкурония,
повышающих симпатический тонус, а внутривенное введение лидокаина полез-
но.

При различных блокадах проводящих путей вплоть до синдрома Морга-
ньи—Адамса—Стокса, наоборот, показана адреностимуляция. Особое внима-
ние должно быть уделено поддержанию нормоволемии. При частичной блокаде
большую опасность представляет ваготония с усилением брадикардии при пер-
вом введении дитилина.

Все чаще анестезиологу приходится проводить анестезию у больных с
имплантированным электростимулятором сердца. У таких больных порог им-
пульса стимулятора может быть повышен выраженным метаболическим ацидо-
зом или алкалозом, гиперкалиемией, введением дитилина, а снижен — гиперка-
техоламинемией, гипокалиемией, ишемией миокарда. Работу стимулятора мо-
гут нарушить электрическое влияние при электрокоагуляции сосудов, магнит-
ное поле работающих рядом электродвигателей. Помимо ЭКГ, у таких больных
следует контролировать периферический пульс (плетизмограмма). Электроды
для диатермии и термокоагуляции надо располагать как можно дальше от элек-
тростимулятора.

Послеоперационный период. Мониторизация ЭКГ, ЦВД у больных с на-
рушением сердечного ритма должна выполняться как во время операции, так и
в послеоперационном периоде. Во всех периодах (до, во время и после опера-
ции) следует проводить ту медикаментозную терапию, к которой больной при-
вык. Особое внимание в послеоперационном периоде должно быть обращено на
метаболическую и волемическую коррекцию.

Пороки сердца и сердечная недостаточность. При пороках сердца, как
врожденных, так и приобретенных, основное значение при выборе анестезии
имеет характер порока, а также наличие и степень сердечной недостаточности.
Нарушения гемодинамики и различных функций организма определяются
именно этими обстоятельствами, от них зависит и тактика анестезиолога. Нали-
чие порока без проявлений сердечной недостаточности при физической нагруз-
ке не создает больших трудностей для анестезиолога в плане анестезиологиче-
ского обеспечения операций.

При пороках митрального клапана основные опасности связаны с легоч-
но-сосудистой гипертензией, интерстициальным отеком легких, «жесткостью»
легких и другими проявлениями левожелудочковой недостаточности. При сте-



нозе митрального клапана внезапное снижение периферического сосудистого
сопротивления в большом круге кровообращения в ходе анестезии, кровопоте-
ря, гипертрансфузия могут вызвать еще большее снижение сердечного выброса,
поскольку сердце не в состоянии быстро реагировать на изменение гемодина-
мических условий. Такая же картина наблюдается у этой группы больных при
выраженных метаболических сдвигах, гипоксемии.

При стенозе митрального отверстия нередко требуется дигитализация или
бета-адреноблокада для профилактики фибриляции желудочков. Положение
Тренделенбурга противопоказано из-за опасности переполнения малого круга
кровообращения и развития отека легких.

При пороках аортального клапана главное заключается в том, чтобы под-
держивать нормальный сердечный ритм и избегать колебаний периферического
сосудистого сопротивления и ОЦК, поскольку динамика выброса левого желу-
дочка не поспевает за возникающими быстрыми изменениями При этом может
нарушиться коронарный кровоток и соответственно усилиться сердечная недос-
таточность.

При недостаточности аортального клапана риск право- и левожелудочко-
вой недостаточности из-за депрессии миокарда, вызванной анестетиком, осо-
бенно велик. Оба порока сопровождаются гипертрофией миокарда, когда сни-
жение коронарного кровотока представляет большую опасность.

При пороках трикуспидального клапана сохраняются те же опасности, но
особое внимание должно быть уделено нормальной оксигенации, влияющей на
легочное сосудистое сопротивление, и режиму ИВЛ, который может изменить
венозный возврат крови в правое предсердие.

Врожденные пороки сердца имеют разнообразные сочетания, дающие в
итоге право- или левожелудочковую недостаточность или обе. От этого и зави-
сит тактика анестезиолога при некардиальных операциях у таких больных.

Левожелудочковая недостаточность требует внимания к состоянию мало-
го круга кровообращения и легких. Сердечная астма и отек легких — главные
клинические проявления этой недостаточности. При правожелудочковой недос-
таточности наблюдаются центральная венозная гипертензия, периферические
отеки, асцит, недостаточность функций печени.

Больные с пороками сердца имеют наклонность к тромбоэмболическим
осложнениям, сердечным аритмиям. Все они, как правило, получают различные
медикаменты, влияющие на выбор и ведение анестезии.

Влияние медикаментозного фона. Основные медикаменты, получаемые
больными с пороками сердца,— сердечные гликозиды, диуретики и вазодилата-
торы различного механизма действия.

Дигиталисная интоксикация сопровождается обычно электролитными
расстройствами (гипокалиемия) и аритмиями, затрудняющими ведение такого
больного. Возникают желудочковые экстрасистолы, могут наблюдаться бигеми-
ния и атриовентрикулярная блокада различной степени. При многих формах ди-
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гиталисной интоксикации эффективны дифенин и лидокаин. Коррекция элек-
тролитного баланса, в частности уровня К+, обязательна.

Основной побочный эффект диуретиков — нарушения водно-
электролитного равновесия, чаще всего в виде гипокалиемии, что требует свое-
временной коррекции.

Опасность длительного применения вазодилататоров, которые находят
все большее применение при лечении декомпенсированной сердечной недоста-
точности, рассмотрена в разделе «Гипертоническая болезнь». Медикаментозная
терапия сердечной недостаточности не должна прерываться в связи с проведе-
нием оперативного вмешательства.

Предоперационная подготовка. Надо учесть необходимость и возмож-
ность улучшения сердечной деятельности путем нормализации метаболизма,
применения кардиотонических и ферментативных препаратов. Побочные эф-
фекты медикаментозной' терапии (дигиталисная интоксикация, электролитные
расстройства и др.) должны быть по возможности устранены.

Поскольку главная задача безопасного ведения больных с пороками серд-
ца и сердечной недостаточностью — обеспечение стабильной гемодинамики на
всех этапах анестезиологического пособия, премедикация должна включать
средства для подавления психоэмоционального стресса, а остальные компонен-
ты и их дозы должны быть выбраны с учетом существующего медикаментозно-
го фона. При правожелудочковой недостаточности специальное внимание надо
обратить на профилактику угнетения дыхания.

Операционный период. В ходе операции особую опасность для больных с
пороками сердца, особенно сопровождающимися право- или левожелудочковой
недостаточностью, представляют постуральные изменения кровообращения,
быстрые изменения ОЦК и сосудистого тонуса. Укладка в операционную пози-
цию должна выполняться в несколько этапов, кровопотеря — возмещаться
своевременно, медикаменты, меняющие сосудистое сопротивление,— приме-
няться капельно.

Для введения в анестезию больных с сердечной недостаточностью пока-
зан кетамин, если порок сердца не сопровождается гиперсимпатикотонией.
Нейролептаналгезия с закисью азота, атаралгезия предпочтительнее других ме-
тодов.

Виды спинномозговой анестезии у больных этой группы не имеют пре-
имуществ перед общей анестезией из-за выраженного влияния на сосудистый
тонус и сохранения психоэмоционального стресса.

Можно использовать любые миорелаксанты, но следует иметь в виду, что
при замедлении кровотока в связи с декомпенсированной сердечной недоста-
точностью эффект обычной дозы дитилина, введенного перед интубацией тра-
хеи, может наступить только через 1,5—2 мин.

ИВЛ как компонент анестезиологического пособия требуется почти все-
гда. Надо обратить внимание на возможность нарушения венозного возврата



крови к сердцу из-за высокого давления вдоха.
Мониторизация сердечного ритма, ЭКГ, артериального давления и ЦВД

обязательны.
Послеоперационный период. Продолжается та же мониторизация, что и

во время оперативного вмешательства, и та же инфузионная терапия. Своевре-
менный переход на спонтанную вентиляцию важен и может осуществляться пу-
тем вспомогательной вентиляции легких или осцилляторной модуляции дыха-
ния [Зильбер А.П., 1986]. Достоинство последнего способа — минимальное
влияние на гемодинамику при адекватном поддержании газообмена.

Особенно тщательно следует проводить профилактику послеоперацион-
ной гиповолемии, которая всегда возникает в отсутствие специальных мер. Ее
конкретными причинами могут быть невосполненная операционная кровопоте-
ря, продолжающееся кровотечение, секвестрация крови, начавшаяся во время
операции и продолжающаяся в послеоперационном периоде. Экссудация и
транссудация жидкости через серозные оболочки при операциях на органах
брюшной и грудной полостей могут вызвать первичную гиповолемию, которая
приведет к нарушению микроциркуляции, секвестрации крови и дальнейшему
снижению ОЦК. Боль, гипоксия также вызывают гиперкатехоламинемию и сек-
вестрацию крови. Послеоперационная рвота, диарея, потеря жидкости через
свищи могут стать дополнительными источниками гиповолемии.

Коррекция послеоперационной гиповолемии осуществляется восполнени-
ем ОЦК реополиглюкином, который улучшает микроциркуляцию и ликвидиру-
ет секвестры крови. Полноценная аналгезия, применение кардиотонических
средств и нормализация метаболизма имеют особое значение в послеопераци-
онном периоде у больных с пороками сердца.

34.3. Патология печени

Оперативное вмешательство, создающее операционный стресс, снижает
печеночный кровоток и влияет на функции печени. Все медикаменты, исполь-
зуемые при анестезиологическом пособии, прямо или опосредованно детокси-
цируются печенью При печеночной патологии надо иметь представление о сте-
пени повреждения функций печени, чтобы выбрать метод анестезиологического
пособия и принять меры, предупреждающие печеночную недостаточность.

При проведении анестезиологического пособия у больного с патологией
печени надо учитывать нарушения метаболизма, связанные с недостаточностью
функций печени, нередкую портальную гипертезию с наклонностью к кровоте-
чениям, в том числе коагулопатического характера. Возникающая гипопротеи-
немия способствует интерстициальному отеку легких, а асцит ограничивает их
вентиляцию. Могут наблюдаться повышенная возбудимость нервной системы
вследствие аммиачной энцефалопатии, нередко ваготония (действие желчных
кислот).
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Оперативные вмешательства по поводу острой хирургической патологии
живота, в том числе заболеваний желчных путей, часто приходится выполнять
на фоне скрытой печеночной недостаточности [Канцалиев Л.Б. и др., 1981]. Па-
рез кишечника, ведущий к ишемии печени, дыхательные и метаболические рас-
стройства, интоксикация — вот главные повреждающие печень факторы, воз-
никающие при острой хирургической патологии живота и требующие специ-
ального внимания анестезиолога.

Предоперационная подготовка. Следует провести максимально возмож-
ную биохимическую и функциональную коррекцию: устранить анемию, гипо-
протеинемию, гипергидратацию, нормализовать водно-электролитный обмен и
КОС, уменьшить аммиачную энцефалопатию и снизить уровень желчных пиг-
ментов. Необходимо нормализовать состояние свертывающей системы крови.

Премедикация без особенностей, за исключением вероятного сокращения
доз (см. ниже).

Операционный период. Значительная часть барбитуратов связывается с
альбуминами плазмы, поэтому в условиях гипопротеинемии дозы барбитуратов
для вводной анестезии надо сократить, так как желаемая глубина анестезии бу-
дет достигнута меньшими дозами.

Надо с осторожностью отнестись к дитилину, поскольку его гидролиз
может быть нарушен в связи с недостатком псевдохолинэстеразы.

Одна из главных задач анестезии — обеспечение адекватного кровоснаб-
жения печени. Она получает около 1/4 сердечного выброса, поэтому любое со-
кращение печеночного кровотока опасно для здоровой и тем более для пора-
женной печени. Известно, что большинство анестетиков снижает печеночный
кровоток в большей степени, чем потребность печени в кислороде. Уменьшение
кровотока пропорционально глубине анестезии. Следовательно, любая анесте-
зия, в том числе местная, потенциально опасна для печени. Но поскольку со-
кращение кровотока печени вследствие операционного стресса несоизмеримо
больше, чем в результате анестезии, устраняющей стресс, теоретически при пе-
ченочной недостаточности можно использовать любые анестетики в уменьшен-
ных дозах, хотя нейролептаналгезия в сочетании с применением атарактиков,
закиси азота, миорелаксантов и ИВЛ предпочтительнее. Фторотан и метоксиф-
луран применять не следует, хотя их опасность для печени, видимо, преувели-
чена.

Главное в анестезиологическом пособии у больных с печеночной недос-
таточностью — адекватное сокращение операционного стресса, гладкая гемо-
динамика, нормальная оксигенация и утилизация углекислоты.

Любые медикаменты в той или иной степени детоксицируются печенью,
поэтому при ее недостаточности все дозы лекарств должны быть уменьшены,
чтобы получить желаемый эффект. При коме дозы любых депрессантов ЦНС
должны быть минимальными.

Послеоперационный период. Профилактика печеночной и почечной не-



достаточности, часто наслаивающейся на печеночную,— первостепенная задача
анестезиолога.

Желтуха в раннем послеоперационном периоде далеко не всегда связана с
истинной печеночной недостаточностью. Склеры желтеют, если количество би-
лирубина в плазме составляет более 20 мкмоль/л, а этот уровень может быть
превышен при реализации различных физиологических механизмов.

Ранние послеоперационные желтухи можно разделить на три группы: 1)
связанные с гемолизом в результате переливания несовместимой крови, избыт-
ком пигментов при массивном крововозмещении, бактериальным гемолизом; 2)
ретенционные (холестатические), развивающиеся вследствие послеоперацион-
ного панкреатита, холангита и т.п.; 3) возникающие при гепатите, связанном с
гемотрансфузией, гипоксией, ишемией печени, медикаментозной интоксикаци-
ей.

Поскольку кровоснабжение печени на 3/4 осуществляется системой во-
ротной вены, послеоперационный парез кишечника, сокращающий спланхнико-
вый кровоток, представляет для печени большую опасность. Устранение пареза
кишечника всеми средствами, включая эпидуральную анестезию,— важная ме-
ра, улучшающая функции печени.

Стимуляция диуреза не только предупреждает почечную недостаточ-
ность, часто осложняющую печеночную, но и способствует удалению различ-
ных метаболитов, недетоксицированных пораженной печенью.

34.4. Патология почек

Многие медикаменты, используемые при анестезиологическом пособии,
экскретируются из крови почками в неизмененном или метаболизированном
виде. Следовательно, почки являются важным звеном в управлении эффектом
этих медикаментов. К медикаментам, которые удаляются почками в почти не-
измененном виде, относятся ганглиоблокаторы, некоторые миорелаксанты,
многие антибиотики, диуретики группы тиазидов, дигоксин, некоторые барби-
тураты, новокаинамид, сульфаниламиды и др.

Простой клубочковой фильтрацией удаляются те вещества, которые не
вступают в связь с белками крови, и скорость очищения крови от них зависит от
скорости клубочковой фильтрации. Часть препаратов экскретируется с помо-
щью активной канальцевой секреции, причем рН клубочкового фильтра оказы-
вает значительное влияние на величину этой экскреции.

Особую опасность в анестезиологической практике представляет задерж-
ка функционально неполноценными почками миорелаксантов и антибиотиков,
сочетание которых может резко увеличить длительность мионеврального блока.

Предоперационная подготовка. Необходимо установить характер и сте-
пень повреждения функций почек и провести максимально возможную функ-
циональную и биохимическую коррекцию. Чаще всего необходимо ликвидиро-

medwedi.ru



вать гипергидратацию, гиперкалиемию, гипокальциемию, метаболический аци-
доз, азотемию, анемию, коагулопатию, артериальную гипертензию. Часто по-
ражение почек сочетается с поражением печени, функциональная нормализация
которой также должна входить в предоперационную подготовку.

Для премедикации используют обычные средства, но в уменьшенных до-
зах.

Операционный период. Поскольку почки, как и печень, требуют для кро-
воснабжения около 1/4 сердечного выброса, любое нарушение гемодинамики во
время операции представляет для них наибольшую опасность. Операционный
стресс резко сокращает почечный кровоток, а анестезиологическое пособие
предупреждает этот результат стресса, хотя все анестетики сами по себе слегка
уменьшают кровоток почек. Стимуляторы симпатической нервной системы
(кекшин) сокращают почечный кровоток в большей степени, чем другие.

Не ухудшает, а даже улучшает почечный кровоток регионарная анестезия,
в частости эпидуральная, если ее проводят не на фоне гиповолемии.

Из анестетиков нефротоксическое действие оказывает только метоксиф-
луран, который не должен применяться у больных с нарушением функций по-
чек.

Для вводной анестезии используют любые средства, но предпочтительнее
натрия оксибутират, диазепам. Применение дитилина безопасно, если нет вы-
раженной гиперкалиемии, поскольку при возникновении мышечной фибрилля-
ции может внезапно повыситься уровень К+ в плазме.

С целью поддержания анестезии можно применять фторотан, закись азо-
та, диазепам, фентанил, дроперидол в дозах, обеспечивающих поверхностную
анестезию. Из миорелаксантов предпочтительнее пипекуроний, атракурий, но
можно использовать и уменьшенные дозы тубокурарина, панкурония. При этом
вследствие нарушения почечной экскреции существует некоторая опасность, но
значительная часть этих релаксантов детоксицируется печенью и выделяется с
желчью. Обязательна мониторизация диуреза, который во время операции дол-
жен быть не ниже 0,5 мл/(кг-ч). Достаточная оксигенация, нормокапния, адек-
ватное поддержание ОЦК позволяют спокойно вести больного с нарушением
почечных функций.

Послеоперационный период. Возможна продолжительная гиповентиля-
ция, связанная с задержкой детоксикации и выведения миорелаксантов и ане-
стетиков, требующая вспомогательной вентиляции легких.

Должна быть продолжена мониторизация диуреза со стимуляцией его на
фоне нормального объема и качества циркулирующей крови. Олигурия — при-
знак функциональных расстройств, требующих немедленного вмешательства
анестезиолога. Дифференцировать ренальную (вызванную ишемическим или
нефротоксическим поражением почек) и преренальную (связанную с гиповоле-
мией, сердечной недостаточностью) олигурию можно по осмолярности мочи и
плазмы: при ренальной олигурии их отношение около 1, а при преренальной —



около 2.
Коррекция метаболических расстройств, связанных с операционным

стрессом, должна проводиться особенно активно, так как участие пораженных
почек в этой коррекции снижено. Дозы антибиотиков, экскретируемых почка-
ми, должны быть уменьшены пропорционально снижению диуреза.

34.5. Патология системы крови

Анестезиологическое пособие при патологии системы крови может тре-
боваться в двух ситуациях: если эта патология является сопутствующей и при
операциях, выполняемых в связи с патологией крови (спленэктомия, пункция и
трансплантация костного мозга). Частота оперативных вмешательств при забо-
леваниях системы крови возрастает. Например, за последние 15 лет число спле-
нэктомий при этой патологии увеличилось более чем в 10 раз [Бутров А.В., Го-
родецкий В.М., 1986].

Основные заболевания системы крови, на фоне которых выполняют опе-
ративные вмешательства,— это острая и хроническая анемия в результате кро-
во-потери, гемолитическая анемия различного генеза, гипопластическая анемия,
гемоглобинопатии, острый и хронический лимфолейкоз, миелолейкоз, лимфо-
гранулематоз, тромбоцитопения различного генеза, в том числе синдром рассе-
янного внутрисосудистого свертывания, коагулопатии типа гемофилии и др.

