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Раздел IV
Анестезиологическое
пособие
Физиология кровообращения
л q
и анестезия
Анестезиолог должен иметь фундаментальные знания по физиологии кровообращения, которые необходимы как для понимания научных основ специальности, так и для практической работы. В этой главе обсуждаются вопросы физиологии сердца и большого круга кровообращения, а также патофизиологии сердечной недостаточности. Малый (легочный) круг кровообращения рассмат​ривается в главе 22, физиология крови и обмен ве​ществ — в главе 28.
Система кровообращения состоит из сердца и кровеносных сосудов. Она предназначена для снабжения тканей кислородом и питательными ве​ществами и удаления продуктов метаболизма. Сердце перекачивает кровь через две сосудистые системы. В малом круге кровообращения кровь обогащается кислородом и избавляется от угле​кислого газа. В большом круге — доставляет кис​лород к тканям и поглощает продукты метаболиз​ма, которые затем элиминируются через легкие, почки или печень.
Сердце
Анатомически сердце представляет собой единый орган, но функционально оно делится на правый и левый отделы, каждый из которых состоит из предсердия и желудочка. Предсердия служат как проводниками для крови, так и вспомогательны​ми насосами для заполнения желудочков. Желу​дочки выполняют роль главных насосов, перека-

чивающих кровь. Правый желудочек получает дезоксигенированную кровь из большого круга кровообращения и перекачивает ее в малый круг. Левый желудочек получает оксигенированную кровь из малого круга кровообращения и перека​чивает ее в большой круг. Четыре клапана обеспе​чивают однонаправленный поток крови через каждую камеру. Насосная функция сердца обес​печивается сложной последовательностью элект​рических и механических явлений.
Сердце состоит из специализированной попе-речнополосатой мышечной ткани, заключенной в соединительнотканный каркас. Клетки сердеч​ной мышцы — кардиомиоциты — подразделяют​ся на предсердные, желудочковые, водителей ритма и проводящей системы. Способность кардиомиоцитов к самовозбуждению и их уни​кальная организация позволяют сердцу функци​онировать как высокоэффективному насосу. Последовательные соединения между отдельны​ми кардиомиоцитами (вставочные диски), имея низкое сопротивление, обеспечивают быстрое и упорядоченное распространение электрическо​го импульса в каждой камере сердца. Волна воз​буждения распространяется от одного предсер​дия к другому и от одного желудочка к другому по проводящим путям. Связь между предсердия​ми и желудочками осуществляется не непосред​ственно, а через АВ-узел, поэтому возбуждение передается с задержкой. За счет этого происхо​дит наполнение желудочка при сокращении предсердия.
Потенциалы действия кардиомиоцитов
Мембрана кардиомиоцита проницаема для ионов К4, но относительно непроницаема для ионов Na'. Мембраносвязанная Ка+/К4-зависимая АТФ-аза перекачивает ионы K+ внутрь клетки, а ионы Na" из клетки (глава 28). Концентрация К4 внутри клетки выше, чем во внеклеточном про​странстве. Концентрация Na', наоборот, выше во внеклеточном пространстве, чем внутри клетки. Относительная непроницаемость мембраны для кальция поддерживает высокий градиент концен​трации кальция между внеклеточным простран​ством и цитоплазмой. Выход K+из клетки по гра​диенту концентрации приводит к потере суммарного положительного заряда внутри клет​ки. Анионы не сопровождают ионы К4, поэтому возникает электрический потенциал, причем внутренняя поверхность клеточной мембраны за​ряжается отрицательно по отношению к наруж​ной. Таким образом, мембранный потенциал по​коя формируется в условиях равновесия между двумя противоположными силами: движением K+ по градиенту концентрации и электрическим притяжением отрицательно заряженным внутри​клеточным пространством положительно заря​женных ионов К".
В норме мембранный потенциал покоя кардио​миоцита желудочка варьируется от -80 до -90 мВ. Если мембранный потенциал становится менее от​рицательным и достигает пороговой величины, то в кардиомиоците, как и в клетках других возбу​димых тканей (нерв, скелетная мышца), возникает потенциал действия, т. е. происходит деполяриза​ция (рис. 19-1 и табл. 19-1). Потенциал действия вызывает преходящее увеличение мембранного потенциала кардиомиоцита до +20 мВ. В отличие

от потенциала действия нейрона (гл. 14), в потен​циале действия кардиомиоцита за пиком следует фаза плато, которая длится 0,2-0,3 с. Потенциал действия скелетной мышцы и нерва обусловлен ла​винообразным открытием быстрых натриевых ка​налов мембраны, потенциал действия кардиомио​цита вызывается открытием как быстрых натриевых каналов (фаза начальной быстрой репо-ляризации), так и медленных кальциевых каналов (фаза плато). Кроме того, деполяризация сопро​вождается преходящим уменьшением проницае​мости мембраны для калия. В последующем проницаемость мембраны для калия восстанавли​вается, натриевые и кальциевые каналы закрыва​ются и мембранный потенциал возвращается к ис​ходному уровню.
После деполяризации клетки рефрактерны (невосприимчивы) к деполяризующим стимулам до наступления 4-й фазы. Эффективный рефрак-терный период равен минимальному интервалу между двумя импульсами, вызвавшими распрост​ранение возбуждения. В быстропроводящих кар-диомиоцитах эффективный рефракторный период практически равен продолжительности потенциа​ла действия. В медленнопроводящих кардиомио-цитах, напротив, эффективный рефрактерный период может превышать продолжительность по​тенциала действия.
Возникновение и распространение сердечного импульса
В норме электрические импульсы в сердце выра​батываются синусовым узлом — группой специа​лизированных клеток, расположенных в стенке правого предсердия впереди от отверстия верхней полой вены. Мембрана этих клеток характеризу​ется повышенной проницаемостью для натрия и,
ТАБЛИЦА 19-1. Потенциал действия кардиомиоцита
	Фаза

	Название

	Событие

	Движение ионов


	О

	Деполяризация

	Активация (открытие) быстрых Na^-каналов и снижение проницаемости мембраны для Ю

	Na^ поступает в клетку


	1

	Начальная быстрая реполяризация

	Инактивация Na'-каналов и преходящее увеличение проницаемости мембраны для К4

	К* выходит из клетки


	2

	Плато

	Активация медленных Са2+-каналов

	Ca2+ поступает в клетку


	3

	Конечная быстрая реполяризация

	Инактивация Са2+-каналов и увеличение проницаемости мембраны для K+

	K+ выходит из клетки


	4

	Потенциал покоя или

	Восстановление исходной проницаемости мемб​раны кардиомиоцитов предсердий и желудочков

	К* выходит из клетки


	
	Диастолическая деполяризация

	Медленный ток Na+ и, возможно, Ca2+ внутрь клеток, приводящий к спонтанной деполяризации