Главные проблемы, которые приходится решать анестезиологу, выбирая
метод анестезии при большинстве этих заболеваний, можно сгруппировать сле-
дующим образом: существование анемии (реже полицитемии), нарушение свер-
тываемости крови, поражение иммунитета (в том числе при длительном приеме
глюкокортикоидных гормональных препаратов), наличие сопутствующей пато-
логии печени, почек и селезенки и, наконец, трудности гемотрансфузионной те-
рапии.

При анемии в результате массивного кровотечения главную роль играет
не недостаток гемоглобина, а острая гиповолемия, вызывающая геморрагиче-
ский синдром и требующая немедленной коррекции Это нередкая ситуация в
практике анестезиолога, так как определенная часть оперативных вмешательств
выполняется ради остановки кровотечения, когда время на подготовку ограни-
чено. Усилия анестезиолога должны быть направлены на срочное возмещение
объема, а затем уже качества крови.

При выборе анестезиологического пособия на фоне анемии следует преж-
де всего обатить внимание на роль гемической гипоксии, гиперсимпатикотонии
и гипопротеинемии.

Гемическая гипоксия опасна отсутствием выраженного классического
признака гипоксии — цианоза. Последний возникает лишь в том случае, когда
количество восстановленного гемоглобина в крови превышает 40 г/л. Такой
концентрации восстановленного гемоглобина не отмечается при самой тяжелой
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степени гипоксии. Общее количество гемоглобина в крови может быть резко
снижено. Поскольку основная масса кислорода переносится кровью в связанном
с гемоглобином состоянии, ингаляция 100% кислорода помогает увеличить пе-
ренос кислорода главным образом за счет его дополнительного растворения в
плазме. Кривая диссоциация оксигемоглобина при анемии смещается вправо, и
в тканях высвобождается больше кислорода.

Гиперсимпатикотония при анемии усиливает катехоламинемию, что ведет
к повышенной возбудимости сердца, наклонности к фибрилляции, артериоло-
спазму, реологическим нарушениям крови и гиперкоагуляции. Сердечный вы-
брос при анемии возрастает.

Гипопротеинемия способствует развитию интерстициальных отеков, де-
лает более «жесткими» легкие, растяжимость которых снижается. Усиливается
экспираторное закрытие дыхательных путей, ведущее к увеличению альвеоляр-
ного шунта, ухудшается диффузия газов через альвеолярно-капиллярную мем-
брану. При гипопротеинемии нарушена детоксикация многих анестетиков, в ча-
стности барбитуратов, в связи с чем их дозы должны быть снижены.

Полицитемия — состояние, в некотором плане противоположное анемии.
При ней самый незначительный недостаток кислорода обусловливает выражен-
ный цианоз, часто возникают тромбозы, в том числе инфаркт миокарда.

Влияние медикаментозного фона. Важные физиологические сдвиги у
больных с заболеваниями системы крови вызывают глюкокортикоидные гормо-
нальные препараты, которые они получают, как правило, длительное время. В
связи с этим возникает ряд специфических опасностей: в ходе операционного
стресса может развиться острая надпочечниковая недостаточность, более выра-
жены водно-электролитные нарушения. Встречается «стероидный» диабет, воз-
можны кровотечения из язв и эрозий пищеварительного тракта. Медленнее
происходит заживление ран, чаще возникают инфекционные осложнения.

При лейкозах больные могут получать цитостатические препараты, ока-
зывающие угнетающее действие на многие системы организма. Почти все пре-
параты подавляют иммунитет. Пневмонит возникает при использовании метот-
рек-сата, блеомицина и др. Кардиотоксическое действие оказывают адриами-
цин, рубомицин, гепатотоксическое и нефротоксическое — L-аспарагиназа, ме-
то-трексат и др. Периферические невропатии возникают у больных, получаю-
щих винкристин, эмбихин (поэтому, кстати, в таких случаях не рекомендуется
проводниковая местная анестезия). Многие цитостатики снижают уровень хо-
лин-эстеразы, и, следовательно, применять дитилин надо осторожно. Прокарба-
зин тормозит действие моноаминоксидазы (МАО), поэтому анестезиолог дол-
жен учитывать особенности медикаментозного фона, создаваемого ингибитора-
ми МАО (см. раздел «Психические болезни»).

Препараты железа, получаемые больными с хронической анемией, не соз-
дают больших трудностей для анестезиолога, за исключением возможности ал-
лергических реакций.



Предоперационная подготовка. Надо по возможности уменьшить тя-
жесть гиповолемии и анемии, а также коррригировать свертывающие свойства
крови переливанием недостающих компонентов (например, у больных гемофи-
лией). Если больные получают глюкокортикоидную терапию, то она должна
быть продолжена, а в периоде премедикации следует использовать двойные до-
зы гормональных препаратов.

У этих больных часто нарушены функции печени и почек, что требует со-
ответствующих предосторожностей и подготовки в предоперационном периоде.
Часто встречающаяся гемолитическая желтуха усугубляет нарушение функций
печени и почек и маскирует цианоз при возникновении гипоксии.

Надо помнить, что гемолиз могут усилить амидопирин, хинидин, сульфа-
нил-амидные препараты, многие антибиотики (пенициллин, стрептомицин),
нитрофураны и др.

При текущем гемолизе надо стимулировать диурез, инфузировать нагрия
гидрокарбонат, чтобы вывести продукты гемолиза через почки. Гсмолити-
ческий криз обычно купируют преднизолоном в больших дозах.

Премедикация. При выраженной гипопротеинемии может потребоваться
снижение доз медикаментов. У больных, получающих глюкокортикоиды, в
премедикацию включают двойную дозу. При повышенной кровоточивости не
рекомендуются подкожная и внутримышечная инъекции препаратов; предпоч-
тительнее вводить их внутрь и внутривенно.

Операционный период. При выборе анестезиологического пособия у
больных с заболеваниями системы крови необходимо учитывать действие ме-
дикаментов, применяемых в комплексной современной анестезии, на кровь (см.
главу 19). Напоминаем, что анестезия мало влияет на клеточный состав крови,
но существенно угнетает иммунитет. Частое поражение иммунитета у больных
с патологией системы крови и как основа заболевания, и как результат глюко-
кортикоидной терапии должно учитываться особо.

Выбирая методику анестезиологического пособия, надо иметь в виду час-
тое поражение печени и почек при заболеваниях системы крови.

Влияние анестетиков (например, фторотана) на кривую диссоциации ок-
сигемоглобина, меняющуюся при ряде заболеваний крови, видимо, существует,
но настолько мало на фоне остальных сдвигов, что его можно не принимать в
расчет.

У больных с повышенной кровоточивостью (гемофилия и др.) надо учесть
возможность травмы дыхательных путей интубационной трубкой (необходим
тщательный последующий контроль аспирации крови) и обструкции дыхатель-
ных путей гематомой. По тем же причинам следует осторожно относиться к
эпидуральной и другим видам регионарной анестезии, учитывая возможность
образования гематом в месте инъекции или катетеризации.

Методика анестезии зависит не столько от патологии крови, сколько от
характера оперативного вмешательства (пункция и трансплантация костного
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мозга, спленэктомия, торакальные операции и т.п.). Достаточная оксигепация в
условиях анемии требует особого внимания.

Особое внимание должно быть уделено инфузионной терапии. Необходи-
ма мониторизация гемодинамики, ОЦК, гематокрита и гемоглобина. Возмеще-
ние следует проводить не цельной кровью, а недостающими компонентами
эритроцитной или тромбоцитной массой и др. При спленэктомии надо учиты-
вать объем крови, находящийся в удаляемой селезенке.

У некоторых больных этой группы возместить кровопотерю невозможно,
так как в отчет на переливание любой крови возникает гемокоагуляциониый и
гемолитический криз. Если индивидуальный подбор крови невозможен, го при-
ходится использовать варианты, ценность которых не всегда превышает риск их
применения: 1) перед пережатием ножки селезенки при спленэктомии в нее
вводят адреналин, чтобы до спленэктомии удалить кровь из селезеночного депо.
Этим способом удается сохранить 300—400 мл крови, но следует учитывать
риск гиперкатехоламинемии у больного с уже имеющейся гиперсимпатикото-
нией; 2) аутогематрансфузия крови, взятой у оперируемого за несколько дней
до операции или перед началом ее уже на операционном столе. Извлеченный
при заборе крови объем немедленно возмещают плазмозаменителем, который
удаляют к концу операции путем стимуляции диуреза.

Послеоперационный период. Должна проводиться мониторизация тех же
показателей, что и во время операции. Особое внимание надо уделить контролю
гемостаза, кровопотери, тромбоэмболическим осложнениям. В связи со сниже-
нием иммунитета следует своевременно проводить антибактериальную тера-
пию.

Специфическая терапия, проводившаяся по поводу заболевания крови,
должна быть продолжена.

Особую опасность после спленэктомии у больных с заболеваниями сис-
темы крови представляет нарушение кровообращения в бассейне воротной вены
и ухудшение в связи с этим функций печени. В частности, может возникнуть
тромбоз воротной вены, требующий фибринолитической и антикоагулянтной
терапии через катетеризированную пупочную вену.

Респираторная терапия, включающая оксигенотерапию,— важный ком-
понент послеоперационного ведения больных с выраженной анемией.

34.6. Патология нервной и мышечной систем

В этом разделе не рассматриваются особенности анестезиологического
пособия при нейрохирургических операциях, которым посвящена глава 26 этого
руководства, а также монография А.3. Маневича и В.И. Салалыкина (1977). Об-
суждены только сопутствующие заболевания нервной системы, влияющие на
выбор и ведение анестезиологического пособия при оперативных вмешательст-
вах, не относящихся к нейрохирургии. Нарушения мозгового кровообращения,



чаще всего возникающие при гипертонической болезни, описаны выше. Таким
образом, в этом разделе обсуждаются главным образом дегенеративные и вос-
палительные заболевания нервной и мышечной систем, влияющих на выбор и
ведение анестезии при оперативных вмешательствах.

Болезнь Паркинсона. Это заболевание характеризуется поражением экс-
трапирамидной системы мозга, сопровождается истощением дофаминергиче-
ской и преобладанием холинергической активности. Больные постоянно полу-
чают стимуляторы дофаминергической активности мозга (левадопа, мидантан и
др.) и холинолитики (циклодол, норакин и др.).

Специфика анестезиологического пособия зависит от физиологических
сдвигов, вызванных болезнью, и от медикаментозного фона.

При выборе средств для премедикации надо учитывать, что фенотиазино-
вые препараты снижают активность дофамина; лучше их не применять. То же
самое относится к производным бутирофенона (дроперидол, галоперидол и др.),
поэтому проводить нейролепсию с помощью дроперидола у больных паркинсо-
низмом надо осторожно [Ngai S. Н., 1972].

Учитывая вмешательство болезни и медикаментозной терапии в тонус
симпатической нервной системы, в ходе анестезиологического пособия можно
ожидать возникновения аритмий, несчабильной гемодинамики, более выражен-
ных мостуральных реакций кровообращения. Лучше воздержаться от примене-
ния кетамина, тщательно контролировать ОЦК, своевременно возмещая крово-
потерю и секвестрацию крови.

Применение миорелаксантов у больных паркинсонизмом не имеет осо-
бенностей, хотя описаны редкие случаи гиперкалиемии при первом введении
дитилина [Gravlee G. Р., 1980].

Рассеянный склероз. При этом заболевании происходит множественная
демиелинизация волокон в головном и спинном мозге без поражения перифери-
ческих нервов. Клинические проявления зависят от преимущественной локали-
зации поражения, часто наблюдаются мышечная слабость, спастические пара-
личи, нарушение зрения и функции тазовых органов. Стресс (в том числе опе-
рационный) усиливает все симптомы.

Больные рассеянным склерозом длительное время могут получать атарак-
тические, седативные и антиспастические средства, глюкокортикоидные гормо-
ны, и фон, создаваемый этими препаратами, должен быть учтен анестезиологом.

Поскольку психоэмоциональный стресс может усилить проявления рассе-
янного склероза, применение транквилизаторов у этих больных надо считать
обязательным.

Специфичность анестетиков и методов анестезиологического пособия у
больных рассеянным склерозом неизвестна. Можно лишь ожидать, что в после-
операционном периоде возникает обострение болезни. У больных рассеянным
склерозом в послеоперационном периоде должен осуществляться тщательный
неврологический контроль со своевременной коррекцией возникающих нару-

medwedi.ru



шений.
Боковой амиотрофический склероз. При этом заболевании поражены

двигательне зоны головного и спинного мозга. Болезнь проявляется мышечной
слабостью, начинающейся с верхних конечностей и доходящей до мышц глот-
ки, гортани, дыхательных мышц.

Проводя анестезию, надо учитывать две особенности — специфику при-
менения миорелаксантов и профилактику аспирационных синдромов.

При использовании недеполяризующихся миорелаксантов их действие
может оказаться слишком длительным, в связи с чем препараты следует приме-
нять в сниженных дозах. При первом введении дитилина может возникнуть вне-
запная гиперкалиемия, как и при других миопаралитических состояниях (см.
ниже).

Опасность аспирационного синдрома связана со слабостью мышц горта-
ни, глотки и языка, что требует особого внимания анестезиолога в послеопера-
ционном периоде.

Синдром Ландри—Гийена—Барре—Штроля. Этот синдром представ-
ляет собой инфекционно-аллергическую полирадикулоневропатию с вовлече-
нием в процесс спинномозговых, а также черепных нервов, передних рогов
спинного мозга, ганглиев и в редких случаях ядер ствола мозга. Возникает де-
миелинизация нервных волокон с периваскулярной лимфоцитарной инфильтра-
цией. Появляются антимиелиновые антитела, возрастает содержание иммуног-
лобулинов Е, происходят изменения в Т- и В-лимфоцитах.

Синдром возникает обычно после вирусных заболеваний и начинается с
симметричных парестезии, а затем парезов и параличей конечностей с после-
дующим распространением на брюшные, грудные и языкоглоточные мышцы.

На выбор анестезиологического пособия влияют несколько факторов. Во-
первых, анестезиолог должен учесть поражение дыхания, которое при этом
синдроме связано не только с нарушением работы дыхательных мышц, но и с
дисфагией, парезом голосовых связок и аспирацией со всеми ее следствиями.
Во-вторых, возникает нарушение гемодинамики, причем артериальные гипотен-
зия и гипертензия наблюдаются одинаково часто, поэтому выраженные посту-
ральные реакции кровообращения у этих больных представляют особую опас-
ность. Часто присоединяются флебиты, нарушения сердечного ритма, миокар-
дит. В-третьих, резко выражена дисфункция вегетативной нервной системы, ко-
торая заключается в избыточной адренергической активности, внезапно сме-
няющейся холинергической. Вегетативные расстройства у этих больных могут
проявиться профузным потом, диареей с соответствующими водно-
электролитными нарушениями. Нередко наблюдаются головная боль и другие
болевые синдромы. Крайняя неустойчивость вегетативного тонуса не позволяет
применить препараты длительного действия, как как на фоне продленного ме-
дикаментозного эффекта может произойти сдвиг вегетативных реакций в про-
тивоположном направлении.



В анестезиологическом пособии надо предусмотреть контроль вентиля-
ции и любые операции планировать с проведением ИВЛ. Для миорелаксации не
следует применять дитилин, поскольку он способствует выбросу в плазму из-
быточных количеств К+ у этих больных.

Стимуляция вегетативной нервной системы может вызвать непредсказуе-
мые нарушения ритма сердца и артериального давления, в связи с чем интуба-
ция трахеи должна быть быстрой, атравматичной, с предварительной аэрозоль-
ной ингаляцией лидокаина.

Учитывая лабильность гемодинамики, особенно опасными для этих боль-
ных следует считать изменение положения тела, кровопотерю. Мониторизация
артериального давления и сердечного ритма во время и после операции обяза-
тельна.

Полиомиелит и полирадикулоневриты. К этой группе заболеваний
можно отнести полиомиелит, инфекционно-аллергический, интоксикационный
и другие полирадикулоневриты. Для этих поражений характерны парезы и па-
раличи скелетных, в том числе дыхательных мышц, бульбарные расстройства с
вовлечением в процесс языкоглоточного и других черепных нервов. Впоследст-
вии в связи с гипоксическими и метаболическими расстройствами, а также ге-
нерализацией основного процесса может развиться центральное нарушение ре-
гуляции дыхания.

Особенности анестезиологического пособия при этих заболеваниях сход-
ны с уже рассмотренными при синдроме Ландри — Гийена — Барре — Штроля
и боковом амиотрофическом склерозе.

Парезы и параличи. Парезы и параличи могут быть связаны с травмати-
ческими, ишемическими, воспалительными и дегенеративными поражениями
головного и спинного мозга. Больные с этой патологией часто подвергаются
корригирующим, пластическим и нейрохирургическим операциям, урологиче-
скому обследованию и другим процедурам под общей анестезией. Выбор ане-
стезиологического пособия для больных этой группы имеет определенную спе-
цифику.

В зависимости от уровня повреждения мозга у больных может наблю-
даться вегетативная дистония, проявляющаяся опасными постуральными изме-
нениями сердечного выброса и сердечного ритма. При анестезии могут возни-
кать пароксизмы артериальной гипертензии, которую с трудом удается купиро-
вать применением ганглиоблокаторов и углублением анестезии.

Изменение положения тела у больных с параплегией может вызвать глу-
бокую гипотензию и даже остановку сердца, связанную с тем, что повреждение
спинного мозга нарушает симпатическую регуляцию кровообращения.

Опасность остановки сердца у больных с параплегией усугубляется вне-
запной гиперкалиемией, которая возникает у них в момент введения дитилина и
фибриллярных сокращений мышц. Эта опасность может иметь место и у боль-
ных с другой патологией нервно-мышечной системы. Установлено, что чем тя-
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желее поражение мышц, тем более высокая степень гиперкалиемии плазмы воз-
никает в первую минуту после введения дитилина. Аналогичная реакция на ди-
тилин может наблюдаться при тяжелых ожогах, столбняке. Внезапная гиперка-
лиемия при введении дитилина связана, видимо, с истечением К+ во время со-
кращения из поврежденной денервированной или больной мышцы, где прони-
цаемость мембраны для К+ резко повышена. В момент деполяризации, вызы-
ваемой дитилином, выброс К+ в кровоток увеличивается настолько, что может
остановиться сердце.

Следовательно, опасность представляет не дитилин как таковой и не мио-
релаксация, а фибрилляция мышц, предшествующая их расслаблению. Значит,
вещества, предупреждающие фибрилляцию, должны одновременно предупреж-
дать и гиперкалиемию. Так действуют предварительно вводимые магния суль-
фат, малые дозы недеполяризующих миорелаксантов.

Самым опасным периодом, когда развивается «сукцинилхолиновая» ги-
перкалиемия, являются 2—4 нед от начала паралича [Atkinson R. S., 1982).

Наиболее выраженные опасности и трудности анестезиологического по-
собия у больных с парезами и параличами проявляются при тетраплегии у боль-
ных с повреждением шейного отдела спинного мозга.