	Na+ поступает в клетку ? Ca2+ поступает в клетку



возможно, кальция. Медленный ток натрия при​водит к снижению потенциала покоя клеток сину​сового узла (-50— -60 мВ против -80— -90 мВ в кардиомиоцитах желудочков) и имеет три важ​ных следствия: постоянную инактивацию быст​рых натриевых каналов; потенциал действия

с порогом -40 мВ, обусловленный в первую оче​редь движением ионов через медленные кальцие​вые каналы; регулярную спонтанную деполяриза​цию. В диастолу поступление натрия в клетку приводит к тому, что мембрана клетки постепенно становится все менее отрицательной; когда дости-
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Рис. 19-1. Потенциалы действия сердца. А. Характеристика потенциалов действия различных отделов сердца. Б. Клетки пейсмекера синусового узла характеризуются отчетливой спонтанной диастолической деполяризацией, в них значи​тельно слабее выражены четкие фазы потенциала действия, в отличие от клеток миокарда предсердия или желудочка. Смотрите табл. 19-1 для объяснения различных фаз потенциала действия. (С изменениями. Из: Ganong W. F. Review of Medical Physiology, 16th ed. Appleton & Lange, 1993.)
гается пороговый потенциал, то открываются кальциевые каналы, уменьшается проницаемость мембраны для калия и развивается потенциал действия. Восстановление нормальной проницае​мости для калия возвращает клетки синусового узла в состояние покоя.
Импульс, возникший в синусовом узле, в нор​мальных условиях быстро распространяется по предсердиям pi к АВ-узлу. Специализирован​ные волокна проводят возбуждение как к левому предсердию, так и к АВ-узлу. АВ-узел расположен с правой стороны межпредсердной перегородки, впереди от отверстия венечного синуса и над пере​городочной створкой трехстворчатого клапана. В АВ-узле выделяют три отдельные области: верх​нюю, среднюю и нижнюю. Средняя область АВ-уз-ла не обладает внутренней спонтанной актив​ностью (автоматизмом), в то время как верхняя и нижняя области способны вырабатывать им​пульсы. В физиологических условиях водителем ритма является синусовый узел, потому что часто​та его спонтанной диастолической деполяризации выше, чем в верхней и нижней областях АВ-узла, где она составляет 40-60 мин"1. Любой фактор, уменьшающий частоту деполяризации синусового узла или увеличивающий автоматизм верхней и нижней областей АВ-узла, способствует возникно​вению АВ-узлового ритма.
Импульсы из синусового узла в норме достига​ют АВ-узла через 0,04 с и покидают его через по​следующие 0,11 с. Эта задержка связана с низкой скоростью проведения возбуждения в тонких во​локнах внутри АВ-узла, что в свою очередь опре​деляется активацией медленных кальциевых ка​налов. Напротив, проведение импульса между примыкающими друг к другу клетками в предсер​диях и желудочках определяется активацией и инактивацией быстрых натриевых каналов. Во​локна, отходящие от нижней части АВ-узла, обра​зуют пучок Гиса. Эта специализированная группа волокон проходит в межжелудочковую перего​родку, а затем разделяется на левую и правую ножки, разветвляющиеся в сложную сеть волокон Пуркинье, которые деполяризуют оба желудочка. Волокна Гиса-Пуркинье разительно отличаются от ткани АВ-узла: они имеют наиболее высокую скорость проведения в сердце, что приводит к по​чти одновременной деполяризации эндокарда обоих желудочков (в норме это занимает 0,03 с). Распространение возбуждения от эндокарда к эпикарду через миокард требует еще 0,03 с. Та​ким образом, импульсу, возникающему в синусо​вом узле, в нормальных условиях необходимо ме​нее 0,2 с для деполяризации всего сердца.

Галотан, энфлюран и изофлюран угнетают авто​матизм синусового узла. С другой стороны, данные препараты оказывают лишь весьма умеренное непосредственное влияние на АВ-узел, увеличивая время проведения возбуждения и рефрактерность. Сочетание этих эффектов позволяет объяснить высокий риск возникновения AB-узловой тахикар​дии в тех случаях, когда на фоне ингаляционной ане​стезии для лечения синусовой брадикардии применя​ют холиноблокаторы: скорость водителей ритма в АВ-узле возрастает в большей степени, чем тако​вая в синусовом узле. Электрофизиологические эф​фекты ингаляционных анестетиков на волокна Пуркинье и миокард желудочков имеют сложный характер из-за участия в процессе вегетативной нервной системы. Описаны как антиаритмические, так и аритмогенные свойства анестетиков. Первые могут быть обусловлены прямым подавлением потока Ca2+ внутрь клетки, вторые — потенцирова​нием действия катехоламинов (гл. 7). Для возник​новения аритмогенного эффекта необходима акти​вация как Q1-, так и (3-адренорецепторов.
Токсическая концентрация местных анестети​ков в крови сопряжена с риском развития электро​физиологических нарушений в сердце. Лидокаин способен оказывать антиаритмическое действие при низкой концентрации в крови (гл. 48). При высокой концентрации в крови местные анестети-ku подавляют проведение возбуждения в сердце, связываясь с быстрыми натриевыми каналами. Са​мые мощные местные анестетики — бупивакаин и, в меньшей степени, этидокаин и ропивакаин, по-видимому, оказывают наиболее сильное влияние на сердце, особенно на волокна Пуркинье и мио​кард желудочков. Бупивакаин связывается с инак-тивированными быстрыми натриевыми каналами (и затем медленно диссоциирует), что приводит к возникновению тяжелой синусовой брадикар​дии, остановки синусового узла, а также опасной для жизни желудочковой аритмии.
Антагонисты кальция представляют собой орга​нические химические соединения, которые блоки​руют ток кальция внутрь клетки через медленные каналы. Антагонисты кальция из группы дигидро-пиридинов (нифедипин) перекрывают канал, а вера-памил и, в меньшей степени, дилтиазем связываются с деполяризованным инактивированным каналом.
Механизм сокращения
Клетки миокарда сокращаются в результате взаи​модействия двух сократительных белков — акти​на и миозина. Эти белки фиксированы внутри клетки как во время сокращения, так и при рас-
слаблении. Сокращение клетки происходит, когда актин и миозин взаимодействуют и скользят друг относительно друга (рис. 19-2). Это взаимодей​ствие в норме предотвращается двумя регулирую​щими белками: тропонином и тропомиозином. Молекулы тропонина присоединены к молекулам актина на одинаковом расстоянии друг от друга. Тропомиозин располагается в центре актиновых структур. Увеличение концентрации внутрикле​точного кальция (приблизительно с 10~7 до 10~5 моль/л) приводит к сокращению, поскольку ионы кальция связывают тропонин. Кальций изменяет конформацию тропонина, что обеспечивает откры​тие активных участков у молекул актина, способ​ных взаимодействовать с миозиновыми мостиками. Активные участки на миозине функционируют как Mg-зависимая АТФ-аза, чья активность воз​растает при увеличении концентрации кальция внутри клетки. Мостик миозина последовательно соединяется и разъединяется с новым активным участком актина. При каждом соединении потреб​ляет ся АТФ.
Сопряжение возбуждения с сокращением
Количество кальция, необходимое для запуска механизма сокращения, превышает таковое, по​падающее в клетку через медленные каналы во время 2-й фазы потенциала действия. То неболь​шое количество кальция, которое входит в клетку (через медленные каналы и механизм двунаправ​ленного ЫауСа2+-трансмембранного обмена), за​пускает процесс высвобождения гораздо больше​го количества кальция, хранящегося в клетке (кальцийзависимое высвобождение кальция). Запасы связанного кальция находятся внутри цистерн саркоплазматического ретикулума и, в меньшем количестве, в Т-трубочках. Сила со​кращения прямо пропорциональна величине на​чального потока кальция внутрь клетки. Во вре​мя расслабления, когда медленные каналы закрыты, внутриклеточный кальций снова погло​щается саркоплазматическим ретикулумом; это активный процесс, требующий участия АТФ-азы мембраны (фосфоламбан). Кроме того, кальций удаляется из клетки посредством трансмембран​ного обмена внутриклеточного кальция на вне​клеточный натрий, а также с помощью активного транспорта АТФ-азой мембраны. Таким образом, процесс расслабления сердечной мышцы также требует АТФ.
Количество доступного внутриклеточного Ca2+, скорость его доставки и удаления определяют, со​ответственно, максимальное развиваемое напря​жение, скорость сокращения и скорость расслабле-

ния. Симпатическая стимуляция увеличивает силу сокращения: катехоламины, взаимодействуя с Pi-адренорецепторами, изменяют активность стимулирующего G-белка (глава 18), что вызывает увеличение внутриклеточной концентрации цАМФ (глава 12), а это, в свою очередь, повышает концентрацию внутриклеточного Ca2+. Увеличе​ние внутриклеточной концентрации цАМФ при​водит к рекрутированию дополнительных от​крытых кальциевых каналов. Более того, адреномиметики ускоряют расслабление, потен​цируя эффекты фосфоламбана. Ингибиторы фос-фодиэстеразы (теофиллин и амринон), предотвра​щая метаболизм внутриклеточного цАМФ, действуют аналогично. Дигиталис повышает внут​риклеточную концентрацию кальция, ингибируя мембраносвязанную Ка+/К+-зависимую АТФ-азу; в результате происходит незначительное увеличе​ние внутриклеточной концентрации Na+, что способствует прохождению через механизм транс​мембранного натрий-кальциевого обмена больше​го количества Ca2+. Глюкагон, активируя спе​цифические норадренергические рецепторы, увеличивает сократимость за счет повышения уровня внутриклеточного цАМФ.
Высвобождение ацетилхолина, сопряженное со стимуляцией блуждающего нерва, наоборот, снижает сократимость, увеличивая уровень цГМФ и ингибируя аденилатциклазу: эти эффекты опо​средованы ингибирующим G-белком. При ацидозе блокируются медленные кальциевые каналы и, со​ответственно, подавляется сократимость сердца из-за неблагоприятного влияния на внутриклеточ​ную кинетику кальция. Предполагают, что ингаля​ционные анестетики подавляют сократимость, уменьшая поступление Ca2" в клетки во время де​поляризации, изменяя кинетику его высвобожде​ния и поглощения саркоплазматическим рети​кулумом, а также снижая чувствительность сократительных белков к кальцию. По силе воз​действия на кинетику кальция ингаляционные анестетики располагаются в следующем порядке: галотан > энфлюран > изофлюран > закись азота. Механизм прямого угнетающего действия неинга​ляционных анестетиков на сократимость миокар​да до конца не изучен, но предполагают, что он ана​логичен описанному выше.
Иннервация сердца
Парасимпатические волокна иннервируют глав​ным образом предсердия и проводящую систему. Ацетилхолин взаимодействует со специализиро​ванными м-холинорецепторами сердца (M2), что
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Рис. 19-2. Сопряжение возбуждения с сокращением и взаимодействие актина с миозином. А. Деполяризация мем​браны клетки сердечной мышцы позволяет кальцию проходить в клетку и освобождает кальций, накопившийся в сарко-плазматическом ретикулуме. Б. Структура актомиозинового комплекса. В. Кальций связывает тропонин, давая воз​можность актину и миозину взаимодействовать друг с другом. (С изменениями. Из: Katz A. M., Smith V. E. Hosp. pract, 1985; 19: 69. Braunwald E. The Myocardium: Failure and Infarction. HP Publishing, 1974.)
вызывает отрицательный хронотропныи, дромо-тропный и инотропный эффекты. Симпатические волокна распределены в сердце более широко. Преганглионарные симпатические волокна начи​наются в грудных сегментах спинного мозга (T1-Tj), достигают шейных узлов симпатического ствола (в том числе звездчатого узла), где пере​ключаются на постганглионарные волокна, фор​мирующие сердечные нервы. Высвобождение норадреналина из окончаний симпатических сер​дечных нервов вызывает положительный хроно​тропныи, дромотропный и инотропный эффекты, главным образом путем активации (Згадреноре-цепторов. Число (32-адренорецепторов гораздо меньше, и они находятся в основном в предсерди​ях; их активация увеличивает ЧСС. Стимуляция ссгадренорецепторов вызывает положительный инотропный эффект.
Вегетативная иннервация сердца имеет четко выраженное разделение на правую и левую часть: правые симпатические и правый блуждающий нер​вы влияют главным образом на синусовый узел, в то время как левые симпатические и левый блуж​дающий нервы преимущественно воздействуют наАВ-узел. Влияния блуждающего нерва часто проявляются очень быстро и так же быстро разре​шаются. Симпатическое влияние, напротив, обыч​но постепенно нарастает и так же исчезает. Сину​совая аритмия — это циклическое изменение ЧСС, которое зависит от дыхания (ЧСС увеличивается при вдохе и уменьшается при выдохе); данный фе​номен обусловлен циклическими изменениями то​нуса блуждающего нерва.
Сердечный цикл
Сердечный цикл — это череда электрических и ме​ханических явлений (рис. 19-3). Сокращение серд​ца называется систолой, расслабление — диастолой. Диастолическое наполнение желудочков происхо​дит главным образом пассивно, еще до сокращения предсердий. Сокращение предсердий в физиологи​ческих условиях обеспечивает 20-30 % от конечно-диастолического объема желудочков. На кривой давления в предсердии выделяют три волны (рис. 19-3). Волна а обусловлена систолой предсердий. Волна с совпадает с систолой желудочка, считается, что ее вызывает выбухание атриовентрикулярного клапана в предсердие. Волна v, регистрируемая пе​ред открытием атриовентрикулярного клапана, вызвана нарастанием давления в предсердии, обус​ловленным притоком крови из вен. Отрицательная волна х представляет собой снижение давления в промежутке между волнами с и г;. Ее происхожде-