Тетраплегия. При высоких поражениях спинного мозга регуляция сосу-
дистого тонуса нарушается, и емкость сосудистого русла увеличивается на-
столько, что ОЦК может не хватить для поддержания нормальной гемодинами-
ки. Такое состояние называют даже спинальным шоком, поэтому коррекция
ОЦК — одна из первых задач анестезиолога при работе с таким больным.

Нарушение сосудодвигательных реакций приводит к резким изменениям
кровообращения при перемене поражения тела. Сердечный выброс при этом не
поспевает за постуральными изменениями венозного возврата крови к сердцу.

При высоком поражении спинного мозга дыхание осуществляется только
диафрагмой. При этом на первых порах объем дыхания может быть вполне дос-
таточным, и лишь в некоторых случаях требуется ИВЛ. Но и при достаточном
объеме спонтанной вентиляции у больных с тетраплегией развиваются об-
структивные нарушения дыхания, связанные с поражением кашлевого механиз-
ма очистки легких.

Для нормального кашля требуется, чтобы его заключительная фаза про-
ходила с участием вспомогательной дыхательной мускулатуры — брюшных,
межреберных и грудных мышц. Больной, который дышит только диафрагмой,
сделать этого не может. Следовательно, как во время операции, так и после нее
контроль вентиляции и дренирования легких — важная задача анестезиолога.

Значительную трудность для анестезиолога при проведении анестезиоло-
гического пособия у больных с переломом шейного отдела позвоночника пред-
ставляет смещение позвонков при интубации трахеи. Этой опасности можно из-
бежать предельно щадящей прямой ларингоскопией или интубацией трахеи по
пальцу. Иногда же (особенно при необходимости последующей длительной



респираторной терапии) с самого начала предпочтительнее осуществить тра-
хеостомию.

Большой опасностью при проведении операции у больных с тетраплегией
является вегетативная дистония, связанная с тем, что через некоторое время ве-
гетативные спинальные центры начинают функционировать самостоятельно,
без контроля высших отделов головного мозга. В зависимости от уровня повре-
ждения спинного мозга нередко наблюдается вегетативная гиперрефлексия, вы-
ражающаяся в гипертермии, патологических рефлексах с органов брюшной по-
лости, кожи, сосудов.

У больных с тетраплегией особенно выражена уже рассмотренная выше
опасность анестезиологического пособия — остановка сердца после введения
дитилина.

В послеоперационном периоде у больных с поражением спинного мозга
очень часто возникает парез кишечника как следствие вегетативной дистонии.
Он ограничивает экскурсии диафрагмы, единственной работающей у этих боль-
ных дыхательной мышцы, нарушает водно-электролитное равновесие и КОС.
Коррекция пареза кишечника и метаболизма в послеоперационном периоде —
еще одна важная задача анестезиолога.

В послеоперационном периоде у больных с поражением спинного мозга
часто возникают стрессовые эрозии и язвы пищеварительного тракта, восходя-
щая мочевая инфекция, пиелонефрит и почечная недостаточность. Большое
значение имеют профилактика пролежней и психологическое воздействие.

Миастения. Это заболевание в одинаковой степени может быть отнесено
к патологии мышечной, нервной и эндокринной систем, поскольку является
миопаралитическим состоянием нейроэндокринного генеза, часто сочетающим-
ся с гиперплазией или опухолью вилочковой железы. Поскольку миастения
имеет хроническое течение, оперативные вмешательства различной сложности
могут потребоваться этим больным по разным поводам.

Основные трудности при миастении связаны с нарушением дыхания двух
типов: 1) мышечной слабостью первичного характера (недостаток деполяриза-
ции синапса) — так называемым миастеническим кризом, который снижает
объем вентиляции легких; 2) мышечной слабостью в результате передозировки
антихолинэстеразных препаратов (устойчивая деполяризация синапса по типу
действия деполяризующих релаксантов) — холинергическим кризом, который
также снижает объем вентиляции легких, но при этом ведет к дополнительным
расстройствам в связи с возбуждением всех холинергических систем — цен-
тральных и периферических, м- и н-холинореактивных.

Холинергический криз проявляется бронхореей и обструктивными рас-
стройствами (м-холиномиметический эффект), мышечной слабостью, чередую-
щейся с судорогами, дисфагией (н-холиномиметический эффект), беспокойст-
вом, страхом, комой негипоксического характера (центральный холиномимети-
ческий эффект).
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При миастении нарушаются возбудимость, проводимость и сократитель-
ная способность миокарда, может возникнуть нарушение кровообращения в ма-
лом и большом круге. Нередко наблюдается полигландулярная эндокринная не-
достаточность, в первую очередь поражение гипофизарно-адреналовой систе-
мы. Часто встречаются расстройства электролитного состояния, в первую оче-
редь изменение уровня К+.

Помимо истинной злокачественной миастении, миастенический синдром
может наблюдаться при тиреотоксикозе, некоторых коллагенозах, раке бронха,
при терапии антибиотиками, аминогликозидами (неомицин, мономицин, кана-
мицин, гентамицин и др.), стрептомицином, иолимиксином [Atkinson R.S. et al.,
1982].

Анестезиолог должен решить три проблемы: 1) избежать нарушения жиз-
ненно важных функций, учитывая имеющуюся при миастении многообразную
патологию; 2) выбрать метод анестезии, в частности характер и дозы миорелак-
сантов, которые помогли бы во время операции и не принесли бы вреда в по-
слеоперационном периоде; 3) обеспечить респираторную терапию в послеопе-
рационном периоде с учетом вероятности как миастснического, так и холинер-
гического криза.

Влияние медикаментозного фона. Больные миастенией длительное вре-
мя получают антихолинэстеразные препараты, а многие из них и глю-
кокоргикоиды. Теоретически ангихолинергические препараты должны проти-
водействовать эффекту миорелаксантов, но в действительности этого не наблю-
дается. Применение глюкокортикоидов может исказить реакции операционного
сч росса и привести к осчрой надпочечниковой недостаточности.

Предоперационная подготовка. Надо проводить респираторную тера-
пию, направленную на очистку легких от мокроты. Дозы и темп введения анти-
холинергических препаратов рассчитывают таким образом, чтобы в периоде
анестезии возникла и сохранялась мышечная слабость.

Премедикацию осуществляют минимальными дозами промедола, димед-
рола и нормальной дозой атропина. У больных, получавших глкжокортикоиды,
в премедикацию включают их двойную дозу. Депрессанты типа диазепама при-
менять у этих больных не следует.

Операционный период. Небольшие операции можно выполнять под раз-
личными видами местной анестезии.

При операциях, которые нельзя провести под местной анестезией, для
вводной анестезии используют барбитураты. Интубацию трахеи часто удается
выполнить без миорелаксантов с предварительным опрыскиванием гортани и
трахеи лидокаином. Если все же приходится применить дитилин, то его доза
должна быть снижена в 3—4 раза.

Поддержание анестезии осуществляют закисью азота с добавлением не-
большого количества фторотана или внутривенно анальгетика в очень малых
дозах. Миорелаксанты лучше не применять: при рациональной предоперацион-



ной дозировке антихолинэстеразных препаратов в них нет нужды.
ИВЛ выполняют в режиме умеренной гипервентиляции. Желателен мони-

торный контроль миорелаксации с помощью наведенной электромиографии.
Послеоперационный период. Своевременно проводят стимуляцию мы-

шечного тонуса антихолинэстеразными препаратами и тщательный контроль
дыхания (его объем, проходимость дыхательных путей, дренирование мокро-
ты).

34.7. Психические болезни

Число больных с депрессивными состояниями и другими психическими
расстройствами, а также частота оперативных вмешательств у этих больных
увеличиваются. Основные трудности в проведении анестезиологического посо-
бия у таких больных связаны не столько с характером психической патологии,
сколько с медикаментозной терапией. Что касается характера патологии, то ане-
стезиолог должен учитывать морально-правовую сторону проблемы, когда по-
лучение согласия на проведение того или иного вида анестезиологического по-
собия требует специальной процедуры (обсуждение с родственниками, решение
консилиума и др.).

Влияние медикаментозного фона. Основные методы лечения психических
болезней, требующие особого осмысливания при выборе и ведении анесте-
зии,— это постоянное применение трициклических и четырехцикли-ческих ан-
тидепрессантов, ингибиторов МАО, фенотиазинов и бутирофенонов, препара-
тов лития и электрошоковой терапии. Эти методы в разных сочетаниях приме-
няются при маниакальных и депрессивных состояниях, шизофрении и других
психических болезнях.

Трициклические и четырехциклические антидепрессанты. К трицик-
лическим антидепрессантам относятся амитриптилин (триптизол), имизин (ме-
липрамин) и др., к четырехциклическим — пиразидол (пирлиндол), инказан
(метралиндол) и др.

Препараты этих групп широко используются для лечения депрессии, раз-
личных фобий, хронических болевых синдромов и других психосоматических
расстройств. Эти препараты блокируют реабсорбцию норадреналина, серотони-
на или дофамина пресинаптическими нервными окончаниями, усиливая тем са-
мым тонус центральных и периферических адренергических структур. Боль-
шинство трициклических антидепрессантов обладает умеренной холинолитиче-
ской активностью.

Естественно, что адреностимулирующие и холинолитические свойства
этих препаратов могут влиять на течение анестезии. Трициклические антиде-
прессанты углубляют анестезию и депрессию дыхания, вызванную наркотиче-
скими анальгетиками, удлиняют барбитуровую анестезию, усиливают цен-
тральное и периферическое действие антихолинергических препаратов и эф-
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фект симпатикомиметиков прямого действия. В частности, могут наблюдаться
тахикардия, сухость слизистых оболочек, снижение потоотделения и активно-
сти желудочно-кишечного тракта.

Трициклические антидепрессанты резко усиливают прессорный эффект
вводимых катехоламинов. Кроме того, в присутствии антидепрессантов кате-
хол-амины могут вызвать гипертермию, резкую гипертензию, сильную голов-
ную боль и даже остановку сердца. В этом отношении сочетание катехоламинов
с трициклическими антидепрессантами более опасно, чем с ингибиторами
МАО. Можно ожидать неблагоприятного эффекта от взаимодействия трицик-
лических антидепрессантов с другими веществами, обладающими симпатиче-
ской активностью, например кетамином. Известно неблагоприятное действие
этих препаратов во время фторотановой анестезии с применением панкурония.

Учитывая эти эффекты, желательно отменить прием трициклических ан-
тидепрессантов за 2—3 нед до операции. Если же это невозможно из-за харак-
тера психической патологии, то необходимо учесть и свести к минимуму ожи-
даемые опасные эффекты катехоламинов. При возникновении артериальной ги-
пертензии следует вводить а-адренолитики (фентоламин, тропафен) или натрия
нитропруссид, своевременно корригировать нарушение проводимости и возбу-
димости миокарда.

Ингибиторы МАО. После появления трициклических антидепрессантов
ингибиторы МАО — ниаламид (нуредал) и др.— стали применять значительно
реже. Их используют чаще всего при неэффективности трициклических и четы-
рехциклических антидепрессантов. Кроме МАО, эти препараты блокируют и
некоторые другие ферменты, включая микросомальные ферментативные систе-
мы печени, метаболизирующие лекарства, в том числе используемые при ане-
стезиологическом пособии.

МАО — один из основных ферментов нервных клеток, который разруша-
ет дофамин, серотонин и норадреналин. На торможении действия этого фер-
мента и основан лечебный эффект ингибиторов МАО. В сочетании с катехола-
минами ингибиторы МАО приводят к гипертоническому кризу, которому со-
путствуют гипертермия, потливость, тахикардия, разлитая головная боль. Сим-
патомимети-ки непрямого действия (эфедрин и др.), вызывающие выброс но-
радреналина и дофамина из нервных окончаний, в присутствии ингибиторов
МАО также вызывают артериальную гипертензию. Ингибиторы МАО пролон-
гируют и усиливают прессорный и инотропный эффекты дофамина.

Рекомендуется отменить ингибиторы МАО за 2—3 нед до анестезии. Если
же это невозможно, то при необходимости применения вазопрессоров надо
пользоваться малыми дозами норадреналина и избегать непрямых симпатоми-
метиков. При возникновении гипертонического криза следует вводить а-адрено-
литик фентоламин. Аритмии поддаются контролю бета-адреноблокаторами, пе-
ред которыми лучше вести а-адренолитики. Во время анестезии и операции на-
до избегать патофизиологических ситуаций, стимулирующих симпатическую



активность (гипоксия, гиперкапния, сокращение ОЦК и др.).
Сочетание ингибиторов МАО с некоторыми наркотическими анальгети-

ками может привести к возбуждению, беспокойству, гипертензии, головной бо-
ли, мышечной ригидности, судорогам и гипертермии. Механизм такою взаимо-
действия не вполне ясен и, возможно, связан с накоплением серотонина в го-
ловном мозге.

Вместе с тем сочетанное применение некоторых наркотических анальге-
гиков с ингибиторами МАО может приводить к коме, депрессии дыхания и ар-
териальной гипотонии, т.е. к потенцированию наркотического эффекта. Воз-
можно, это связано с торможением активности ферментов, разрушающих нар-
котический анальгетик.

У больных, принимающих ингибиторы МАО, следует в 3—5 раз сокра-
тить дозы наркотических анальгетиков. В ближайшие 15—20 мин после введе-
ния надо тщательно контролировать состояние больного. Дозы барбитуратов
также должны быть снижены.

Известно, что у больных, получающих ингибиторы МАО, резко усилива-
ются постуральные реакции кровообращения. Механизм этого усиления неясен,
но, возможно, связан с накоплением ложного нейромедиатора октопа-мина
[Viegas О. J., 1983].

Влияние ингибиторов МАО на печень может вести к продлению действия
дитилина, дозы которого в связи с этим должны быть снижены.

Фенотиазины и бутерофеноны. Аминазин и другие фенотиазиновыс
препараты, галоперидол и другие бутирофеноны часто используются при лече-
нии шизофрении и других психических болезней и состояний. Все названные
препараты усиливают действие наркотических анальгетиков и многих анестсти
ков. Это относится и к депрессии дыхания, вызываемой анальгетиками. Добав-
ление фенотиазинов усиливает и гипнотический, и гипотензивный эффект пре-
паратов.

Следовательно, анестезиолог должен учитывать, что фенотиазины и бути-
рофеноны снижают потребность в наркотических анальгетиках во время анесте-
зии, а анальгетики в обычных терапевтических дозах могут привести к значи-
тельной депрессии дыхания и кровообращения. Эти препараты увеличивают
длительность и глубину барбитуровой анестезии, снижают наркотический порог
и вызывают депрессию дыхания в присутствии барбитуратов, что следует учи-
тывать, назначая фенотиазины и барбитураты с целью премедикации.

Аминазин оказывает антиадренергическое и антихолинергическое дейст-
вие, поэтому его побочными следствиями являются артериальная гипотепзии,
седатация и признаки блокады холинергической системы. Антидофаминергиче
ское влияние (появление экстрапирамидной симптоматики) для него не харак-
терно. Действие бутирофенонов в основном антидофаминергическое, но их
влияние на вегетативную систему менее выражено. Эти препараты, как правило,
блокируют прессорное действие норадреналина, но могут усиливать действие
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бета-адреномиметиков. Блокада а-адренорецепторов, вызванная аминазином, мо
жет способствовать преобладанию бета-миметического действия адреналина,
имеющего как а-, так и бета-миметические свойства. В результате возникает ва-
зо дилатация, приводящая к артериальной гипотензии.

В анестезиологической практике нередко приходится использовать дофа
мин. Поскольку и фенотиазины, и бутирофеноны способны блокировать дофа-
мин, применение их совместно с дофамином может дать неожиданный эффект.

Аминазин и другие фенотиазины снижают порог судорожной готовности
и применение их с кетамином, оказывающим некоторое судорожное действие
не рекомендуется. Антипсихотические препараты обладают противорвотным
действием, однако в раннем послеоперационном периоде их назначенн с этой
целью может привести к замедленному выходу из анестезии и артериальной ги-
потензии.

Местная блокада сплетений и корешков (спинномозговая, эпидуральная и
блокада чревного сплетения) у больных, принимающих аминазин, можно при-
вести к выраженной артериальной гипотензии. При этом суммируются симпа-
толитический эффект блокады и гипотензивное действие аминазина. Как и при
сочетании аминазина с ингаляционными анестетиками, гипотензия поддается
воздействию норадреналина, но при этом надо тщательно следить за восполне-
нием ОЦК.

Статистические исследования показывают, что среди больных, длительно
получавших аминазин, послеоперационная летальность выше. Причинами гибе-
ли являются осложнения со стороны сердца, остановка дыхания, паралитиче-
ская кишечная непроходимость. Этим больным показано профилактическое
введение АКТГ или глюкокортикоидов до или во время операции. Перед опера-
цией рекомендуется отменять аминазин, а в послеоперационном периоде необ-
ходима тщательная мониторизация. Следует помнить о дисбалансе вегетатив-
ной системы и возможности поражения печени и сердца у больных, длительно
получающих аминазин.

Препараты лития (карбонат и оксибутират) находят все более широкое
применение при лечении и профилактике маниакальных состояний. Механизм
действия лития основан на конкуренции с Na+ и снижении уровней норадрена-
лина, а серотонина и, возможно, других нейромедиаторов в мозге.

Длительное применение лития ведет к гипотиреозу, заторможенности,
мышечной слабости. При токсическом эффекте ухудшается сердечная проводи-
мость, появляются атриовентрикулярная блокада, артериальная гипотензия, мо-
гут наблюдаться судороги.

Поскольку литий конкурирует с Na+, избыточное выведение последнего
фу-росемидом и другими салуретиками может усиливать эффект лития. На фо-
не седативного эффекта лития можно снизить дозы общих анестетиков. Отме-
чено, что у больных, получающих препараты лития, удлиняется эффект дитили-
на и панкурония, но действие тубокурарина не меняется.



Электросудорожная терапия. Анестезиологическое пособие, предпри-
нимаемое для проведения электросудорожной терапии, имеет некоторые осо-
бенности.

Не рекомендуется применять в премедикации седативные средства, чтобы
не удлинять период выхода из анестезии после сеанса электросудорожной тера-
пии. Перед введением в анестезию внутривенно применяют атропин, чтобы
предупредить брадикардию, часто возникающую при электросудорожной тера-
пии. Выраженные нарушения ритма и гемодинамические расстройства при этой
процедуре особенно часто наблюдаются у больных, получавших резерпин.

Для анестезии используют барбитураты, но в минимальных дозах, чтобы
не повышать судорожный порог ЦНС и не укорачивать судорожный период.
Перед процедурой надо провести денитрогенацию с помощью 100% кислорода,
чтобы снизить гипоксию во время самой процедуры.

34.8. Алкоголизм, наркомания, курение

Алкоголизм — не только социальная, но и анестезиологическая проблема,
поскольку анестезиологическое пособие имеет специфические черты, причем
различные при оперативных вмешательствах у больных хроническим алкого-
лизмом и у больных, находящихся в состоянии острого опьянения.

Хронический алкоголизм. Существует укоренившееся представление о
преимущественном поражении печени у больных алкоголизмом, тогда как в
действительности алкоголизм поражает все жизненно важные системы орга-
низма — легкие и дыхание, сердце и кровообращение, ЦНС, иммунитет, мета-
болизм и т.п.