ние связывают с опусканием предсердия в сторону верхушки сердца при сокращении желудочков. При недостаточности правого или левого атриовентри​кулярного клапана волна х с этой стороны сердца исчезает, что приводит к появлению сливной волны Cv. За волной v следует отрицательная волна у, обусловленная падением давления в предсердии при открытии атриовентрикулярного клапана. Зу​бец на кривой давления в аорте называется инцизу-рой и отражает кратковременный обратный поток крови в левый желудочек непосредственно перед закрытием аортального клапана.
Факторы, влияющие
на функцию желудочков сердца
При обсуждении функции желудочков в качестве модели чаще рассматривают левый желудочек, но те же положения распространяются и на пра​вый. Допущение о раздельном функционировании желудочков ошибочно, так как доказана их тесная взаимозависимость. Выделяют факторы, влияю​щие на систолическую (изгнание) и диастоличес-кую (заполнение) функцию желудочков.
Систолическую функцию желудочков чаще все​го отождествляют с сердечным выбросом, который может быть определен как объем крови, перекачи​ваемый сердцем за одну минуту. В физиологичес​ких условиях сердечный выброс левого и правого желудочков одинаков, потому что они соединены последовательно. Величина сердечного выброса (CB) описывается следующим уравнением:
CB = YOXHCC,
где УО — ударный объем (объем крови, выбрасы​ваемый сердцем за одно сокращение); ЧСС — час​тота сердечных сокращений. Для сравнения сер​дечного выброса у людей с неодинаковым ростом и массой тела, используют сердечный индекс (СИ):
СИ = СВ/(площадь поверхности тела).
Площадь поверхности тела определяют по номо​грамме, учитывающей рост и массу тела человека. В норме СИ колеблется от 2,5 до 4,2 л/мин/м2. В силу широкого диапазона нормы СИ не является достаточно чувствительным показателем функ​ции желудочка. СИ снижается лишь при тяжелой дисфункции желудочка. Изменение сердечного выброса при физической нагрузке позволяет оце​нить функцию желудочка точнее. Если при физи​ческой нагрузке сердечный выброс не увеличива​ется для обеспечения возросшего потребления кислорода, то SvO2 снижается (гл. 22). Уменьше​ние SvO2 при возрастании потребности в кислоро-
де обычно отражает неадекватную перфузию тка​ней. Таким образом, в отсутствие гипоксии или тяжелой анемии, SvO2 (или PvO2) является наибо​лее точным показателем адекватности сердечного выброса (т. е . систолической функции левого же​лудочка).

1. ЧАСТОТА СЕРДЕЧНЫХ СОКРАЩЕНИЙ
В известных пределах сердечный выброс прямо пропорционален ЧСС (рис. 19-4). ЧСС определя​ется автоматизмом синусового узла (т. е. его спон​танной диастолической деполяризацией), который модулируется вегетативными, гуморальными
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Рис. 19-3.   Сердечный цикл в норме. Обратите внимание на соответствие между электрическими и механическими явлениями. (С изменениями. Из: Ganong W. F. Review of Medical Physiology, 16th ed. Appleton & Lange, 1993.)
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Рис. 19-4. Зависимость между частотой сердечных со​кращений и сердечным индексом. (С изменениями. Из: Wetsel R. С. Critical Care: State of the Art 1981. Society of Critical Care Medicine, 1981.)
и местными факторами. Собственная частота спонтанной диастолической деполяризации сину​сового узла ("собственная" означает определяемая только автоматизмом синусового узла в отсут​ствие модулирующих влияний.— Примеч. пер.) у молодого взрослого человека составляет 90-100/мин, с возрастом она уменьшается, что описы​вается следующим уравнением:
Собственная частота спонтанной
диастолической деполяризации
синусового узла   = 118/мин - (0,57 х возраст).
Усиление активности блуждающего нерва вызы​вает уменьшение ЧСС за счет стимуляции м2-хо-линорецепторов. Усиление симпатической актив​ности приводит к увеличению ЧСС посредством стимуляции Pi-адренорецепторов и, в меньшей степени, (32-адренорецепторов.
2. УДАРНЫЙ ОБЪЕМ
Ударный объем в норме определяется тремя ос​новными факторами: преднагрузкой, постна​грузкой и сократимостью. Имеется известная аналогия с лабораторными исследованиями на препарате скелетной мышцы. Преднагрузка — это длина мышцы перед началом сокращения, постнагрузка — это сопротивление, которое пре​пятствует сокращению мышцы. Сократимость — это внутреннее свойство сердечной мышцы, ко​торое определяет силу сокращения, но не зави​сит ни от преднагрузки, ни от постнагрузки. Сердце является трехмерным многокамерным насосом, поэтому на ударный объем влияют гео​метрическая форма желудочков и дисфункция клапанов (табл. 19-2).



	ТАБЛИЦА 19-2. Основные факторы, влияющие на ударный объем сердца


	Преднагрузка Постнагрузка Сократимость Локальное нарушение сократимости стенки желудочка Порок клапана



Преднагрузка
Преднагрузкой для желудочка служит конечно-диастолический объем, который обычно зависит от наполнения желудочка. Зависимость между сердечным выбросом и конечно-диастолическим объемом левого желудочка известна как закон Старлинга (рис. 19-5). Если ЧСС постоянна, то сердечный выброс прямо пропорционален пред-нагрузке до тех пор, пока не будет достигнут опре​деленный конечно-диастолический объем. По до​стижении этого объема сердечный выброс почти не изменяется или даже снижается. Перерастяже​ние желудочка способно вызвать его чрезмерную дилатацию и недостаточность атриовентрикуляр-ного клапана.
А. Факторы, влияющие на наполнение желу​дочка. Наполнение желудочка зависит от многих факторов (табл. 19-3), самый важный из кото​рых — венозный возврат. Все факторы, влияющие на венозный возврат, постоянны, за исключением венозного тонуса, который в норме и служит глав​ной детерминантой. Усиление метаболической ак​тивности повышает тонус вен, и емкость венозных сосудов снижается, поэтому венозный возврат к сердцу растет. Сдвиги ОЦК и венозного тону​са — важные причины интра- и послеоперационно​го изменения наполнения желудочков и сердечно​го выброса. Любой фактор, который модулирует небольшой в нормальных условиях градиент ве​нозного давления, способствующий возврату кро​ви к сердцу, также влияет на наполнение желудоч​ков. К таким факторам относятся внутригрудное давление (изменяется при ИВЛ и торакотомии), положение тела (может изменяться при укладке на операционном столе) pi давление в полости пери​карда (изменяется при заболеваниях перикарда).
Наиболее важный фактор, определяющий преднагрузку правого желудочка,— это венозный возврат. Если нет тяжелого заболевания легких и выраженной дисфункции правого желудочка, то именно венозный возврат определяет величину преднагрузки левого желудочка. В норме конечно-диастолические объемы обоих желудочков при​близительно одинаковы.
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Рис. 19-5. Закон Старлинга
ЧСС и ритм сердца также влияют на предна-грузку желудочка. При увеличении ЧСС диастола укорачивается в большей степени, чем систола. Следовательно, при высокой ЧСС (> 120 мин"1 у взрослого) возникает нарушение наполнения желудочков. Отсутствие систолы предсердий (при мерцательной аритмии), ее неэффективность (при трепетании предсердий) или нарушение ее временного соотношения с другими фазами сер​дечного цикла (при ритмах из нижней части ripe/j,-сердий или AB-узловых ритмах) могут уменьшить наполнение желудочков на 20-30 %. Систола предсердий обеспечивает низкое среднее диастоли-ческое давление в желудочке. Следовательно, при сниженной растяжимости желудочка отсутствие своевременной систолы предсердий влияет на гемо-динамику особенно сильно.
ТАБЛИЦА 19-3. Факторы, влияющие на преднагрузку
	Венозный возврат Объем циркулирующей крови (ОЦК) Распределение ОЦК Положение тела Внутригрудное давление Давление в полости перикарда Венозный тонус Сердечный ритм (систола предсердий) ЧСС




Б. Диастолическая функция и растяжимость желудочка. В клинических условиях конечыо-диастолический объем желудочка трудно изме​рить. Даже такие методы визуализации, как двух​мерная чреспищеводная ЭхоКГ, изотопная сцинтиграфия и рентгеноконтрастная вентрику-лография, позволяют лишь приблизительно оце​нить объем. Конечно-диастолическое давление ле​вого желудочка (КДДЛЖ) можно использовать в качестве показателя преднагрузки только при ус​ловии, что растяжимость желудочка (соотношение между объемом и давлением) постоянна. К сожа​лению, в норме растяжимость желудочка нелиней​на (рис. 19-6). Более того, при изменении растяжи​мости желудочка одно и то же КДДЛЖ будет соответствовать различной преднагрузке (при уменьшении растяжимости — сниженной предна​грузке). На диастолическую функцию и растяжи​мость желудочка влияют многие факторы. Тем не менее измерение КДДЛЖ или близкого к нему по величине давления заклинивания в легочной арте​рии (ДЗЛА) остаются наиболее распространен​ными методами! оценки преднагрузки левого желу​дочка (гл. 6). Центральное венозное давление можно использовать как показатель преднагрузки правого желудочка, а у большинства людей — и как показатель преднагрузки левого желудочка.
Факторы, определяющие растяжимость желу​дочков, можно разделить на связанные со ско-
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Рис. 19-6. Растяжимость желудочка в норме и при патологии
ростью расслабления (ранняя диастолическая рас​тяжимость) и с пассивной жесткостью желудочка (поздняя диастолическая растяжимость). Раннюю диастолическую растяжимость уменьшают гипер​трофия, ишемия и асинхрония, позднюю — гипер​трофия и фиброз. Внешние воздействия (забо​левания перикарда, перерастяжение другого желудочка, повышенное давление в дыхательных путях, повышенное внутриплевральное давление, опухоли и сдавление при хирургических вмеша​тельствах) также способны уменьшить растяжи​мость желудочка. В норме стенка правого желу​дочка тоньше, чем левого, поэтому растяжимость правого желудочка выше.
Постнагрузка
Для интактного сердца постнагрузку определяют как напряжение стенки желудочка во время систо​лы или как сопротивление артерий сердечному выбросу. Напряжение стенки можно приравнять к давлению, которое желудочек должен преодо​леть для уменьшения объема своей полости. Если форму желудочка принять за сферу, напряжение его стенки можно выразить, пользуясь законом Лапласа:
Напряжение стенки = (P х R)/(2 x H),
где P — внутрижелудочкоое давление, R — ради​ус желудочка, H — толщина стенки. Хотя форма желудочка ближе к эллипсоидной, это соотноше​ние все же допустимо. Если радиус желудочка увеличивается, то для развития прежнего давле​ния в желудочке потребуется большее напряже​ние стенки. И наоборот, увеличение толщины стенки уменьшает напряжение в стенке желу​дочка.

На величину систолического внутрижелудоч-кового давления влияют сила его сокращения, вяз-коэластические свойства аорты и ее проксималь-ных ветвей, вязкость и плотность крови, а также общее периферическое сосудистое сопротивле​ние (ОПСС). ОПСС зависит в основном от тонуса артериол. Вязкоэластические свойства сосудов и крови у каждого человека обычно постоянны, по​этому в клинических условиях постнагрузку лево​го желудочка приравнивают к ОПСС, которое вы​числяется по формуле:
ОПСС - 80 х (АДср - ЦВД)/СВ,
где АДср — среднее артериальное давление (мм рт. ст.), ЦВД — центральное венозное давление (мм рт. ст.), CB — сердечный выброс (л/мин). В норме ОПСС варьируется от 900 до 1500 дин х с X см~5. В отсутствие постоянных изменений размера, фор​мы или толщины стенки левого желудочка, а также острых изменений ОПСС для ориентировочной оценки постнагрузки левого желудочка можно ис​пользовать АД сист.
Постнагрузка правого желудочка зависит глав​ным образом от легочного сосудистого сопротив​ления (ЛСС) и выражается уравнением:
ЯСС = 80 х (ДЛАср - ДЛП)/СВ,
где ДЛАср — среднее давление в легочной арте​рии, ДЛП — давление в левом предсердии. В кли​нической практике вместо ДЛП используют ДЗЛА (глава 6). В норме ЛСС варьируется от 50 до 150дин XcX см'5.
Сердечный выброс обратно пропорционален ве​личине постнагрузки (рис. 19-7). Правый желудо​чек более чувствителен к изменениям постнагруз​ки, чем левый, потому что стенки его тоньше. При тяжелой дисфункции левого или правого желудочка величина сердечного выброса очень чувствительна к острому возрастанию постнагрузки. Последнее по​ложение особенно важно учитывать при депрессии миокарда, которая часто возникает при анестезии.
Сократимость
Сократимость сердца (инотропизм) — это способ​ность миокарда сокращаться в отсутствие измене​ний пред- и постнагрузки. Сократимость опреде​ляется скоростью укорочения сердечной мышцы, которая в свою очередь зависит от концентрации внутриклеточного кальция в период систолы. При некоторых условиях рост ЧСС повышает со​кратимость, вероятно из-за увеличения количе​ства доступного внутриклеточного кальция.
Сократимость изменяется под действием нерв​ных, гуморальных или фармакологических факто-
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ров. В норме наибольшее влияние на нее оказывает симпатическая нервная система. Симпатические нервные волокна иннервируют не только синусо​вый узел и АВ-узел, но и миокард предсердий и же​лудочков. Помимо положительного хронотропно-го эффекта, высвобождающийся норадреналин, стимулируя Pi-адренорецепторы, обладает свой​ством повышать сократимость. В миокарде при​сутствуют также и сс-адренорецепторы, но их стимуляция сопровождается лишь слабыми поло​жительными инотропным и хронотропным эффек​тами. Симпатомиметики и адреналин, выделяе​мый надпочечниками, усиливают сократимость за счет стимуляции |3гадренорецепторов.
Рис. 19-7. Зависимость между сердечным выбросом и постнагрузкой. А. Влияние увеличения постнагрузки на сердечный индекс. Б. Обратите внимание, что при дис​функции миокарда значительно ухудшается переноси​мость постнагрузки