Предоперационная подготовка. Следует оценить и по возможности кор-
ригировать нарушение жизненно важных функций. Особые трудности для ане-
стезиолога представляет период абстиненции. У больного хроническим алкого-
лизмом этот период проявляется повышенной возбудимостью, гиперка-
техоламинемией, артериальной гипертензией, тахикардией и аритмией. Избы-
точная активность симпатической нервной системы может проявиться дезори-
ентацией, галлюцинациями, гипертермией, даже судорогами. Последние могут
провоцироваться гипогликемией. В этом же периоде нередко наблюдаются ме-
таболические расстройства в виде гипомагниемии, гипокалиемии и респиратор-
ного алкалоза, требующие соответствующей метаболической коррекции, по-
скольку эти изменения ведут к нарушению сердечного ритма и гемодинамики.

Может потребоваться подавление гиперреактивности симпатической
нервной системы, для чего используют а- и бета-адренолитики, а также диазе-
пам, лидокаин и другие седативные средства.

Проявление синдрома абстиненции с тяжелыми вегетативными расстрой-
ствами до, во время и после операции может потребовать внутривенной инфу-
зии 8% этилового спирта в изотоническом растворе натрия хлорида (0,5 г/кг) в
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течение 15 мин, чтобы снизить возбудимость нервной системы, уменьшить ка-
техоламинемию и сократить потребность в анестетиках.

Необходимо улучшать функции печени, поскольку хронический алкого-
лизм ведет к цирротическим изменениям, снижению функции гепатоцитов и пе-
ченочной недостаточности, а также к росту портального давления и нарушению
кровотока в Орюшных органах. Печеночная недостаточность сопровождается
гипоальбуминемией, недостатком белков, участвующих в свертывании крови, и
многочисленных ферментов, в том числе обеспечивающих детоксикацию меди-
каментов, используемых при анестезиологическом пособии.

Операционный период. В связи с патологией печени дозы анестетиков,
наркотических анальгетиков должны быть снижены, так как анестезии доста-
точной глубины можно достичь значительно меньшими количествами препара-
та. Однако такая ситуация возникает лишь при тяжелом поражении печени, то-
гда как в начальных стадиях алкоголизма этиловый спирт стимулирует рост вы-
работки ферментов, вызывающих биотрансформацию медикаментов, и могут
потребоваться повышенные дозы диазепама, барбитуратов и других анестети-
ков [Atkinson R. S. et al., 1982]. В связи с этим у многих больных алкоголизмом
введение в анестезию обычными дозами анестетиков удлиняется и может со-
провождаться выраженным возбуждением. Для поддержания анестезии у таких
больных требуются повышенные количества анестетиков.

В то же время потребность в анестетиках для достижения необходимой
глубины анестезии при остром опьянении уменьшается (см. ниже). Следова-
тельно, при хроническом алкоголизме дозировать препараты и для премедика-
ции, и для анестезии следует осторожно, руководствуясь непосредственным
клиническим эффектом, а не схемой.

Алкогольная кардиомиопатия может проявиться электрокардиографиче-
скими признаками в виде нарушения проводимости, ритма, раздвоения зубца Т
и изменения сегмента ST, как при интоксикации сердечными гликозидами. Уг-
нетение миокарда анестетиками у алкоголиков бывает более глубоким, что надо
учитывать в ведении анестезии. Особенно опасные расстройства гемодинамики
во время анестезии могут наблюдаться у больных, получающих тетурам (анта-
бус). Этот эффект связан с торможением тетурамом фермента, преобразующего
дофамин в норадреналин. Поскольку чувствительность к изменению сосудисто-
го тонуса у больных хроническим алкоголизмом повышена, следует осторожно
относиться к спинальным видам регионарной анестезии.

Для хронического алкоголизма характерно повреждение легких с угнете-
нием мукоцилиарного механизма дренирования мокроты. При выраженном
циррозе печени могут образоваться анастомозы между медиастинальными и ле-
гочными венами. Возникает шунт с артериальной гипоксемией, не уступающей
оксигенотерапии. Поддержание достаточного объема вентиляции во время опе-
рации и соответствующая респираторная терапия в послеоперационном периоде
— важная анестезиологическая проблема при операциях у больных хрониче-



ским алкоголизмом.
Применение миорелаксантов у хронических алкоголиков имеет особенно-

сти. Для получения необходимого эффекта требуются меньшие дозы дитилина,
так как его разрушение замедлено из-за низкой активности холинэстеразы. Ту-
бокурарин и панкуроний, наоборот, требуются в повышенных дозах. Тубо-
курарин, видимо, связывается избытком глобулинов, а возможно, как и панку-
роний, распространяется в слишком большом объеме жидкости (гипергидрата-
ция, асцит) и удельная активность препаратов снижается [Duvaldestin P et al.,
1978].

Следует иметь в виду, что больные хроническим алкоголизмом плохо пе-
реносят операционный стресс из-за снижения адренокортикальной реакции.
Уменьшение катехоламинемии при инфузии этилового спирта не сопровожда-
ется нормализацией адренокортикальной активности, в связи с чем по ходу опе-
рации может потребоваться введение стероидных гормональных препаратов.

Послеоперационный период. Необходимы инфузии раствора глюкозы,
контроль и стимуляция диуреза, коррекция метаболизма, мониториза-ция гемо-
динамики и дыхания.

Острое опьянение этиловым спиртом. Если в определенных ситуациях
больному хроническим алкоголизмом требуются повышенные дозы седативных
и наркотических средств, то при остром опьянении этиловым спиртом дозы де-
прессантов должны быть снижены.

Острая интоксикация этиловым спиртом — важная проблема экстренной
анестезиологии. Угнетая ЦНС, этиловый спирт усиливает действие других де-
прессантов ЦНС. Острая алкогольная интоксикация замедляет метаболизм бар-
битуратов, а хроническая ускоряет их разрушение, чем частично объясняется
более высокая толерантность к барбитуратам у больных хроническим алкого-
лизмом. Это относится не только к барбитуратам, но и к другим седативным
препаратам.

Этиловый спирт усиливает гипотензивный эффект некоторых антигипер-
тензивных средств. Сам по себе он расширяет сосуды кожи и, кроме того, ока-
зывает прямое депрессивное действие на миокард. Больные, отравленные эти-
ловым спиртом, плохо переносят кровопотерю, гипоксию мозга, стрессовое со-
стояние.

Особое значение для анестезиолога имеет наклонность больных, находя-
щихся под действием этилового спирта, к регургитации желудочного содержи-
мого в связи с ослаблением кардиального сфинктера.

Наркомания и анестезия. Проблемы анестезиологического пособия у
наркоманов могут быть связаны с синдромами привыкания, абстиненции, а
также с искажением эффектов анестетиков и других медикаментов, применяе-
мых при анестезиологическом пособии, и с сопутствующей патологией из-за
частых инъекций препарата.

Привыкание к наркотику означает психическую и физическую зависи-
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мость, а также рост толерантности (переносимости) к препарату, т.е. потреб-
ность в возрастании доз. Более высокая толерантность может быть связана со
снижением чувствительности к постоянно применяемому препарату, а также с
активацией систем детоксикации. Психическая зависимость возникает как по-
требность в искаженных эмоциях, галлюцинациях и т.п., и в анестезиологиче-
ском аспекте синдром абстиненции, связанный с психической зависимостью,
переносится легче.

Физическая зависимость связана с необходимостью наркотика для «нор-
мального» функционирования различных систем организма, в том числе жиз-
ненно важных. Отсутствие препарата приводит к тяжелым физиологическим
нарушениям и даже смерти.

У наркоманов может возникнуть так называемая перекрестная толерант-
ность к многим препаратам, используемым в премедикации и анестезии, и это
должно быть своевременно учтено анестезиологом. Так, привыкание к наркоти-
ческим анальгетикам (морфин, омнопон, фентанил, промедол) требует увеличе-
ния дозы любого из них для получения необходимого эффекта. То же относится
и к барбитуратам.

Поражение функций организма у наркоманов — важная анестезиологиче-
ская проблема. Например, у лиц, потребляющих наркотические анальгетики,
часто повреждается печень. Это может потребовать снижения доз барбитуратов
и других анестетиков, детоксикация которых прямо или косвенно связана с со-
стоянием функций печени. У этих же больных во время операции легко возни-
кает артериальная гипотензия, связанная с исходной гиповолемией, а в после-
операционном периоде часто возникает дыхательная недостаточность, связан-
ная с хроническим поражением легких.

Учитывая привыкание к наркотическим анальгетикам, послеоперацион-
ную аналгезию следует обеспечивать с помощью местных блокад, используя
центральные анальгетики лишь как необходимый фон. Можно сделать попытку
полностью отказаться от них, но при внезапной отмене наркотических анальге-
тиков, помимо психического возбуждения, могут возникнуть и расстройства
гемодинамики, к которым анестезиолог должен быть готов.

Синдром абстиненции при привыкании к барбитуратам может выражать-
ся в беспокойстве, треморе, судорогах, галлюцинациях. Иногда возникают кол-
лапс и даже остановка сердца. Привыкание к кокаину связано с его вмешатель-
ством в метаболизм катехоламинов, в частности норадреналина, уровень кото-
рого повышается. Это сопровождается артериальной гипертензией, тахикарди-
ей, гипертермией, повышенной мышечной возбудимостью. На высоте действия
препарата может возникнуть необходимость в применении повышенных доз
анестетиков.

Вдыхание компонентов марихуаны и конопли (дериваты каннабиса) сти-
мулирует симпатическую нервную систему и угнетает парасимпатическую. Это
следует учитывать при выборе медикаментов и определении их для анестезии.



Например, атропин и адреналин могут вызвать у таких больных опасную тахи-
кардию.

Злоупотребление стимуляторами нервной системы (фенамин, кофеин и
др.) также повышает адренергическую стимуляцию, но при хроническом их
применении может истощить депо катехоламинов. В таких случаях прямое дей-
ствие адреналина, норадреналина и других адреностимуляторов на сердце и со-
суды может оказаться непредвиденным и применение этих средств требует
большой осторожности.

Частые инъекции нередко вызывают у наркоманов сопутствующую пато-
логию — от вирусного гепатита до синдрома приобретенного иммунодефицита.
У них могут возникать воспалительные инфильтраты и абсцессы, тромбофлеби-
ты доступных вен, затрудняющие выбор места для инфузионной терапии.

Курение и анестезия. Курение табака — один из вариантов наркомании,
требующий внимания анестезиолога. Курение влияет на кровообращение, ды-
хание, ЦНС, свертывание крови, иммунитет и систему детоксикации некоторых
медикаментов.

На систему кровообращения действуют содержащиеся в табачном дыме
окись углерода и никотин. Окись углерода сокращает количество кислорода,
переносимого гемоглобином, и смещает кривую диссоциации оксигемоглобина
влево, нарушая тем самым отдачу тканям даже ограниченно поступившего в
них кислорода. Сократимость миокарда под действием окиси углерода снижает-
ся Никотин стимулирует симпатическую нервную систему, вызывая артериаль-
ную гипертензию, тахикардию и увеличивая потребность миокарда в кислороде.

Таким образом, совместный эффект окиси углерода и никотина делает бо-
лее вероятной и более тяжелой ишемию миокарда. Воздержание от курения в
течение 1—2 сут устраняет неблагоприятные эффекты окиси углерода и нико-
тина. Однако период абстиненции может осложниться психоэмоциональными и
неврологическими изменениями — повышенной возбудимостью или затормо-
женностью, головной болью, тошнотой, бессонницей, которая стимулирует ад-
ренергическую систему.

Поражение дыхания при курении заключается в нарушении проходимости
мелких дыхательных путей, избыточном образовании мокроты с нарушением
механизма мукоцилиарной очистки, снижении функции альвеолярных макрофа-
гов. В случае прекращения курения образование мокроты уменьшается уже в 1-
е сутки, но нормализация ее дренирования происходит через 5—6 нед.

Курение увеличивает свертываемость крови, но сведения о клинических
проявлениях такого эффекта, как и данные о влиянии отмены курения на гемо-
стаз, противоречивы. Нарушение иммунитета у курящих выражается в сниже-
нии хемотаксиса нейтрофилов, уровня иммуноглобулинов и активности Т-
лимфоцитов. Нормализация этих механизмов происходит лишь после 6 нед воз-
держания от курения.

Курение по-разному влияет на метаболизм некоторых лекарственных
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средств [Реагсе А.С. et al., 1974]. Хлозепид и диазепам у курящих разрушаются
быстрее, поэтому требуются более высокие дозы их. То же относится к ами-
назину, а на дозу фенобарбитала курение не влияет. Сведения о дозах анальге-
тиков противоречивы.

Таким образом, при планировании анестезиологического пособия надо
учитывать влияние курения на работу сердца и дыхания как во время, так и по-
сле операции. Отмена курения за 1 сут до операции может снизить риск сердеч-
ных, но не дыхательных осложнений. Однако в связи с повышенной возбудимо-
стью в этом периоде могут потребоваться дополнительные дозы седативных
препаратов. Достаточная нормализация всех функций организма может насту-
пить не ранее чем через 6 нед после прекращения курения.

34.9. Патология эндокринной системы

Патология эндокринной системы может оказать существенное влияние на
выбор анестезиологического пособия и специальных мер безопасности больно-
го при оперативном вмешательстве и в послеоперационном периоде.

Патология надпочечников. Для анестезиолога наибольшее значение
имеет обеспечение безопасности больных, оперируемых на фоне острой и хро-
нической недостаточности коры надпочечников, первичного альдостеронизма,
болезни Иценко—Кушинга и феохромоцитомы.

Острая и хроническая недостаточность коры надпочечников. Острая не-
достаточность может развиться в результате длительного и тяжелого общего за-
болевания, травмы, применения цитостатических препаратов, угнетающих кору
надпочечников. Надпочечниковая недостаточность отмечается также у боль-
ных, длительное время лечившихся стероидными гормонами по поводу бронхи-
альной астмы, заболеваний кожи, болезней крови, коллагено-зов и т п. Часто
хроническая недостаточность коры надпочечников возникает при их поражении
патологическим процессом, например туберкулезом.

Основные физиологические сдвиги выражаются в нарушениях гемодина-
мики и электролитного баланса, которые должны быть корригированы перед
операцией.

Главная задача анестезиолога при надпочечниковой недостаточности —
профилактика и коррекция операционного стресса, заключающаяся в замести-
тельной сгороидной терапии.

До и во время операции гормональные препараты с целью замещающей
терапии должны получать больные, у которых при специальном исследовании
выявлена недостаточность надпочечников, а также больные, которым назначали
стероидные гормоны больше 1 нед в течение ближайшего предоперационного
месяца или больше 1 мес в течение полугода или, наконец, получавшие когда
бы то ни было более 1 г гидрокортизона или эквивалентного количества других
препаратов.



Первичный альдостеронизм. Избыточная секреция альдостерона повыша-
ет реабсорбцию Na+ и воды, а К+, наоборот, экскретируется с мочой. Возника-
ют гипокалиемический алкалоз, артериальная гипертензия, гиперволе-мия и на-
рушения нервно-мышечной проводимости.

Необходимо обеспечить безопасность больного с тяжелой артериальной
гипертензией, корригировать гипокалиемию, гипернатриемию и метаболиче-
ский алкалоз. Показано применение антагониста альдостерона спиронолактона
(верошпирон). При артериальной гипертензии используют а-адренолитики и
ганглиоблокаторы. В связи с электролитными расстройствами использовать
миорелаксанты следует осторожно.

Болезнь Иценко—Кушинга (аденома гипофиза со вторичной гиперплази-
ей коры надпочечников) принято отличать от синдрома Иценко — Кушинга
(т.е. кортикостеромы — патологии только надпочечника). Физиологические ме-
ханизмы нарушения жизненно важных функций при них почти одинаковы и
связаны с гиперпродукцией глюкокортикоидных гормонов.

При гиперкортицизме наблюдается артериальная гипертензия с патологи-
ческими изменениями в различных органах, свойственными гипертонической
болезни, а также ожирение, причины которого могут быть многообразными.
Углеводный обмен изменяется в сторону гипергликемии и глюкозурии (так на-
зываемый стероидный диабет). Повышена восприимчивость к инфекции из-за
снижения продукции иммуноглобулинов, имеется наклонность к полицитемии.

В задачи анестезиолога при этой патологии входит предупреждение ги-
пертонического криза с помощью ганглиоблокаторов или а-адренолитиков, а
также предупреждение миокардиальных расстройств и продленного апноэ при
использовании миорелаксантов в связи с нарушениями электролитного обмена.
Профилактика инфекции в послеоперационном периоде больных должна быть
особенно тщательной.

Феохромоцитома — катехоламинпродуцирующая опухоль хромаф-
финной ткани, в большинстве случаев локализующаяся в мозговом веществе
надпочечников. Продукция катехоламинов при феохромоцитоме повышена в
десятки раз, причем особенно возрастает уровень норадреналина.

Ведущим физиологическим механизмом нарушений является артериаль-
ная гипертензия, которая может быть постоянной и пароксизмальной. Гемоди-
намика у больных с феохромоцитомой необычайно лабильна, главным образом
в связи с тем, что объем циркулирующей крови снижен. Определенную роль
играет стимуляция бета-адренорецепторов сердца с повышением возбудимости
миокарда и развитием желудочковых экстрасистол и пароксизмов тахисисто-
лии. Гликогенные депо печени при феохромоцитоме под действием катехола-
минов истощаются.

Основные трудности анестезиологического пособия при феохромоцитоме
связаны с возможным гипертоническим кризом, в том числе при введении де-
поляризующих миорелаксантов (повышение внутрибрюшного давления, сдавле-
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ние надпочечников, выброс катехоламинов). Профилактика и лечение заключа-
ются в применении а-адренолитиков типа фентоламина, тропафена, а также на-
трия нитропруссида. Для предупреждения гипертонического криза при введе-
нии в анестезию можно перед деполяризующими релаксантами ввести недепо-
ляризующие в небольших дозах.

При несвоевременно корригированной кровопотере легко возникает кол-
лапс, так как ОЦК при феохромоцитоме снижен. Нарушения сердечного ритма,
проводимости и сократимости миокарда в связи с гиперкатехоламине-мией тре-
буют мониторизации ЭКГ.

Патология щитовидной железы. Гипертиреоз. Основные физиологиче-
ские проявления постоянного гипертиреоза или гипертиреоидного криза не ук-
ладываются в патологию только щитовидной железы. При гипертиреозе всегда
заинтересованы ЦНС, симпатико-адреналовая система и другие эндокринные
железы.

Наблюдаются тахисистолия, повышенная возбудимость миокарда, его ги-
пертрофия и даже дегенерация. Высокая лабильность вегетативных реакций при
гипертиреозе связана с избыточным образованием парасимпатомиметиков в от-
вет на повышение чувствительности к катехоламинам. При гипертиреозе в фи-
зиологических сдвигах принимает участие кора надпочечников: усиливается ка-
таболизм жиров и белков, теряется связанная с ними клеточная вода.

Основной обмен при гипертиреозе повышен: в организме происходят вы-
сокоэнергетические процессы, истощаются гликогенные депо, потребляется в
повышенных количествах кислород. Для послеоперационного тиреотоксическо-
го криза характерны внезапно возникающие гииертермия, артериальная и ве-
нозная гипертензия, тахикардия, психомоторное возбуждение.