Сократимость снижается при гипоксии, ацидо​зе, истощении запасов катехоламинов в сердце, а также при потере массы функционирующего миокарда в результате ишемии или инфаркта. Большинство анестетиков и антиаритмических средств обладают отрицательным инотропным действием (т. е. снижают сократимость).
Локальное нарушение сократимости стенки желудочка
Локальное нарушение сократимости стенки же​лудочка — это феномен, который не имеет ана​логии в модели препарата скелетной мышцы. Локальное нарушение сократимости может быть обусловлено ишемией, рубцом, гипертро​фией или нарушением проводимости. Когда при сокращении желудочка его полость уменьшает​ся асимметрично или не полностью, то опорож​нение желудочка нарушается. Выделяют следу​ющие локальные нарушения сократимости стенки желудочка (перечислены по мере утяже​ления,): гипокинезия (снижение сократимости), акинезия (отсутствие сократимости) и диски-незия (парадоксальное выбухание). В отдельных участках миокарда сократимость может быть нормальной или даже повышенной, но ее ло​кальные нарушения в других местах стенки же​лудочка способны нарушать процесс опорожне​ния и уменьшать ударный объем сердца. Тяжесть дисфункции зависит от размера и ко​личества участков, имеющих локальное наруше​ние сократимости.
Пороки сердца
Порок может поражать любой из четырех клапа​нов сердца. Выделяют стеноз, недостаточность и их сочетание. Стеноз атриовентрикулярного кла​пана (митрального или трикуспидального) снижа​ет ударный объем за счет уменьшения преднагруз-ки желудочка, в то время как стеноз полулунного клапана (аорты или легочного ствола) снижает ударный объем за счет увеличения постнагрузки желудочка (гл. 20). Недостаточность клапана вы​зывает снижение ударного объема, не влияя на преднагрузку, постнагрузку, общую и локаль​ную сократимость. При каждом сокращении эф​фективный ударный объем в этом случае уменьша​ется на величину объема регургитации. При недостаточности атриовентрикулярного клапана часть ударного объема во время систолы возвраща​ется в предсердие, а при недостаточности полулун​ного клапана часть ударного объема возвращается в желудочек во время диастолы.
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Оценка функции желудочка
1. ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ КРИВЫEЖЕЛУДОЧКА
Графическое отображение зависимости величины сердечного выброса или ударного объема от предна-грузки позволяет оценить характер патологического состояния и эффекты медикаментозной терапии. Нормальные функциональные кривые для правого и левого желудочка представлены на рис. 19-8.
Диаграммы "давление-объем" желудочка еще более полезны, потому что они описывают сокра​тимость независимо от величин пред- и постна​грузки. На такой диаграмме определяются две точ​ки: точка окончания систолы (TOC) и точка окончания диастолы (ТОД) (рис. 19-9). Первая от​ражает систолическую функцию, вторая в боль​шей степени отражает диастолическую функцию. При любом состоянии сократимости все возмож​ные TOC располагаются на одной линии: это зна​чит, что величина соотношения между конечно-си​столическим объемом и конечно-систолическим давлением постоянна.
2. ОЦЕНКА СИСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ
Рис. 19-8. Функциональные кривые для левого и правого желудочков
Изменение внутрижелудочкового давления в тече​ние систолы (dP/dt) определяется первой произ​водной на кривой желудочкового давления и часто используется в качестве показателя сократимости. Сократимость прямо пропорциональна величине dP/dt, но для безошибочного измерения этой вели-

чины требуется установить в желудочек высоко​точный катетер. Формы кривых артериального давления искажены из-за влияния свойств сосуди​стого русла, тем не менее начальная скорость по​вышения давления (наклон кривой) все же может быть использована для приблизительной оценки; чем ближе к желудочку расположен артериальный катетер, тем точнее будет экстраполяция. Приме​нимость показателя dP/dt ограничена еще и тем, что на его значение влияют преднагрузка, постнаг​рузка и ЧСС. Различные корректировочные коэф​фициенты лишь отчасти компенсируют эффекты данных факторов на dP/dt.
Фракция выброса
Фракция выброса желудочка — часть конечно-диастолического объема, изгоняемая из желудочка во время систолы,— наиболее часто используемый в клинике показатель систолической функции. Фракцию выброса (ФВ) рассчитывают с помощью следующего уравнения:
ФВ = (КДО-КСО)/КДО,
где КДО — конечно-диастолический объем; KCO — конечно-систолический объем. В норме ФВ со​ставляет приблизительно 0,67 ± 0,08. ФВ измеря​ют в предоперационном периоде с помощью кате​теризации сердца, изотопной сцинтиграфии, трансторакальной или чреспищеводной ЭхоКГ. ФВ правого желудочка можно измерить, устано​вив катетер с малоинерционными термисторами в легочную артерию. К сожалению, если ЛСС воз​растает, снижение ФВ правого желудочка в боль​шей степени отражает величину постнагрузки, не​жели сократимость.
3. ОЦЕНКА ДИАСТОЛ ИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ
Диастолическую функцию левого желудочка в клинике определяют методом допплер-ЭхоКГ. Измеряют максимальную скорость кровотока че​рез митральный клапан во время двух фаз диасто​лы: раннего диастолического наполнения и пред-сердной систолы. В норме большая часть крови поступает в левый желудочек в фазу раннего диас​толического наполнения, а при диастолической дисфункции — во время систолы предсердий.
Большой круг кровообращения
Сосуды большого круга кровообращения функци​онально (и морфологически) подразделяют на ар​терии, артериолы, капилляры и вены. Артерии —
это крупные сосуды высокого давления, доставля​ющие кровь к различным органам. Артериолы — это мелкие сосуды, доставляющие кровь к капил​лярам и регулирующие кровоток в них. Капилля​ры — это тонкостенные сосуды, в которых проис​ходит обмен питательными веществами между кровью и тканями (гл. 28). По венам кровь возвра​щается из капилляров к сердцу.
Распределение ОЦК в системе кровообращения показано в таблице 19-4. Основная часть О ЦК нахо​дится в большом круге кровообращения, главным об-