При комплексном анестезиологическом пособии необходимо предусмот-
реть блокаду симпатико-адреналовой системы. С этой целью используют спин-
номозговую анестезию, применяют препараты раувольфии, метилдофу, ганг-
лионарную блокаду, а- и бета-адренолитики.

Для премедикации могут потребоваться повышенные дозы седативных и
атарактических средств. Не рекомендуется применять атропин. Следует избе-
гать и общих анестетиков, стимулирующих бронхиальную секрецию. Высокие
концентрации кислорода в дыхательных смесях необходимы. Для введения в
анестезию предпочтительнее тиопентал-натрий, а кетамин, наоборот, нежелате-
лен. Мониторизация частоты сердечных сокращений обязательна.

В послеоперационном периоде следует иметь в виду опасность тиреоток-
сического криза, проявляющегося выраженной гиперсимпатикотонией — тахи-
кардией, артериальной гипертензией, гипертермией, повышенной возбудимо-
стью и др. Интенсивное лечение заключается в нормализации ОЦК, введении а-
и бета-адреноблокаторов (фентоламин, тропафен, анаприлин и др.), натрия йо-
дида, а также в оксигенотерапии.

Гипотиреоз может быть следствием первичной патологии щитовидной



железы, а также избыточной терапии гипертиреоза. Физиологические сдвиги
при гипотиреозе противоположны тем, которые описаны выше: активность
симпатико-адреналовой системы и основной обмен снижены. Основная задача
анестезиолога состоит в том, чтобы нормализовать ОЦК и снизить дозы любых
медикаментов, так как они не должны расходоваться на подавление и без того
низкого обмена. В отличие от гипертиреоза для ведения анестезии при гипоти-
реозе пригоден кетамин.

Сахарный диабет. При этом заболевании нарушены почти все виды об-
мена. Ведущими синдромами, которые должен учесть анестезиолог, являются
метаболический ацидоз, компенсируемый респираторным алкалозом, дегидра-
тация, гипонатриемия, клеточная гипокалиемия и гипергликемия. Декомпенси-
рован-ным диабетом надо считать такую его форму, при которой не только из-
менен уровень сахара в крови, но также резко нарушены КОС и водно-
электролитный баланс. Компенсация должна проводиться именно по этому
принципу: не просто доведение содержания глюкозы до нормы с помощью ин-
сулина (это не всегда удается), а планомерная коррекция кислотно-основных и
водно-электролитных расстройств При таком подходе выбор метода анестезии
имеет второстепенное значение [Мышкин К. И. и др., 1989].

Особое внимание следует обратить на осложнения, часто развивающиеся
при диабете. К ним относятся кетоацидоз, нарушение микроциркуляции, невро-
патии, поражение почек и иммунитета.

Предоперационная подготовка. Кетоацидоз связан с тем, что при недос-
татке инсулина жирные кислоты превращаются в ацетон, ацето-уксусную ки-
слоту и другие аномальные продукты жирового обмена. При кетоацидозе К+
переходит из клетки в плазму, создавая вместе с кетоновыми телами и глюкозой
гиперосмолярность. Осмотический диурез стимулируется, приводя к гипонат-
риемии, гиповолемии. Ликвидация кетоацидоза — важная задача предопераци-
онной подготовки, которая осуществляется инфузией инсулина, кристаллоид-
ных растворов, коррекцией уровней К+, Na+ и КОС.

Нарушения микроциркуляции при диабете проявляются трофическими и
гангренозными изменениями конечностей, ретинопатией, ИБС и нарушением
мозгового кровообращения.

Диабетическая невропатия связана с демиелинизацией нервных волокон и
проявляется дисбалансом вегетативной нервной системы, полиневритами и др.
Возникает тахикардия (реже брадикардия), хуже поддающаяся коррекции атро-
пином (или анаприлином). ИБС может протекать без болевого синдрома; на-
блюдаются выраженные постуральные изменения кровообращения. Все эги из-
менения необходимо учитывать при подготовке и во время операции.

В задачи послеоперационной подготовки входит нормализация функции
почек, мозгового и коронарного кровообращения. Премедикация без особенно-
стей, за исключением дополнительного контроля уровня глюкозы, который мо-
жет измениться под действием препаратов. Относительно предоперационного
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введения инсулина мнения противоречивы. Видимо, целесообразно ориентиро-
ваться не на схему, а на определение уровня глюкозы в динамике.

Операционный период. При удовлетворительном биохимическом кон-
троле выбор метода и режима анестезии при диабете зависит от характера опе-
ративного вмешательства и осложнений (ИБС, почечная недостаточность и др.),
а не самого диабета.

Перед началом анестезии инфузионно вводят 5% раствор глюкозы в рас-
творе Рингера со скоростью, обеспечивающей ее концентрацию в пределах 6—
13 ммоль/л Для превышения концентрации свыше 13 ммоль/л, требуется ввести
внутривенно 5—10 ЕД инсулина. Если его вводят капельно, то следует учиты-
вать возможность снижения концентрации инсулина в растворе из-за поглоще-
ния его стенками флакона и инфузионной системы.

Послеоперационный период. Главными задачами являются тщательный
биохимический контроль и коррекция.

Ожирение и анестезия. Ожирение — серьезная анестезиологическая
проблема в связи с физиологическими сдвигами, которые оно вызывает в орга-
низме. Ожирение может наблюдаться как синдром при многих опасных в ане-
стезиологическом аспекте эндокринных заболеваниях — болезни Иценко —
Кушинга, микседеме и др Естественно, что при опасных синдромах, когда ожи-
рение является лишь составным элементом, анестезиолог должен оценивать
синдром в совокупности.

При ожирении увеличивается поглощение анестетика жировой тканью,
что не просто затрудняет его дозировку. Дело в том, что избыточное поглоще-
ние анестетика удлиняет период достижения заданной глубины анестезии, а
главное период пробуждения Поскольку эти периоды — переменные фазовые
состояния, в ходе которых легче возникает дисбаланс вегетативных функций,
осложнения анестезии у больных с ожирением встречаются чаще, чем у боль-
ных с нормальной массой тела.

Физиологические изменения при ожирении, представляющие особый ин-
терес для анестезиолога, связаны главным образом с жировой дегенерацией
важных органов — сердца, печени и др Сократительная способность миокарда
снижена, тогда как периферическое сопротивление повышено вследствие раз-
растания сосудов в жировой клетчатке.

У больных с ожирением всегда наблюдается артериальная гипоксемия,
причем во многих случаях даже ингаляция 100% кислорода ее не устраняет!
Полицитемия, часто встречающаяся у больных с ожирением,— результат по-
стоянно действующей артериальной гипоксемии Из-за полицитемии даже лег-
кая степень гипоксии вызывает у больных с ожирением выраженный цианоз.

Ожирение сопровождается сокращением резервного объема выдоха в свя-
зи с высоким стоянием диафрагмы. Вследствие этого дыхательные экскурсии
легких совершаются вблизи объема, приближающегося к остаточному. Возни-
кает экспираторное закрытие дыхательных путей, усиливается шунтирование



крови в легких. В таких случаях устранить гипоксемию помогает не ингаляция
кислорода, а нормализация массы тела: при этом опускается диафрагма, увели-
чивается резервный объем выдоха. Регионарное распределение легочных функ-
ций нормализуется, и шунт, вызывавший артериальную гипоксемию, исчезает.
Для устранения экспираторного закрытия дыхательных путей при ожирении
следует применять режим ПДКВ.

Легочная сосудистая гипертензия при ожирении наблюдается почти все-
гда: и в результате хронической гипоксемии, и в связи с вероятной миокарди-
альной недостаточностью.

Учитывая особенности изменения систем дыхания и кровообращения при
ожирении, следует опасаться осложнений постуральной этиологии, если во
время операции больной находится во вредной позиции или его быстро перево-
дят из одного положения в другое В таких случаях опасные расстройства гемо-
динамики и дыхания неизбежны.

Поскольку при ожирении во время оперативного вмешательства не может
быть обеспечена адекватная вентиляция, применяют ИВЛ Однако и она пред-
ставляет для этих больных опасность в связи с необходимостью более высокого
внутригрудного давления при вдувании. Высокое внутригрудное давление на-
рушает центральную гемодинамику. Кроме того, в связи с перераздражением
рецепторов легких чаще развивается продленное апноэ При ожирении легче
возникают обструктивные расстройства, так как дыхательные пути сужены жи-
ровой прослойкой.

Ранняя подвижность и хорошая аналгезия в послеоперационном периоде
необходимы больным с ожирением. Если нет гиповолемии, то лучше всего
применять эпидуральную блокаду, ликвидирующую многие потенциальные
опасности послеоперационного периода.

Вероятность регургитации и аспирации при ожирении выше. Анатомиче-
ские особенности ожирения затрудняют проведение венепункции и инфузион-
ной терапии, а также интубацию трахеи.
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Глава 35

АНЕСТЕЗИЯ У ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫХ ЖИВОТНЫХ

Прогресс современной медицины во многом обязан экспериментальным
исследованиям. В полной мере это относится к хирургии, анестезиологии и реа-
ниматологии, бурное развитие которых немыслимо без многочисленных слож-
нейших острых опытов. Тем не менее клиническая анестезиология все еще зна-
чительно опережает разработку методов анестезии у экспериментальных жи-
вотных.

Приказом Министерства высшего образования СССР № 724 от 1984 г. ут-
верждены Правила проведения работ с использованием экспериментальных жи-
вотных. Аналогичные правила действуют в учреждениях Министерства здраво-
охранения РФ и Академии медицинских наук России. В нашей стране и за ру-
бежом запрещено проведение опытов без адекватной анестезии, в условиях то-
тальной миорелаксации без обезболивания и др. Авторы, публикуя свои резуль-
таты, должны указывать не только вид и количество использованных животных,
но и применявшиеся виды обезболивания и эвтаназии.

Вместе с тем опыт высококвалифицированного анестезиолога-клинициста
часто оказывается недостаточным для решения задач, которые возникают при
анестезиологическом обеспечении современных хирургических, патофизиоло-
гических, анестезиологических и других экспериментов. Это связано со значи-
тельными физиологическими особенностями животных различных видов и по-
род, возраста и пола, различиями в переносимости общей анестезии и чувстви-
тельности к анестезиологическим препаратам, особыми методическими прие-
мами, аппаратурой и инструментарием, использование которых необходимо.
Незнание или недоучет этих особенностей могут обусловить выраженные на-
рушения гомеостаза у животных, что в свою очередь затрудняет или делает не-
возможной правильную интерпретацию результатов исследований.

Оценка исходного состояния животного как объекта для общей ане-
стезии. Отбор и подготовка животных к проведению эксперимента имеют важ-
ное значение. Выбор животных того или иного вида зависит прежде всего от за-
дач, стоящих перед экспериментатором. Хирургические опыты, как правило
проводят на крупных животных (собаки, телята, обезьяны, свиньи), в то время
как для изучения фармакологических препаратов более удобны мелкие лабора-
торные животные (мыши, крысы, морские свинки). Определенные ограничения
в выборе животных возникают в связи с размерами, оснащенностью и санитар-
но-техническими условиями лабораторий. Принципиально возможно моделиро-
вание разнообразных патофизиологических состояний у животных разных ви-
дов вплоть до рептилий. Однако в настоящее время накоплен опыт, который по-
зволяет осуществить наиболее адекватный целям эксперимента выбор доступ-
ных животных.
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Так, на собаках наиболее целесообразно изучать влияние ингаляционных
и неингаляционных анестетиков на гемодинамику большого и малого кругов,
эффекты разнообразных фармакологических средств при общей анестезии, па-
тофизиологию искусственного кровообращения, метаболизм миокарда и легких,
различные варианты клинической смерти и оживления, ИВЛ и др. Собаки оста-
ются наиболее часто изучаемыми лабораторными животными [Осипов В.П.,
1976; Степанян Е.П. и др., 1978; Герасимов Н.М. и др., 1983; Гиммельфарб Г.Н.,
Пермяков Н.К. и др., 1983; Гиммельфарб Г.Н., 1984]. Однако при выборе собаки
в качестве объекта эксперимента следует помнить, что беспородные собаки бо-
лее выносливы в отличие от породистых, которые высокочувствительны к об-
щим анестетикам и другим фармакологическим препаратам, плохо переносят
хирургическую травму в условиях лабораторного содержания. Для сложных и
длительных хирургических экспериментов более подходят молодые (2—5 лет)
беспородные собаки.

На кошках и кроликах чаще всего изучают фармакологические эффекты
анестетиков, анальгетиков и миорелаксантов, влияние их на центральную и пе-
риферическую нервную систему, изменения мозгового кровотока и метаболиз-
ма в условиях общей анестезии, закономерности восстановления мозговых
структур при реанимации, анальгетические эффекты перидурально вводимых
препаратов [Гиммельфарб Г.Н., 1984; Сачков В.И. и др., 1986; Aoki M. et al.,
1986; Gibbin J. P. et al., 1986; Sheller M. et al., 1986].

Крысы и мыши являются удобной моделью для изучения аналгезирую-
щих и нейролептических препаратов, токсических и тератогенных эффектов
анестетиков, влияния последних на метаболизм мозга, печени и других органов
[Vina J. et al., 1986; Wood M. et al., 1986]. Достаточно часто на мелких лабора-
торных животных моделируют также различные варианты клинической смерти
и оживления организма [Пермяков Н.К. и др., 1983].

Подготовку экспериментальных животных к общей анестезии следует на-
чинать с внешнего осмотра. При этом можно составить определенное представ-
ление о физическом состоянии животного, обнаружить дефекты, связанные с
его содержанием. Внимание следует обращать на возраст и поведение животно-
го, его упитанность и массу тела, состояние глаз, зубов, кожного покрова, шер-
сти, частоту и характер дыхания, интенсивность слюноотделения. Например,
возраст собак можно ориентировочно определить по зубам, которые к 4—5 го-
дам утрачивают белизну и начинают стираться. Кроме того, для молодых жи-
вотных характерно горизонтальное направление роста шерсти на бедрах.

Тщательный осмотр помогает выявить признаки заболеваний, которые
нередки у лабораторных животных. Многие животные страдают хроническими
заболеваниями дыхательных путей и почек, специфическими инфекциями.
Описаны даже случаи приобретенных пороков сердца [Holland A., 1973]. Для
хронических экспериментов целесообразно отбирать животных, прошедших
10— 12-дневную обсервацию. В этом периоде они имеют возможность адапти-



роваться к условиям содержания в виварии, рациону питания. Их вакцинируют
против чумы, вирусного гепатита, осуществляют некоторые лабораторные ис-
следования (анализ крови). На протяжении всего времени обследования необ-
ходим постоянный контроль за общим состоянием животного с целью выявле-
ния возможных настораживающих изменений или признаков заболевания.

Физикальное обследование животных вызывает естественные затрудне-
ния у анестезиолога-клинициста. Вместе с тем при составлении плана анесте-
зиологического пособия экспериментальным животным необходимо знать осо-
бенности системы внешнего дыхания и кровообращения особей различных ви-
дов. Такие знания не только помогают выявить животных с каким-либо заболе-
ванием, но и оценивать адекватность общей анестезии. В табл. 35.1 приведены
некоторые данные о параметрах внешнего дыхания и кровообращения основ-
ных лабораторных животных.

Таблица 35.1. Средние величины дыхания и кровообращения у здоровых
экспериментальных животных в норме [Гиммельфарб Г.Н., 1984]

Животное Масса тела,
кг

Частота дыха-
ния в минуту

Дыхательный
объем, мл

сердечных со-
кращений в

минуту
Собака 23 11 – 18 250 – 430 70– 130
Кролик 2,5 85 6,0 200–300
Кошка 2,4 26 12,0 100–140
Морская свинка 0,47 69—104 1,8 260–300
Белая крыса 0,11 66—114 1,25-1,6 300–400
Мышь 0,02 83—230 0,09–0,23 450–550

У некоторых животных в исходном состоянии наблюдаются сдвиги гомео-стаза
вследствие недиагностированных или перенесенных заболеваний. Такие сдвиги,
в частности, могут быть выявлены при изучении КОС и газового состава крови
(табл. 35.2). Кроме того, эти данные помогают оценить адекватность проводи-
мой общей анестезии и ИВЛ.

Таблица 35.2. Показатели КОС и газообмена у некоторых лабораторных
животных
[Merin R. L. et al., 1976; Reitan J. et al., 1977; Sevege Т , Bloggy P., 1973]
Животное рН Р02-мм рт ст Р«)2.

мм рт ст
BE,
ммоль/л

Гематокрит, %

Собака
(артерия)

7,42—7,45 83—86 31—32 0,2+1,2 32- 34
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Крыса 7,36-7,46 85—95 28,3—30 — —

При выборе объекта эксперимента и подготовке к анестезиологическому
пособию и ИВЛ необходимо учитывать некоторые анатомо-физиологические
особенности животных различных видов. Например, у собак очень тонкая плев-
ра, поэтому при вскрытии в ходе эксперимента одной из плевральных полостей
часто возникает двусторонний пневмоторакс [Гиммельфарб Г.Н., 1984].

Сложная анатомия дыхательных путей у кроликов затрудняем интубацию
трахеи и ИВЛ, однако у них от грудины к перикарду идет мембранозная перего-
родка, которая дает возможность создать доступ к органам средостения без
пневмоторакса [Holland A., 1973]. Кроме того, у животных этого вида отсутст-
вует рвотный центр и не возникает соответствующая реакция па рвотные сред-
ства.

У жвачных животных сильно развиты бронхиальные железы, поэтому
вещества, усиливающие их секрецию, следует использовать с особой осторож-
ностью. Напротив, у свиней бронхиальные железы мало чувствительны к сти-
мулирующим фармакологическим препаратам [Мозгов И. Е., 1979].

Истощенные животные значительно хуже переносят общие анестетики и
другие лекарственные средства, поэтому если анестезиологическое пособие
приходится оказывать плохо упитанному животному, дозы препаратов для пре-
медикации и анестетиков должны быть снижены. Это относится и к утомлен-
ным животным. В связи с этим за 4—6 дней до эксперимента животное следует
перевести на высококалорийное питание. Для повышения резистентности к ин-
фекции в рацион собак целесообразно включать пищевые дрожжи (около 100 г
в сутки) и рыбий жир (20 г). Перестают кормить животных за 15—18 ч до экс-
перимента.

Анестезиолог, проводящий пособие, должен дифференцированно подби-
рать дозы медикаментозных средств для особей разного возраста. Указанные в
специальной литературе и настоящем руководстве дозы препаратов (см. ниже)
используются, как правило, у половозрелых молодых животных. Старые жи-
вотные значительно хуже переносят общую анестезию, особенно с использова-
нием мощных ингаляционных анестетиков, например фторотана. У старых со-
бак, особенно породистых, комбинированную анестезию рекомендуется прово-
дить ингаляционными и неингаляционными анестетиками в небольших дозах в
сочетании с наркотическими анальгетиками. При этом удается снизить токсиче-
ский эффект препаратов [Гиммельфарб Г.Н., 1984]. Определенные сложности
могут возникнуть при работе с неполовозрелыми животными, которые чрезвы-
чайно чувствительны к анестезиологическим средствам. В подобных ситуациях
многое зависит от индивидуального опыта экспериментатора, умения подобрать
минимальную эффективную дозу анестетика.



Для экспериментальных моделей в хирургии, анестезиологии и реанима-
тологии половые отличия не имеют существенного значения, поскольку особи
разного пола практически одинаково реагируют на разнообразные медикамен-
тозные средства. Однако у беременных животных симпатомиметики и вещест-
ва, вызывающие увеличение притока крови к сосудам тазовой области, могут
обусловить аборт.

Наконец, не следует забывать об изменениях эмоционального состояния
животных при переводе из вивария в непривычную обстановку операционной, в
ответ на подготовительные манипуляции (привязывание, подключение датчи-
ков, венепункция и т.д.). Нежелательные реакции эффективно предотвращает
адекватная премедикация. Однако в ряде случаев эксперимент необходимо про-
водить без премедикации. Избежать гемодинамических и метаболических сдви-
гов у подопытных животных можно, осуществляя предварительную тренировку
в условиях операционной на протяжении 2 нед [Гиммельфарб Г.Н., 1984].

Фармакологические средства, применяемые для общей анестезий у
экспериментальных животных. Для проведения анестезиологического посо-
бия экспериментальным животным в настоящее время используют широкий на-
бор лекарственных средств, традиционных для клинической анестезиологии. С
практической точки зрения наиболее важны сведения об оптимальных дозах
препаратов для премедикации, вводной и основной анестезии у определенного
вида животных (табл. 35.3).

Атропин широко используют для премедикации В целом действие атро-
пина на животных аналогично его эффекту у человека. Он угнетает саливацию
и секрецию носоглоточной слизи, расширяет бронхиолы, дает положительный
хронотропный эффект, быстро всасывается при подкожном введении, оказывает
достаточно широкое терапевтическое действие. Мелкие млекопитающие менее
чувствительны к атропину, чем крупные животные и человек

Таблица 35.3. Препараты, используемые для анестезиологического пособия
у экспериментальных животных

Доза (мг/кг), способ введенияПрепарат
Мыши Крысы Хомяки Морские

свинки
Атропин
Морфин

0,2—0,3;
п/к

0,2; п/к

—
1; п/к

0,1– 0,25; п/к
—

0,1–0,25; п/к
—

Промедол
Фентанил, мкг/кг

—
0,625, и/п

—
0,125; и/п

—
0,4; и/п

—
—

Дроперидол
Аминазин
Диазепам

30,2; и/п
—
—

12,5; и/п
—
—

20; и/п
—
—

—
—
—
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Этаминал-натрий
(пентобарбитал)
Тиопентал-натрий,
 гексенал
Натрия оксибутират
Пропанидид
Кетамин

4; в/м
—
—

—
—

5; в/в

0,26; в/б
20—30; в/в

—

—
—

0,3—5; в/в

6- 10; и/п

30 -50; в/в
—

—
5; в/в

—
100—120; и/п

60—80; в/в

—
—

2-5; в/в
Этомидат
Альтезин
Дитилин
Тубокурарин

23; в/б
—

0,1; в/в
—

—
140-400; в/в

0,1; в/в
0,5; в/в

—
—

0,1; в/в
—

—
—

0,1; в/в
—

Кошки Кролики Собаки Свиньи телята,
овцы

Атропин
Морфин

0,3; п/к
0,1; п/к

0,6-1; п/к
2; п/к

0,3-2; п/к
2—5; п/к

(пр.); 4—5;
в/в (ан.)

0,3—2; п/к
0,5; п/к

0,5—0,7;
п/к
—

Промедол
Фентанил, мкг/кг

0,3; п/к
—

— 10; п/к
0,014; в/в

— —

Дроперидол — 0,125; в/м 0,7; в/в 0,05-0,15;
в/в

—

Аминазин 2; в/м 0,025; в/в 2,5—6; в/м — 0,5—5;
в/м

Диазепам 0,015-
0,06; в/в

12,5; в/м 0,4—0,5; в/м
0,3; в/в

2—4; в/м —

Этаминал-натрий
(пентобарбитал)

30—40;
в/в

— 5-30; в/в __ 20—25;
в/в

Тиопентал-натрий,
гексенал

15—20;
в/в; в/б

— 40—50; в/м 30-40; в/в —

Натрия оксибути-
рат

— 30-50; в/в 10 35, в/в 15-20; в/в —

Пропанидид 25; в/в 30—50; в/в 100; в/в 100—150;
в/в

8—10;
в/м

Кетамин — 5; в/в 10—15, в/в — 2 3; в/в
Этомидат — — 3—6; в/м

(пр.)
8—10; в/м —

Альтезин — — 2,5—4; в/в
(ан.)

2-3, в/в —

Дитилин 0,1; в/в 1; в/в 0,5—0,8, в/в 1—2; в/в 1; в/в

Тубокурарин — — — 7,5-15; в/в —



Примечание в/в — внутривенно; в/м — внутримышечно; и/п — интраперитоне-
ально; в/б — внутрибрюшинно, п/к — подкожно, пр — прсмедикация; ан.—
анестезия.

Морфин в экспериментальной анестезиологии используют для премеди-
кации. У большинства животных он вызывает эйфорию, дает седативный эф-
фект. Анальгетические свойства морфина различны у животных разных видов
[Мозгов И.Е., 1979]. Препарат легко всасывается из подкожной жировой клет-
чатки. Возможно внутримышечное введение его. У некоторых животных дейст-
вие морфина имеет специфические особенности. Так, у кошек легко возникает
передозировка, сопровождающаяся картиной «маниакального возбуждения»:
обостряются зрение, слух, осязание, затем возникает беспокойство, возрастают
подвижность и агрессивность. Вслед за этим чувствительность снижается, раз-
виваются судороги, которые являются предвестниками гибели животного.

У собак морфин наряду со снижением болевой чувствительности вызыва-
ет усиление саливации, рвоту и дефекацию, что обусловливает целесообраз-
ность его введения за 30—40 мин до предстоящей анестезии. Таким образом, с
одной стороны, морфин обеспечивает быстрое и хорошо контролируемое опо-
рожнение желудка и кишечника, что страхует от рвоты и регургитации при
вводной анестезии. С другой стороны, препарат может вызвать быстрое обезво-
живание, метаболический ацидоз и депрессию дыхания. Отрицательные свойст-
ва морфина можно несколько ослабить сочетанным применением атропина. Тем
не менее использование морфина в экспериментальной анестезиологии, особен-
но в качестве компонента для поддержания общей анестезии, следует ограничи-
вать [Гиммельфарб Г.Н., 1984]. В качестве антагониста при передозировке мор-
фина используют налорфин или аналогичные препараты.

Промедол можно включать в схему премедикации кошек и собак вместо
морфина. Препарат менее токсичен, в меньшей степени угнетает дыхание, од-
нако обладает более слабыми анальгетическими свойствами. Может вводиться
подкожно, внутримышечно и внутривенно.

Достаточно широкое распространение в современной экспериментальной
анестезиологии получил метод нейролептаналгезии, препараты для которой мо-
гут использоваться как в качестве премедикации, так и для поддержания общей
анестезии у различных животных. Как правило, фентанил и дропе-ридол вводят
одновременно. У крупных животных, если планируется ИВЛ, осуществляют
внутривенное введение. У мелких животных препараты для нейролептаналгезии
можно применять внутриперитонеально с сохранением спонтанного дыхания.
Показано, что использование для премедикации у собак с массой тела от 18 до
25 кг фентанила в количестве 6—8 мл 0,05% раствора и дроперидола в количе-
стве 8—10 мл 0,25% раствора обеспечивает выраженный седативный эффект
без существенных нарушений дыхания и кровообращения, но аналгезия при
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этом выражена умеренно [Гиммельфарб Г.Н., 1984]. Введение фентанила без
дроперидола вызывает у собак нежелательные изменения гемодинамики малого
круга.

Аминазин у животных дает нейролептический эффект (расслабление ске-
летной мускулатуры, снижение реакций на внешние раздражения, болевой и
тактильной чувствительности, сон). Однако, как и у человека, у большинства
экспериментальных животных после введения аминазина развиваются тахикар-
дия и артериальная гипотония. Препарат используют для премедикации у раз-
личных животных — кошек, собак, свиней, травоядных, причем последние наи-
более чувствительны к нему. Седативный эффект аминазина усиливается при
комбинировании с антигистаминными препаратами. Однако отрицательное
влияние на гемодинамику ограничивает использование аминазина, особенно у
ослабленных, истощенных и старых животных.

Диазепам в последние годы нашел применение как для премедикации, так
и для вводной анестезии у собак. Внутривенное введение 5—10 мг препарата
сопровождается снижением артериального давления (не более 15% от исходно-
го) при практически неизмененных частоте сердечных сокращений, минутном и
ударном объемах сердца [Бунятян А.А. и др., 1983]. В ряде случаев после внут-
ривенного введения диазепама можно произвести интубацию трахеи без допол-
нительного введения барбитуратов и миорелаксантов [Гиммельфарб Г Н 1984].

В экспериментальной анестезиологии для индукции в анестезию различ-
ных животных широко используют производные барбитуровой кислоты. Досто-
инства и недостатки этих препаратов, выявленные при клинических исследова-
ниях, характерны и при использовании в эксперименте.

Этаминал-натрий (пентобарбитал) используют как у мелких живот-
ных (внутримышечно, интраперитонеально, внутрибрюшинно), так и у крупных
(как правило, внутривенно). У собак обычно используют 6,5—7% раствор пен-
тобарбитала. В качестве растворителя применяют смесь изотонического раство-
ра натрия хлорида (стабилизатор) и пропиленгликоля в количестве '/ю объема
изотонического раствора натрия хлорида. Такая методика дает возможность
приготовить заранее большое количество раствора и хранить его в холодильни-
ке. Внутривенно раствор вводят медленно. Животное засыпает через 1—2 мин.
Анестезия продолжается длительное время. В редких случаях требуется по-
вторное введение препарата (5—10 мг/кг). Полное пробуждение наступает через
24—26 ч. При пробуждении бывает рвота.

Фенобарбитал используют в ряде случаев для обезболивания мелких жи-
вотных. Препарат вводят в виде раствора интраперитонеально в дозе 45— 50
мг/кг или внутривенно в дозе 30—35 мг/кг. Длительность анестезии может дос-
тигать 8 ч.

Тиопентал-натрий и гексенал используют для премедикации, вводной
анестезии, а также в ряде случаев для поддержания анестезии. Мелким млеко-
питающим их можно вводить интраперитонеально и внутривенно, крупным, как



правило, внутривенно. У собак возможны премедикация и индукция в анесте-
зию путем внутримышечного введения 400—1000 мг тиопентал-натрия. Чаще
препараты используют в виде 1—2,5% раствора, вводимого внутривенно. Жи-
вотное засыпает через 1—2 мин. Продолжительность анестезии 20—45 мин.
Описана индукция в анестезию путем введения 2,5% раствора гексенала внут-
ри-плеврально или внутрилегочно [Гиммельфарб Г.Н., 1984]. Наркотический
эффект при этом достигается почти мгновенно, однако резко выражена депрес-
сия дыхания. Длительная внутривенная анестезия с помощью капельной инфу-
зии 2,5% раствора одного из препаратов технически проста и эффективна. Од-
нако стабильный уровень анестезии можно поддержать, только имея достаточ-
ный опыт работы с этими общими анестетиками. При повторных введениях
препаратов период выхода животных из состояния анестезии удлиняется. Во
всех случаях применения тиопентал-натрия или гексенала у крупных млекопи-
тающих необходимо предусмотреть возможность интубации трахеи и ИВЛ.

Натрия оксибутират и пропанидид применяют для общей анестезии жи-
вотных относительно редко. Возможна индукция в анестезию путем внутривен-
ного введения их кошкам, собакам, свиньям. Наркотическое состояние развива-
ется относительно медленно, поэтому целесообразно сочетание названных пре-
паратов с анальгетиками или атарактиками (пропанидид и фентанил, натрия ок-
сибутират и диазепам).

Кетамин в настоящее время нашел широкое распространение для обезбо-
ливания экспериментальных животных. Начало кетаминовой анестезии у мы-
шей и крыс сопровождается кратковременным снижением артериального дав-
ления, которое затем сменяется подъемом. Частота сердечных сокращений уве-
личивается. Существенных изменений дыхания у этих видов животных не про-
исходит [Severe Т., Bloggy С., 1973J. Депрессия дыхания и сердечной функции
возможна у морских свинок [Chamberlain I. et al., 1981]. У собак кетамин явля-
ется одним из лучших препаратов для премедикации. Внутримышечное введе-
ние 50—100 мг кетамина с 15—20 мг диазепама обеспечивает достаточно глу-
бокий сон; при этом существенных сдвигов дыхания и кровообращения не про-
исходит. Внутривенное введение при индукции в анестезию у собак сопровож-
дается сохранением спонтанного дыхания, повышением частоты сердечных со-
кращений, умеренным увеличением сердечного выброса и артериального дав-
ления, некоторым подъемом давления в легочной артерии. Однако для интуба-
ции трахеи необходимо введение деполяризующих миорелаксантов, так как со-
храняются рефлексы гортани и надгортанника [Гиммельфарб Г.Н., 1984]. Гемо-
динамический эффект кетамина снижается при сочетанием использовании его с
диазепамом. После внутримышечного введения достаточно эффективная ане-
стезия длится 25—30 мин. Поддержание общей анестезии возможно с помощью
дробного внутривенного введения небольших доз (2—3 мг/кг). В последние го-
ды кетамин находит все более широкое применение для анестезиологического
обеспечения экспериментов на крупных животных (телята, свиньи, лошади и
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др.). Апробировано его эпидуральное введение у лабораторных животных [Сач-
ков В.И. и др., 1986].

Этомидат апробирован для общей анестезии у мышей [Gomwolk N., Heal-
ing Т., 1981]. Его можно вводить внутривенно или внутрибрюшинно в растворе
пропиленгликоля (2 мг на 1 мл раствора).

Альтезин успешно используют для общей анестезии у мелких и средних
лабораторных животных [Davis В., 1976; Bailey С. et al., 1977]. Альтезин не ока-
зывает существенного влияния на артериальное давление, но может уменьшать
частоту пульса у крыс. В организме мышей и кроликов он подвергается быст-
рому метаболизму, при повторных введениях не вызывает кумуляции.

Рациональное использование миорелаксантов в экспериментальной ане-
стезиологии представляет собой достаточно сложную задачу. По сравнению с
человеком животные значительно более чувствительны к этим препаратам. При
введении миорелаксантов животным более выражена ганглионарная блокада,
происходит значительный выброс гистамина. Их использование целесообразно
и оправдано при многокомпонентной общей анестезии, т.е. тогда, когда необхо-
дима релаксация поперечнополосатой мускулатуры при обязательной ИВЛ.
Применяя миорелаксанты у экспериментальных животных, следует помнить,
что они не подавляют функций ЦНС и не обладают анальгетическими свойст-
вами. Например, интубация трахеи у собак после введения деполяризующего
миоре-лаксанта без анестезии сопровождается выраженными гемодинамиче-
скими сдвигами [Гиммельфарб Г.Н., 1984].

Дитилин используют для интубации трахеи у разнообразных животных.
При этом дозы, как правило, в 10 раз меньше, чем у человека. Необходимо учи-
тывать, что введение дитилина или аналогичных препаратов (листенон, мио-
релаксин, сукцинилхолин) даже в дозе 0,1 мг/кг может вызвать у собак пролон-
гированную релаксацию.

Тубокурарина хлорид применяют в ряде случаев для обездвижи-вания
мелких (крысы) и крупных (свиньи) лабораторных животных. Вводится внутри-
венно, причем дозы у крыс соответствуют используемым в клинической прак-
тике, а у свиней значительно выше [Сондоре А.А., 1978].

У различных животных можно использовать недеполяризующий миоре-
лаксант диплацин. Для собак, кошек и кроликов рекомендуемая доза составляет
0,25—0,3 мг/кг [Мозгов И. Е., 1979].

Известно, что по сравнению с другими миорелаксантами у животных ме-
нее выраженный ганглиоблокирующий и гистаминлибераторный эффект дает
панкуроний. Тем не менее, особенно в хронических экспериментах, недеполя-
ризующие миорелаксанты использовать не следует В частости, у собак они вы-
зывают чрезвычайно длительное апноэ. Предполагают, что это явление связано
с холинэстеразопенией [Гиммельфарб Г.Н., 1984].

В экспериментальной анестезиологии используют большой набор жидких
(хлороформ, эфир, фторотан, метоксифлуран, энфлуран, изофлуран) и газооб-



разных (закись азота, циклопропан) ингаляционных анестетиков. Вместе с тем
значимость этих препаратов у лабораторных животных различных видов в на-
стоящее время существенно пересмотрена. Все реже используют ингаляцион-
ную моноанестезию. Клиническая картина такой общей анестезии у различных
животных сходна и, как правило, сопровождается тяжелыми нарушениями жиз-
ненно важных функций организма, особенно во время индукции [Мозгов И. Е.,
1979]. В опытах на мелких и средних лабораторных животных использование
ингаляционных анестетиков затруднено в связи с отсутствием специальных ис-
парителей и дозиметров.

Хлороформ применяют для вводной и базисной анестезии у мышей, крыс,
морских свинок, сурков, хомяков. Животных помещают под стеклянный коло-
кол, где находится вата, смоченная анестетиком. Естественно, в таких условиях
точное дозирование невозможно и летальность животных может быть высока.
До недавнего времени хлороформ достаточно широко использовали в ветери-
нарной практике [Мозгов И. Е., 1979]. Установлено, что свиньи относительно
хорошо переносят анестезию хлороформом в отличие от собак и лошадей. У со-
бак в.1 стадии анестезии возможна смерть вследствие рефлекторной остановки
сердца и дыхания. Описана методика поддержания общей анестезии у собак с
помощью 1,2—1,5 об.% хлороформа при газовом потоке 6 л/мин (4 л закиси
азота и 2 л кислорода), обеспечивающая адекватную защиту организма живот-
ных от значительной операционной травмы [Гиммельфарб Г.Н., 1984]. Тем не
менее хлороформ чрезвычайно токсичен как для животных, так и для экспери-
ментатора. Его использование должно быть строго ограниченным. Эфир для
наркоза менее токсичен, чем хлороформ, оказывает более широкое терапевти-
ческое действие. У мелких лабораторных животных используется аналогично
другим ингаляционным анестетикам. У собак может быть применен для индук-
ции в анестезию (5—6 об.% в потоке закиси азота с кислородом в соотношении
2:1). При этом остается достаточно выраженной стадия возбуждения, возможны
гипертензия, тахикардия, различные аритмии. Для поддержания анестезии не-
обходимо 2—4 об.% эфира в потоке закиси азота с кислородом. При использо-
вании анальгетиков, гипнотиков, атарактиков можно снизить концентрацию
эфира до 0,5—2 об.%. Тем не менее диэтиловый эфир все реже используют для
анестезии из-за раздражения дыхательных путей, взрывоопасности, невозмож-
ности применять диатермокоагуляцию.

Циклопропан обладает только одним преимуществом — быстрым введе-
нием в анестезию и выходом из нее. Препарат дорог, взрывоопасен, применение
его требует специального оборудования. Как и у человека, он вызывает сенси-
билизацию миокарда к катехоламинам. Эти качества резко ограничивают ис-
пользование циклопропана в экспериментах на животных.