разом в венах. Возможность изменения тонуса по​зволяет венам большого круга кровообращения иг-ратьроль депо крови. При значительной потере кро​ви или жидкости активируется симпатическая нервная система, вследствие чего увеличивается то​нус вен, просвет их уменьшается и кровь перемеща​ется в другие отделы системы кровообращения. При увеличении ОЦК, наоборот, развивается ком​пенсаторная венодилатация. Симпатическая регу​ляция венозного тонуса является важным факто​ром, влияющим на величину венозного возврата
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Рис. 19-9. Желудочек: диаграммы "давление-объем". А. Одиночное сокращение желудочка. Обратите внимание, что ударный объем соответствует изменению объема по оси X (разница между конечно-диастолическим и конечно-систо​лическим объемами). Площадь внутри ограниченной области представляет внешнюю работу, выполненную желудоч​ком. Б. Увеличение пред нагрузки, сократимость и постнагрузка не изменяются. В. Увеличение постнагрузки, сокра​тимость и преднагрузка не изменяются. Г. Увеличение сократимости, преднагрузка и постнагрузка не изменяются. TOC — точка окончания систолы, ТОД — точка окончания диастолы
	ТАБЛИЦА 19-4. Распределение ОЦК
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	7%
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	Большой круг кровообращения Артерии
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к сердцу. Индукция анестезии приводит к утрате венозного тонуса, и это — одна из причин возникно​вения интраоперационной гипотонии.
Кровоток в сосудистом русле изменяется под влиянием местных и метаболических механизмов регуляции, эндотелиальных факторов, эффектов вегетативной нервной системы и циркулирующих гормонов.
Ауторегуляция
Ha регионарном уровне (ткань, орган) кровоток в большинстве случаев регулируется посредством изменения тонуса артериол (ауторегуляция). Ap-териолы расширяются при снижении перфузионно-го давления или увеличении потребности тканей в кислороде и питательных веществах. Наоборот, при повышении перфузионного давления или умень​шении потребности тканей в кислороде и пита​тельных веществах артериолы сужаются. Ауторе​гуляция, по-видимому, обусловлена реакцией гладких мышц сосудов на растяжение, а также на​коплением сосудорасширяющих продуктов метабо​лизма (K", H+, CO2, аденозин, лактат).
Эндотелиапьные факторы
Эндотелий сосудов обладает метаболической активностью: он способен вырабатывать или мо​дифицировать вещества, которые прямо или опосредованно регулируют артериальное дав​ление и кровоток. В их число входят вазодилата-торы (оксид азота [NO], простациклин [PGI2]), вазоконстрикторы, антикоагулянты (тромбомо-дулин, протеин С), фибринолитики (тканевый активатор плазминогена), а также факторы, ингибирующие агрегацию тромбоцитов (NO и PGI2). NO синтезируется из аргинина синтетазой оксида азота. NO является мощным вазодилата-тором и может выделяться тонически (глава 13). NO связывает гуанилатциклазу, что приводит к увеличению уровня цГМФ и вазодилатации. Эндотелиальные вазоконстрикторы — эндотели-ны — высвобождаются под воздействием тромби​на и адреналина.

Вегетативная регуляция кровообращения
В вегетативной регуляции кровообращения доми​нирующая роль принадлежит симпатической нервной системе. Симпатические волокна отходят от всех грудных и двух первых поясничных сегмен​тов спинного мозга; в составе вегетативных или спинномозговых нервов они достигают кровенос​ных сосудов и иннервируют все отделы сосудистой системы, за исключением капилляров. Их главная функция состоит в регуляции тонуса сосудов. Из​менение тонуса артерий позволяет регулировать артериальное давление, а также перераспределять кровоток к различным органам. Изменение тонуса вен влияет на венозный возврат к сердцу.
Симпатическая иннервация сосудистой систе​мы обеспечивается вазоконстрикторными и ва-зодилататорными волокнами. Для сосудов боль​шинства органов и тканей доминирующая физиологическая роль принадлежит симпатичес​ким вазоконстрикторным волокнам. Опосредо​ванная через агадренорецепторы, она оказывает сильное воздействие на кровоток в скелетных мышцах, почках, кишечнике и коже; в головном мозге и сердце ее эффект проявляется значитель​но слабее. Симпатическая вазодилатация опосре-дуется через (32-адренорецепторы. Наиболее яр​кий пример симпатической вазодилатации — увеличение кровотока в скелетных мышцах при физической нагрузке. Вазодепрессорный (вазо-вагальный) обморок, возникающий при сильном эмоциональном напряжении, обусловлен актива​цией симпатических и парасимпатических сосудо​расширяющих волокон.
Сосудистый тонус и вегетативные влияния на сердце регулируются вазомоторными центрами ретикулярной формации в продолговатом мозге и нижних отделах моста. Идентифицированы от​дельные зоны, ответственные за вазоконстрик-цию и вазодилатацию. Вазоконстрикция опосре-дуется через переднелатеральные области нижних отделов моста и верхних отделов продолговатого мозга. От расположенных здесь адренергических нейронов отходят проекционные волокна к лате​ральным промежуточным столбам спинного мозга (гл. 18). Кроме того, нейроны вазоконстрикторных зон регулируют секрецию катехоламинов в над​почечниках, а также стимулируют автоматизм и сократимость сердца. Вазодилатирующие зоны в нижних отделах продолговатого мозга также представлены адренергическими нейронами. От них отходят проекционные ингибирующие во​локна к вазоконстрикторным областям. Вазомо-
торная реакция модулируется импульсами из всех отделов ЦНС, включая гипоталамус, кору голов​ного мозга и невазомоторные зоны ствола мозга. Некоторые участки в заднелатеральных отделах продолговатого мозга, получающие импульсы от блуждающего и языкоглоточного нервов, играют важную роль в осуществлении многих рефлектор​ных реакций системы кровообращения. В норме симпатический отдел BHC постоянно поддержи​вает в сосудистой системе вазоконстрикторный то​нус. Его утрата при индукции анестезии или сим-патэктомии часто является одной из причин возникновения интраоперационной гипотонии.
Артериальное давление
В крупных артериях большого круга кровообра​щения кровоток пульсирующий, что обусловле​но циклической активностью сердца. Когда кровь достигает капилляров, поток становится постоянным (ламинарным). В крупных артериях большого круга кровообращения среднее давле​ние составляет приблизительно 95 мм рт. ст., в крупных венах оно близко к нулю. Максималь​ное падение давления (примерно на 50 %) проис​ходит в артериолах, которые обеспечивают большую часть общего периферического сосудис​того сопротивления.
Среднее артериальное давление (АДср) про​порционально произведению ОПСС и CB. Это со​отношение аналогично закону Ома, но в приложе​нии к кровообращению:
АДср - ЦВД ~ ОПСС х CB.
В норме ЦВД пренебрежимо мало по сравнению с АДср, поэтому обычно его исключают из расче​тов. Из приведенного отношения видно, что арте​риальная гипотония обусловлена снижением ОПСС и/или CB. Для поддержания АД на необхо​димом уровне снижение одного параметра нужно компенсировать увеличением другого. АДср изме​ряют путем интегрирования кривой артериально​го давления. Ориентировочно АДср оценивают с помощью следующей формулы:
АДср = АДд + пульсовое давление/3,
где пульсовое давление — это разница между АДсист и АДд. Артериальное пульсовое давле​ние прямо пропорционально ударному объему и обратно пропорционально растяжимости арте​риального дерева. Таким образом, снижение пульсового давления может быть обусловлено уменьшением ударного объема и/или увеличением
Ъпсс.