Метоксифлуран, применяемый в экспериментальной анестезиологии, об-
ладает рядом недостатков, главный из которых — медленное введение в анесте-
зию и выход из нее. Методика применения аналогична таковой диэтилового
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эфира. Основные преимущества при использовании у лабораторных животных:
взрывобезопасность, отсутствие раздражающего действия на дыхательные пути
и гиперсаливации, возможность поддержания постоянного уровня анестезии без
интубации и ИВЛ. Вместе с тем у кошек метоксифлуран (1 об.%) в газовой сме-
си существенно снижает влияние ауторегуляторных симпатических механизмов
поддержания сосудистого тонуса, в связи с чем возможны нежелательные гемо-
динамические реакции [Jrestedt L., 1975].

Фторотан является распространенным препаратом для ингаляционной
анестезии у лабораторных животных, однако при использовании его необходи-
мо иметь хорошо откалиброванный и точный испаритель. Установлены опти-
мальные дозы фторотана для различных животных. Для ингаляционной общей
анестезии у крыс необходимо 2—3 об.% фторотана в потоке смеси закиси азота
с кислородом в соотношении от 1:1 до 3:1. Для индукции в анестезию собак и
свиней необходимо 2—3 об.% препарата, подаваемого через специальную мас-
ку. Для поддержания анестезии достаточно 1 об.%. При анестезии у крупных
животных доза анестетика должна быть в 1,5—2 раза выше, но при этом может
усиливаться отрицательное влияние, которое аналогично наблюдаемому в кли-
нической анестезиологии (снижение артериального давления, брадикар-дия,
уменьшение сердечного выброса).

Закись азота у лабораторных животных менее эффективна по сравнению с
человеком и приматами. При использовании закиси азота в качестве единствен-
ного анестетика очень трудно достичь необходимой глубины анестезии, если ее
концентрация во вдыхаемой смеси менее 85%, а такие концентрации опасны.
Однако положительные свойства закиси азота проявляются при сочетании ее с
другими, более сильными ингаляционными анестетиками, например фторота-
ном, или анальгетиками.

Для общей анестезии используют и некоторые другие неингаляционные
(хлоралоза, уретан, аллобарбитал, дипидолор) и ингаляционные анестетики
(трихлорэтилен, энфлуран, изофлуран) [Гиммельфарб Г.Н., 1984; Holland А.,
1973; Folle I., Levensone R., 1976; Green M., 1976; Blitt С. et al., 1979]. При ане-
стезиологическом обеспечении экспериментов на животных достаточно широко
используют также антигистаминные препараты (димедрол, супрастин). Они да-
ют умеренный седативный и гипнотический эффект, усиливают действие аналь-
гетиков и атарактиков. У собак для премедикации в сочетании с фентанилом и
дроперидолом достаточно эффективна доза димедрола 2—3 мг/кг внутримы-
шечно. Телятам и овцам препарат можно вводить подкожно в количестве 0,3
мл/кг.

Особенности общей анестезии у экспериментальных животных. Со-
баки. Анестезия у собак — хорошо разработанный раздел экспериментальной
анестезиологии. Широкому использованию собак в экспериментах способству-
ют их анатомо-физиологические особенности, размеры и возможность приме-
нения той же наркозно-дыхательной аппаратуры, что и в клинических условиях.



Премедикацию у собак осуществляют с помощью комбинаций указанных
выше препаратов. При использовании для премедикации морфина с атропином
препараты следует вводить за 30—40 мин до операции подкожно в область шеи
или бедра. Препараты для нейролептаналгезии вводят внутримышечно. При
правильной премедикации собака становится вялой, сонливой, перестает реаги-
ровать на человека, у нее появляется атаксия. Наблюдается высыхание кончика
носа, снижается реакция на раздражение внутренней части ушной раковины.
Пульс несколько учащается, дыхание становится ровным. Используя для пре-
медикации морфин, следует помнить о возможности развития метаболического
ацидоза. Особенности клинической картины эффективной премедикации зави-
сят от использованных препаратов.

После премедикации подготавливают операционное поле (бритье, мытье
кожи раствором мыла и антисептика). Животное фиксируют на операционном
столе таким образом, чтобы иметь свободный доступ к крупной вене предпле-
чья или голени Рекомендуется сразу же устанавливать игольчатые электроды
для снятия ЭКГ и до индукции в анестезию — катетер в бедренную артерию для
инвазивного измерения артериального давления. Если отмечается артериальная
гипотония (90/50 — 80/50 мм рт. ст. и ниже), то перед вводной анестезией необ-
ходимо осуществить внутривенную инфузию коллоидного плазмозаменителя
(желатиноль, полиглюкин) в объеме 150 -400 мл в зависимости от массы тела
животного. Для пункции и катетеризации у собак наиболее удобны головная
вена, которая расположена на передней поверхности предплечья, и поверхност-
ная вена, которая проходит сзади от икроножной мышцы по латеральной по-
верхности голени. При необходимости возможна катетеризация наружной
яремной вены.

Индукция в анестезию — один из наиболее ответственных этапов анесте-
зиологического пособия у экспериментальных животных. Безусловно, гладкое
течение этого периода является важной предпосылкой неосложненного течения
эксперимента. Выбор препаратов для вводной анестезии у собак достаточно
широк. Основными требованиями к технике индукции являются максимальная
простота, быстрый наркотический эффект без выраженной депрессии дыхания и
кровообращения, а также без развития у животных моторного возбуждения. По-
сле наступления сна собаку укладывают на спину, вводят дитилин и осуществ-
ляют интубацию трахеи. Как правило, эта процедура не сложна. Широко открыв
пасть собаки с помощью марлевых держалок, окончатыми щипцами или языко-
держателем захватывают язык и вытягивают его вперед и вверх. Затем корнцан-
гом захватывают уздечку надгортанника и смещают его кверху, открывая при
этом вход в трахею. Вводить интубационную трубку следует без особых уси-
лий, чтобы избежать травмы слизистой оболочки гортани и трахеи. Сразу после
интубации начинают ИВЛ. Для собак необходимы интубационные трубки
больших размеров, используемые в клинике. Если при раздувании манжетки
герметичность дыхательного контура не достигается, следует провести тампо-
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наду трахеи большим марлевым тампоном, так как объем носогортано-
ротоглотки у собак большой. Положение интубационной трубки контролируют
аускультативно.

При индукции в анестезию с помощью ингаляционных анестетиков целе-
сообразно использовать маски, специально приспособленные для собак (усе-
ченный конус длиной около 15—20 см с основанием диаметром 8—15 см в за-
висимости от величины морды собаки).

Период поддержания анестезии призван обеспечить достаточно надежную
защиту организма животного от операционной травмы и поддержание гомеоста-
за путем стабилизации кровообращения, газообмена и метаболизма. Достиже-
ние медикаментозного сна, аналгезии, нейровегетативного торможения и мио-
релаксации — основные компоненты базисной анестезии, которые могут быть
обеспечены за счет достаточно широкого спектра современных препаратов. В
хирургической стадии общей анестезии у собак отсутствуют роговичный и по-
дошвенный рефлексы, зрачки сужены, гемодинамика стабильная. Для базисной
анестезии у собак используют в основном те же анестезиологические средства,
что и в клинической практике, за исключением миорелаксантов. Небольшой до-
зы деполяризующего релаксанта, введенного во время индукции, как правило,
достаточно для поддержания релаксации на протяжении 1,5—2 ч эксперимен-
тального оперативного вмешательства.

При выходе из состояния общей анестезии основной задачей является бы-
строе и полное пробуждение. Течение этого периода зависит от применявшихся
при поддержании анестезии препаратов. Наиболее быстро собаки пробуждают-
ся после фторотановой анестезии. В периоде пробуждения животное следует
положить на бок. Эндотрахеальную трубку можно удалять только после восста-
новления адекватного самостоятельного дыхания и рефлексов, особенно кашле-
вого. Довольно часто во время пробуждения у собак наблюдается дрожь, что
служит признаком охлаждения и остаточной медикаментозной блокады меха-
низмов терморегуляции. В таком случае животное следует согреть под карка-
сом. Из клинических признаков наибольшее значение имеет цвет языка, позво-
ляющий быстро заподозрить гиповентиляцию и нарушения газообмена. Только
после полного пробуждения и восстановления двигательной активности живот-
ное можно перевести в клетку. В течение 1-х суток после операции собак нельзя
кормить.

Лабораторные животные мелких и средних размеров. Для ингаляционной
и неингаляционной анестезии у мелких лабораторных животных (мыши, крысы
и др.) используют специальную аппаратуру и инструментарий, которые, как
правило, разрабатывают и создают сами экспериментаторы. Описаны специаль-
ные камеры, маски, техника интубации трахеи с помощью миниларингоскопов,
тонкой полиэтиленовой трубки, языкодержателей, «лобной» бинокулярной лу-
пы и др. [Коган А. Б., Шитов С. И., 1967; Bailey С. Р. et al., 1977; Reitan J. et al.,
1976]. Крыс и мышей можно анестезировать, вводя препараты в хвостовую ве-



ну. Эти виды животных не нуждаются в премедикации, однако их следует пере-
ставать кормить за 12 ч до эксперимента и все это время содержать в спокойной
обстановке. Индукция в анестезию у крыс возможна с помощью подачи ингаля-
ционного анестетика через специальные маски [Reitan J. et al., 1976].

Кошкам необходима премедикация, которая позволяет избежать стадии
возбуждения. Неингаляционные препараты для анестезии кошкам можно вво-
дить внутримышечно, внутриплеврально, внутрилегочно, через подъязычную
вену или большую подкожную вену голени. Интубация трахеи у кошек возмож-
на, но технически сложна (как и у кроликов), поэтому некоторые авторы реко-
мендуют для ИВЛ накладывать трахеостому [Holland A. J., 1973; Mersereanu W.
A., 1976]. ИВЛ у кошек и кроликов можно проводить с помощью респираторов
для новорожденных и системы Эйра [Гиммельфарб Г.Н., 1984].

Для внутривенного введения лекарственных средств у кроликов пункти-
руют краевую вену уха. Животные этого вида наиболее трудно управляемы при
общей анестезии. У них следует использовать комбинации ингаляционных и
неингаляционных анестетиков, тщательно контролируя жизненно важные функ-
ции.

Наиболее приемлемые варианты общей анестезии у мелких и крупных
млекопитающих, птиц и хладнокровных подробно описаны в монографии Г.Н.
Гиммельфарба (1984).
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НЕКОТОРЫЕ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ КОНСТАНТЫ ОРГАНИЗМА
ЧЕЛОВЕКА, ОСНОВНЫЕ И ПРОИЗВОДНЫЕ ВЕЛИЧИНЫ
И ЕДИНИЦЫ СИ

I. ГЕМОДИНАМИКА И СОКРАТИМОСТЬ СЕРДЦА
Показатель Нормальные вели-

чины (70 кг)
Метод рас-

чета
Старая

единица
Новая

единица
(СИ)

Сердечный выброс
— Cardiac output
(CO)

4—6,1 • min

Ударный выброс —
Stroke volume (SV)

60—90•ml•beat-1 СО X
1000/HR*

Сердечный индекс —
Cardiac index (CI)

2,5-4,0•lmin-1•m-2 CO/BSA*

Ударный индекс —
Stroke index (SI)

40—60 ml X
X beat-1•m-2

SV/BSA

Общее перифериче-
ское сопротивление
— Systemic vascular
resistance (SVR)

1200—1500
dynes•cm•sec-5

MAP•CVP
———— х

79,9
СО

dyn•cm X
sec-5

КПа
с/л

PAP-PSWDЛегочное сосудистое
сопротивление —
Pulmonary vascular
resistance (PVR)

100—300
dynes•cm•sec-5 СО х 79,9

» »

Индекс ударной ра-
боты левого желу-
дочка — Left
ventricular stroke work
index (LVSWI)

45—60
g•m•beat-1m-2

0,0136(МАР
—

PCWP) X SI

Индекс ударной ра-
боты правого желу-
дочка — Right ven-
tricular stroke work
index (RVSWI)

5—9
g•m•beat-1•m-2

0,0136(РАР
— CVP) X

X SI

Фракция изгнания 65—75%
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Максимальная ско-
рость развития внут-
рижелудочкового
давления в фазу изо-
метрического сокра-
щения (dP/dt max):
левый желудочек

1000—1700 мм рт.
cт./c

мм рт. ст.
/с

кПа/с

правый желудочек 150—350 мм рт. ст. » »

Давление в аорте —
Aortic
pressure (АР):
пиковое (APs)

100—140 мм рт. ст. мм рт. ст. кПа

диастолическое
(APd)

50 — 90 мм рт ст. » »

Давление в левом
желудочке — Left
ventricular pres
sure (LVP):
среднее (АРт) 60—110 мм рт. ст. APd + 1/3рр* » »
пиковое (LVPs) 100—140 мм рт. ст. » »
среднее (LVPm) 33 —48 мм рт. ст.

Показатель Нормальные ве-
личины (70 кг)

Метод расчета Старая
единица

Новая
единица

(СИ)
Диастолическое
(LVPd)

0—2 мм рт. ст. мм рт. ст. Кпа

конечное диастоли-
ческое (КДД,
LVEDP)

2 — 12 мм рт. ст. » »

Давление в левом
предсердии — Left
atrial pressure (LAP):
пиковое(LAPs)

7 — 17 мм рт. ст. » »

Диастолическое
(LAPd)

0 — 2 мм рт. ст. » »

Среднее (LAPm) 3 — 7 мм рт. ст. » »



Давление в легочной
артерии — Pulmonary
arterial pressure
(PAP):
пиковое (PAPs)

25—30 мм рт. ст. » »

диастолическое
(PAPd)

10—15 мм рт. ст » »

среднее (PAPm) 17 — 23 мм рт. ст » »
Давление в правом
желудочке — Right
ventricular pressure
(RVP):
пиковое (RVPs)

30 — 35 мм рт.
ст.

» »

среднее (RVP 'm) 10— 12 мм рт. ст. » »
диастолическое
(RVPd)

0 — 1 мм рт. ст. » »

конечное диастоли-
ческое (КДД,
RVEDP)

0 — 2 мм рт. ст. » »

Давление в правом
предсердии — Right
atrial pressure (RAP):
пиковое (RAPs)

2 — 6 мм рт. ст. » »

Диастолическое
(RAPd)

0- 2 мм рт. ст. » »

среднее (RAPm) 3—7 мм рт. ст. » »
Центральное веноз-
ное давление — Cen-
tral venous pressure
(CVP)

50—120 мм вод.
ст.

мм вод.
ст

»

* Hr — Heart rate — частота сердечных сокращений beat — удар
BSA — body surface area — поверхность тела в м
PCWP — pulmonary capillary wedge pressure — давление заклинивания ле-

гочных капилляров
MAP — mean arterial pressure — среднее артериальное давление РР —

pulse pressure — пульсовое давление.

КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ СОСТОЯНИЕ И ГАЗЫ КРОВИ

Концентрация ионов водорода (рН):
Артерия 7,36—7,44 ед./1 ед./1
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вена 7,32—7,42 » »
Парциальное давление углекислого газа:
артерия (РаСО2) 34—46 мм рт ст мм рт ст кПа
вена (PvCO2) 42—55 мм рт ст. » » »
Бикарбонат Стандартный (SB)
артерия 22—26 мэкв/л мэкв/л ммоль/л
вена 24—28 мэкв/л » »
Избыток или дефицит оснований (ВЕ)
артерия 0—2,5 мэкв/л » »
Вена 0—2,5 мэкв/л » »
Парциальное давление кислорода:
артерия (РаО2) 80—100 мм рт. ст. мм рт ст. кПа
вена (PvO2) 37—42 мм рт. Ст.  » » » »
Насыщение гемоглобина кислородом (НbО2):
артерия (SaO2) 95—98%
вена (SvO2) 70—76%
Объемное содержание кислорода:
артерия (СаО2) 19—21 мл/100 мл
СаО2 =(SaO2)(Hb X 1,34) +
РаО2(0.0031)
вена (CvO2) 13—15 мл/100 мл
CvO2 = (SvO2)(Hb X 1,34) +
PvO2(0.0031)
Артериовенозная разница объ-
емного содержания кислорода
(а—vO2, CaO2 — CvO2)

4—6 мл/100 мл

ОБЪЕМ ЦИРКУЛИРУЮЩЕЙ КРОВИ

Объем циркулирующей крови (ОЦК) 60,5—84,7 мл/кг
Объем циркулирующей плазмы (ОЦП) 37—48 мл/кг
Объем циркулирующих эритроцитов (ОЦЭ) 24—34 мл/кг

СИСТЕМА ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ

Показатель Обозначе-
ние

Нормальные
средние величи-
ны

Легочные объемы и емкости
Емкость вдоха Ев(IС) 3600 мл
Резервный объем вдоха РОвд (IRV) 1500—2000 мл



Резервный объем выдоха РОвыд
(ERV)

800—1500 мл

Жизненная емкость легких ЖЕЛ (VC) 3500—5000 мл
80—120% от
должной

Остаточный объем легких ООЛ (RV) 1000—1500 мл
Общая максимальная емкость легких ОЕЛ (TLC) 4500—6000 мл
Функциональная остаточная емкость легких ФОЕЛ

(FRC)
2400 мл

Легочная вентиляция
Дыхательный объем ДО (Vt) 500 мл
Частота дыхания ЧД (f) 17—18 в 1 мин
Минутный объем дыхания МОД (V) 8-12 л
Объем анатомического мертвого пространства МП (VD) 150 мл
Физиологическое мертвое пространство
VD/Vt = (РаСО2 - РеС02)/РаСO2

VD/Vt 0,33

Минутная альвеолярная вентиляция
(ДО-МП).ЧД

МАВ 4200-5200 мл

Механика дыхания 4500—6000 мл
Максимальная вентиляция легких МВЛ (vrnax) 70—100 л/мин

(не ниже 80% от
должной)

Форсированная жизненная емкость легких
(индекс Тиффно)

ФЖЕЛ
(FEV1)

75- 85% за 1 с

Резерв легочной вентиляции MB Л/МОД РЛВ может быть уве-
личен в 10 раз и
более

Отношение времени вдоха к выдоху 1:1,3
Диффузия, газообмен, транспорт кислорода

Потребление кислорода
VO2= CO(CaO2— CvO2)

ПО2 (VO2) 240 мл/мин

Коэффициент использования кислорода КИО2 20—60 мл О2 из
1 л воздуха

Выделение углекислоты 200 мл/мин
Дыхательный коэффициент ДК (RQ) 0,8-1
Экстракция кислорода тканями
(СаО2—CvO2)/ СаО2

ЕхO2 25%

Транспорт кислорода ТО2 = СО(СаО2) ТК (ТО2) 1000 мл/мин
Альвеолярная вентиляция в л/мин /
/ Альвеолярный кровоток в л/мин

(V/Q) 0,8
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Внутрилегочный шунт (Qs/Qt)
Qs/Qt = (СсО2— СаО2) (СсО2— CvO2)
СсО2= (НbХ 1,34) + (РАО2Х 0,0031)

<5%

Альвеолярный газ
Парциальное давление кислорода
(FiO2— 0,21)
РДO2== (Pb-47)FiO2-PaCO2

РАO2 110 мм рт. ст.*

Парциальное давление углекислоты РАСO2 40 мм рт. ст.*
Альвеолярно-артериальная разность парциаль-
ного давления O2(FiO2— 0,21)

А— аО2 ==
РАО2— аО2

< 10 мм рт. ст.*

Артериально- альвеолярное отношение кисло-
рода

Ра02/РА02 >0,75*

Артерио-альвеолярное различие парциального
давления СО2

а—АСО2
(РаСО2—
РАСO2)

3 — 4 мм рт. ст.*

* 1 мм рт. ст. = 0,133 кПа



Условные обозначения

Рb - барометрическое давление
FiO2 — фракция кислорода во вдыхаемом воздухе
СсО2 — содержание кислорода в легочных капиллярах
СаО2 — содержание кислорода в артерии
CvO2 —содержание кислорода в смешанной венозной крови
СО — сердечный выброс
QS/QT—внутрилегочный шунт
РАСО2 — парциальное напряжение углекислоты в альвеолах
РаСО2 — парциальное напряжение углекислоты в артериальной крови
РДО2 — парциальное напряжение кислорода в альвеолах
РаО2 – парциальное напряжение кислорода в артериальной крови
РеСО2 — парциальное напряжение углекислоты в выдыхаемом воздухе
Vd — анатомическое мертвое пространство
Vt — объем воздуха
VO2 — потребление кислорода (мин)
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ПРЕДМЕТНЫЙ УКАЗАТЕЛЬ

Абсцесс заглоточный 376
Алкоголизм и общая анестезия 625
Альдостеронизм первичный 502
Альтезин 205
— действие на организм 206
Амизил 140
Аминазин 137
Аналгезия центральная 236

— электроакупунктурная 223
— Анальгетики морфиноподобные 138

— наркотические 100
— фармакокинегика 97
Анестезиологическая служба, организация 16
— — структура 18
Анестезиология, аспекты деонтологические 23
— — юридические 23
— вопросы клинической анатомии 43
— вредности профессиональные 30
— — — профилактика 34
— — — улучшение условий труда 39
— этапы развития 16
Анестезия в условиях военно-полевых 597
— — — поликлиники 577
— — — показания 587
— — — — противопоказания 587
— — — трудных 593
— местная 290
— — инфильтрационная 293
— — терминальная 293
— общая, адекватность 76
—  влияние на систему дыхания 315
— — иммунореактивную 327

— — — — — крови 320
— кровообращения 317

— — — — мышечную 328
— — — — центральную нервную 315
— — — — — эндокринную 325

— — — — функцию печени 322
— __ _  __ _ почек 324

— — внутримышечная 217



— — ингаляционная 164
— — закисью азота 182
_ _ _ __ _ метод масочный 182
— - — - опасности 182
— — — — - осложнения 183
стадии 182
метоксифлураном 179
смесью азеотропной 178
— фторотана с закисью азота 178

— циклопропана с гелием 184
— трихлорэтиленом 181
— опасности 181

— — осложнения 181
— — у детей 573
— — фаза легочная 165
— — — циркуляторная 165
— — фторотаном 176
— — — картина клиническая 176
— — — — — — электроэнцефалографическая 176
— — опасности 177
— — осложнения 177
— — — стадий 176
— — — циклопропаном 183
— — — этраном 180
— — комбинированная 229
— — компоненты 80
— — механизмы 71
— неингаляционная 195
— — - альтезином 205
— — — — показания 206
— — — — противопоказания 206
— — — барбитуратами 198
— — _ — картина клиническая 199
— — — — — электроэнцефалографическая 199
— — кетамином 210
— - - натрия оксибутиратом 207
— - — пропанидидом 202

— — — стероидная 205
— — — у детей 573

— — — этомидатом 214
— — осложнения 353
— — — нарушения дыхания 361
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— — _ __ кровообращения 363
— — поддержание 150
— — проведение, терапия инфузионно-трансфузионная 156
— — проренальная 218
— — развитие, теория адсорбционная 69
— — — водных микрокристаллов 70
— — — гипоксическая 69
— — — коагуляционная 69
— — — липоидная 69
поверхностного натяжения 69
— ректальная 218
— хлороформная 174
— — опасности 174

— осложнения 174
— электромедикаментозная
— 219 эндотрахеальная 186

- показания 186
противопоказания 187 этапы 145
введение в анестезию 145
— — вводная внутренняя 149

— — — внутримышечная 150
— — — ингаляционная 150

— — — ректальная 150
— — выведение из анестезии 154
— эфирная 169
— — картина клиническая 169
— — — электроэнцефалографическая 169
— — — — стадии по Ефуни 172
— — масочная, способ аппаратный 168
— — — — открытый капельный 168
— — опасности 172
— — осложнения 172
— — стадия аналгезии 169
— — — возбуждения 169
— — — пробуждения 170
— — — хирургическая 170 при асфиксии новорожденных 529
— заболеваниях хирургических неотложных 534
— искусственном кровообращении 394
— — прерывании беременности 534
— ожогах 557
— операциях абдоминальных 458
— — акушерских 512



— — гинекологических 512
— — искусственного прерывания беременности 534
— — кесарева сечения 525
— — на бедре 300
— — — глазу 381
— — — легких 440
— — — мочеточниках 504
— — — надпочечниках 496
— — — носу 379
— — - органах полости брюшной 534
— — — — — грудной 439
— — — печени 466
— — — почках 504
— — — селезенке 469
— — сердце 388, 390
— — — контроль мониторный 388
— — — — период послеоперационный 386
— — — — — предоперационный 385
— — — средостении 455
— — — суставе тазобедренном 548
— — — трахее 454 ______ ухе 379
— — нейрохирургических 477
— -- ортопедических 548
— - оториноларингологических 375
— — офтальмологических 381
— — пластических на лице 374
— — — — ротоглотке 370
— — проктологических 458
— — сердечно-сосудистых 383, 390
— — стоматологических 591
— - травматологических 548
— — — экстренных 550
— урологических 503
— эндокринологических 490
проводниковая 296
при операциях на бедре 300
кисти 299
стопе 301
регионарная 292
внутривенная 304
— — внутрикостная 304
подготовка больного 293
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— спинномозговая 309
— — осложнения 311
— — показания 313
— у детей, особенности системы дыхания 563
— — — — — кровообращения 562
— — животных экспериментальных 634
— эпидуральная 304
— — осложнения 311
— — показания 313
— — сакральная 308
Анестетики внутривенные 97
— — анальгетики наркотические 100
—- — — — морфин 100
— — — — фентанил 100
— барбитураты 97 гексенал 98
— — тиопентал-натрий 97
— - бензодиазепины 99
— — — диазепам 99
— - — медазолам 99
— — — мезапам 99
— — — нитразепам 99
— — — нозепам 99
— — — флунитразепам 99
— — — хлозепид 99
— кетамин 98
— пропанидид 98
— — релаксанты мышечные 101
— — — — дитилин 101
— — — — панкуронит 101
— — — — тубокурарин 101
— газообразные 182
— — закись азота 182
— циклопропан 183
— ингаляционные жидкие 168
— — — метоксифлуран 179
— — — смесь азеотропная 178
— — — фторотан 174
— — — — с закисью азота 178
— — — хлороформ 73
— - — эфир 168
— — содержание в воздухе операционных 32
— фармакокинетика 95



— комбинации 244
— местные 290
— - дикаин 290
— — кокаин 290

— — ксикаин 291
— маркаин 291

— — новокаин 291
— — пиромекаин 291
— — тримекаин 291
Аппараты наркозные 105
— у детей 567
Аппендицит острый 542
Асфиксия новорожденных, анестезия 529
Атропин 139
Барбитураты 91
влияние на организм 201
показания 201
противопоказания 201
фармакокинетика 97
Бедро, шейка, операции 300
Бензодиазепины 99
Беременность внематочная 533
— прерывание искусственное 534
Блокада бронхов 443
— — осложнения 446
— нерва(ов) бедренною 300
— — запирательного 301
— — локтевого 299
— - лучевого 299
— — межреберных 302
— на уровне лучезапястного сустава 299
— — седалищного 300
— — срединного 299
— новокаиновая по Вишневскому 294
— — пресакральная 295
— — футлярная 295
— паравертебральная 302
— поясничная паранефральная 295
— сплетения плечевого 297
— шейная вагосимпатическая 295
Болезни психические и анестезия общая 622
Боль, снятие 341
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Бронхи, блокада 443
— операции 454
Виадрил 205
Вправление вывихов 550
Галотан 174
Гемотрансфузия 160
— осложнения 162
— показания 160
Гидроксидион 205
Гинекологические операции 512
Гипномидат 214
Гипотермия искусственная 264
— — влияние на мозг 273
— — — — организм 272
— — охлаждение крови 268
— — - поверхности тела 266
Глаза, операции 381
Гортань, операции 375
— стеноз 375
Грыжа 475
— ущемленная 542
Дегидробензперидол 240
Дефект перегородки межжелудочковой 408
— межпредсердной 408
Дивертикул шейного отдела позвоночника 374
Диприван 578
Дитилин 193
Дроперидол 137, 241
Железа поджелудочная 469
— щитовидная 490
Желудок, операции 462
Интубация трахеи 188, 443
— - осложнения 189
— — при нейрохирургических операциях 479
Искусственная вентиляция легких 248
— — аппараты 112
Гипотермия 264
Искусственное кровообращение 275
— прерывание беременности 534
Исследования нейрорадиологические 488
Ишемическая болезнь сердца и анестезия общая 605
Катастрофы 594



Катетеризация вен(ы) периферических 157
подключичной 158
— центральной 157

— — яремной внутренней 158
Кахексия и анестезия общая 130
Кесарево сечение 525
Кетамин 98, 210, 217
Кисть, операции 299
Кишка прямая 473
— толстая 473
— тонкая 462
Клиническая анатомия в анестезиологии 43
— — — — бронхи 50
вена(ы) бедренная 58 _
— — _ локтя промежуточная 54
— — — — — подключичная 56
— — — — — подмышечная 55
— — — — — руки подкожная латеральная 54
— — - — яремная внутренняя 56
— - глотка 46

— — — — гортань 46
— _ _ _ __ легкие 52

— — — мозг головной 62
— — — — — спинной 63
— — — — надгортанник 48
— — — — позвоночник 64

- - полость носа 43
- - рта 45

— — — пространство подпаутинное 65
— — — — — эпидуральное 64
______ пути дыхательные 43
_____ — — ретикулярная формация 63
— — — — сердце 59
— — - - система нервная 61
— сосуды 53
— — сплетение плечевое 65
пояснично-крестцовое 66

- - хрящ перстневидный 48 _ __ _ _
- — черпаловидный 49
- — — — щитовидный 48
- Комбинации анестетиков 244
- Конечности верхние 549
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— нижние 549
Кровопотеря значительная 161
— средняя 160
— тяжелая 161
Кровь, аутотрансфузия 162
— гемотрансфузия 160
ретрансфузия 162
трансфузия, осложнения 162
Курение и анестезия общая 628
Левомепромазин 137
Легкие, вентиляция искусственная 248

— — — действие отрицательное 259
— методика 252
— — показания 262 Листенон 193
Медикаменты, прием длительный и анестезия 130
Метамизил 140
Метацин 139
Метоксифлуран 179
Мозг головной, опухоли 488
травма 556
— спинной, операции 557
Морадол 84
Морфин 101, 138
Мочеточник, операции 504
Мышечные релаксанты 101
Надпочечники, операция 496
Наркоз акушерский лечебный 523
— ингаляционный, аппараты 105
— — у детей 111
— общий, подготовка больного 116
— — риск, определение 131
Наркомания и анестезия общая 627
Наркотан 174 Натрия оксибутират 207
— — действие на организм 209
— — применение для внутримышечной анестезии 218
Незаращение губы 369
— твердого неба 369
Нейролептаналгезия 238
Нейротравма 489
Непроходимость кишечная острая 543
Нерв(ы) бедренный, блокада 300
— запирательный 301



— локтевой 299
— лучевой 299
— межреберные 302
— седалищный 300
— срединный 299
Новорожденный, асфиксия 530
— оценка по шкале Апгар 530
Нос, операции 379
Нубаин 230
Обезболивание родов 517
— — акушерский наркоз 523
— — анестезия парацервикальная 518
— — — инфильтрационная местная 521
— — — пудендальная 518
— — — эпидуральная длительная 519
— — ингаляционные методы 522
— — с помощью анальгетиков 523
Ожог 557
Операция(и) абдоминальные 458
— акушерские 512
— в условиях трудных 593
— гинекологические 512
— искусственного прерывания беременности 534
— кесарева сечения 525
— на бедре 300
— — бронхах 454
— — голени 549
— — гортани 375

— — железе поджелудочной 469
— — щитовидной 490

— — желудке 462
— — кисти 299
— - кишке прямой 473
— — — толстой 473
— —- — тонкой 462
конечности верхней 549
нижней 549 легких 440
период ранний послеоперационный 452
— поддержание общей а песте HI и 450
— — терапия инфузионно-трансфузионная 451
— — мочеточнике 504
— — надпочечниках 496
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— — носу 379
— — органах полости брюшной 534
— — — — грудной 439
— — печени 466
— — позвоночнике 549
— — почках 504
— — путях желчных 466
— — селезенке 469
— — сердце 383
— — сосудах мозга 489
— — средостении 455
— — стопе 549
- суставе тазобедренном 548
— - трахее 454
— — ухе 379
— — фоне алкоголизма 625
— — — болезни (ей) Паркинсона 617
— — — — психических 622
— — — гипертиреоза 631
— — гипертонии 607
— — нефрогенной 505
— гипотиреоза 631

— — — длительного приема медикаментов 130
— — — ишемической болезни сердца 605
— — — кахексии 130
— — — курения 628
— — — миастении 621
— — — наркомании 627
— — нарушения сердечного ритма 609
— недостаточности почечной 505, 507
— сердечной 609
— — — ожирения 130, 632
— — — параличей 619
— — — парезов 619
— — — патологии железы щитовидной 631
— — — — печени 611
— — — — почек 613
— — — — системы крови 614
— — — — — мышечной 617
— — — — — нервной 617
— — — — — эндокринной 629
— — — полиомиелита 619



— — — полирадикулоневритов 619
— — — сахарного диабета 631
— — — склероза бокового амиотрофического 618
— — — — рассеянного 618
— — — тетраплегий 620
— — — эпилепсии 126
— — шее 367
— нейрохирургические 477
— ортопедические 548
— пластические на лице 374
— — — ротоглотке 370
— подготовка больных с нарушениями системы дыхания 122
— нервной 126
сердечно-сосудисюй 1 16
— - эндокринной 128 функции легких 12 I печени 125
— — - - почек 125 при абсцессе заглоточном 376
— альдостеронизме первичном 502
— аппендиците остром 542
— — болезни Иценко — Кушинга 500
— — внематочной беременности 533
— грыже 475
— — — ущемленной 542
— дефекте перегородки межжелудочковой 408
— __ — — межпредсердной 408
— — дивертикуле шейного отдела пищевода 374
— — дисплазии мандибулярно-лицевой области 369
— миастении 493
— — нарушениях прикуса 370
— — недостаточности клапанов аортальных 402
— — — митральной 399
— — незаращении губы 369
— — — твердого неба 369
— неподвижности височно-нижнечелюстного сустава 370
— — непроходимости кишечной острой 543
— — опухолях мозга 488
— — остеосинтезе бедра 548
— — переломе позвоночника 620
— — перикардите сдавливающем 403
— — перитоните 543
— поражениях челюстно-лицевых 368
— прогнатии 370
— — резекции нижней челюсти 370
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— — синдроме Конна 502
— — стенозе аортальном 400
— — — атриовентрикулярного отверстия левого 397
— — — гортани 375
— — феохромоцитоме 496
флегмонах дна полости рта 371
— шеи 371
— — холецистите остром 467
— проведение, терапия инфузионно-трансфузионная 156
— риск, определение 131
— стереотаксические 489
— у детей 561
— — — поддерживающая терапия 571
— урологические 503
Опухоли мозга 488
Остеосинтез бедра 548
Павулон 193
Панкуроний 193
Пентран 179
Перикардит сдавленный 403
Период послеоперационный 340
— — восстановление функции дыхания 344
— — — кровообращения 350
— — — центральной нервной системы 342
Перитонит 543
Печень, операции 466
Пиритрамид 238
Пневмонит аспирационный, предупреждение
190
Поверхность гели, охлаждение искусственное 261
Позвоночник, перелом 620
Полиомиелит и анестезия общая 619
Полирадикулоневрит и анестезия общая 619
Почки, операции 504
Предион 205
Премедикация 134
— схемы 141
Пресурен 205
Промедол 238
Пропанидид 98
Пути желчные, операции 466
Реаниматологическая служба, организация 16



— — структура 18
Реаниматология, вопросы клинической анатомии 43
Релаксанты мышечные 191
Риск операционно-анестезиологический, классификация 133

— — определение 131
Роды, обезболивание 517
Сахарный диабет и анестезия общая 631
Селезенка, операции 469
Сердце, исследование диагностическое 434
— операции, период дооперационный 385

— — послеоперационный 386
— пороки врожденные 404
— — атриовентрикулярный канал 409
— — — дефект перегородки межжелудочковой 410
— — — — — межпредсердной 408
— — — коарктация аорты 412
— — — нарушения гемодинамики 405
— — проток артериальный открытый 411
— — — стеноз легочной артерии изолированный 414
— — — тетрада Фалло 415
— трансплантация 418
— — донор, отбор 421
— — реципиент, анестезия 426, 430
Скополамин 139
Сомбревин 201
Средостение, операции 455
Средства анестезиологические, абсорбция 86
— — время гюлужизни 91
— — распределение в организме 87
— — транспорт через мембраны 89
— — фармакодинамика 83
— — фармакокинетика 95
— — элиминация 91
— антигистаминные 138
— антихолинергические 139
— наркотические внутривенные 197
— нейролептические 137
— психотропные 136
— снотворные 135
— холиноблокирующие 139

— холинолитические 139
Стеноз аортальный 400
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атриовентрикулярный 397
гортани 375

Стоматологические операции 591
Стопа, операции 549
Стресс операционный 314

оценка 335
причины 329

— этапы 331
Сукцинилхолин-хлорид 193
Сустав височно-нижнечелюстной, неподвижность 370
Таламонал 240
Тиопентал-натрий 97
Тонзиллэктомия 380
Травма мозга головного 556
— — спинного 489
— мягких тканей 550
— позвоночника 557
— полости брюшной 553
— — грудной 552
— скелетная 551
— — тяжелая 553
— черепно-мозговая 556
Тракриум 147
Транквилизаторы-бензодиазепины 136
Трансплантация почки 508
— сердца 418
Трахея, интубация 188, 443

— операции 454
Триметилен 183
Трихлорметан 173
Трихлорэтилен 181
Тубарин 192
Тубокурарин-хлорид 192
Урологические операции 503
Ухо, операции 379
Фенотиазины 137
Фентанил 101, 240
Феохромоцитома 496
Флегмона дна полости рта 371
— шеи 371
Флормидал 86
Флюотан 174



Фторотан 174
Функция дыхания, восстановление 344
— кровообращения, восстановление 350
— центральной нервной системы, восстановление 342
Хлороформ 173
Холецистит острый 467
Циклопропан 183
Челюстно-лицевая травма 368
Челюсть нижняя, резекция 370
Шея, блокада вагосимпатическая 295
— операции 367
флегмона 371
Эпилепсия и анестезия общая 126
Эпонтол 201
Этомидат 214
Этран 180
Эфир 168
Язва прободная 543
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