Распространение артериальной пульсовой вол​ны от крупных артерий к периферическим проис​ходит быстрее линейной скорости кровотока. Так, скорость распространения пульсовой волны в 15 раз превышает скорость кровотока в аорте. Кроме того, отражение распространяющейся вол​ны от стенок артерий вызывает увеличение пуль​сового давления, пока пульсовая волна не демпфиру​ется полностью в очень мелких артериях (глава 6).
Регуляция артериального давления
Артериальное давление регулируется краткосроч​ными, среднесрочными и долгосрочными приспо-собительными реакциями, осуществляющимися сложными нервными, гуморальными и почечными механизмами.
А. Краткосрочная регуляция. Немедленные реакции, обеспечивающие непрерывную регуля​цию АД, опосредованы главным образом рефлек​сами вегетативной нервной системы. Изменения АД воспринимаются как в ЦНС (гипоталамус и ствол мозга), так и на периферии специализиро​ванными сенсорами (барорецепторами). Сниже​ние АД повышает симпатический тонус, увеличи​вает секрецию адреналина надпочечниками и подавляет активность блуждающего нерва. В ре​зультате возникает вазоконстрикция сосудов большого круга кровообращения, увеличивается ЧСС и сократимость сердца, что сопровождается повышением АД. Артериальная гипертензия, на​оборот, угнетает симпатическую импульсацию и повышает тонус блуждающего нерва.
Периферические барорецепторы расположены в области бифуркащш общей сонной артерии и в дуге аорты. Рост АД увеличивает частоту им-пульсации барорецепторов, что угнетает симпати​ческую вазоконстрикцию и повышает тонус блуж​дающего нерва (барорецепторный рефлекс). Снижение АД приводит к уменьшению частоты импульсации барорецепторов, что вызывает вазо​констрикцию и снижает тонус блуждающего нерва. Каротидные барорецепторы посылают афферент​ные импульсы к вазомоторным центрам в продол​говатом мозге по нерву Геринга (ветвь языкогло​точного нерва). От барорецепторов дуги аорты афферентные импульсы поступают по блуждаю​щему нерву. Физиологическое значение каротидных барорецепторов больше, чем аортальных, потому что именно они обеспечивают стабильность АД при резких функциональных сдвигах (например, при изменении положения тела). Каротидные бароре​цепторы лучше приспособлены к восприятию АДср в пределах от 80 до 160 мм рт. ст. К резким из​менениям АД адаптация развивается в течение
1-2 дней; поэтому данный рефлекс неэффективен с точки зрения долгосрочной регуляции. Все инга​ляционные анестетики подавляют физиологичес​кий барорецепторный рефлекс, самые слабые инги​биторы — изофлюран и десфлюран. Стимуляция сердечно-легочных рецепторов растяжения, распо​ложенных в предсердиях и в легочных сосудах, так​же способна вызывать вазодилатацию.
Б. Среднесрочная регуляция. Артериальная гипотензия, сохраняющаяся в течение нескольких минут, в сочетании с повышенной симпатической импульсацией приводит к активации системы "ре-нин-ангиотензин-альдостерон" (гл. 31), увеличе​нию секреции антидиуретического гормона (АДГ, синоним — аргинин-вазопрессин) и изменению транскапиллярного обмена жидкости (гл. 28). ah-гиотензин II и АДГ — мощные артериолярные ва-зоконстрикторы. Их немедленный эффект заклю​чается в увеличении ОПСС. Для секреции АДГ в количестве, достаточном для обеспечения вазо-констрикции, требуется большее снижение АД, чем для появления соответствующего эффекта ангио-тензина П.
Устойчивые изменения АД влияют на обмен жидкости в тканях за счет изменения давления в капиллярах. Артериальная гипертензия вызыва​ет перемещение жидкости из кровеносных сосудов в интерстиций, артериальная гипотензия — в об​ратном направлении. Компенсаторные изменения ОЦК способствуют уменьшению колебаний АД, особенно при дисфункции почек.
В. Долгосрочная регуляция. Влияние медлен​нодействующих почечных механизмов регуляции проявляется в тех случаях, когда устойчивое изме​нение АД сохраняется в течение нескольких часов. Нормализация АД почками осуществляется за счет изменения содержания натрия и воды в орга​низме. Артериальная гипотензия чревата задерж​кой натрия (и воды), в то время как при артериаль​ной гипертензии увеличивается экскреция натрия.
Анатомия и физиология коронарного кровообращения
!.АНАТОМИЯ
Миокард обеспечивают кровью правая и левая ко​ронарные артерии (рис. 19-10). Направление арте​риального кровотока в сердце — от эпикарда к эндокарду. После перфузии миокарда кровь воз​вращается в правое предсердие через коронарный синус и передние вены сердца. Небольшое количе​ство крови возвращается непосредственно в каме​ры сердца через тебезиевы вены. Правая коронар-

ная артерия в норме кровоснабжает правое пред​сердие и правый желудочек, а также часть задней стенки левого желудочка. Левая коронарная арте​рия кровоснабжает левое предсердие и левый же​лудочек (главным образом переднюю и боковую стенки). Синусовый узел в 60 % случаев крово​снабжает правая коронарная артерия, в 40 % — ле​вая. АВ-узел в 90 % случаев снабжает правая коро​нарная артерия, в 10 % — огибающая ветвь левой коронарной артерии.
2. ФАКТОРЫ, ОПРЕДЕЛЯЮЩИЕ ВЕЛИЧИНУ КОРОНАРНОГО КРОВОТОКА
Главная особенность коронарного кровотока — его прерывистость, тогда как в других органах он не​прерывен. Во время систолы давление внутри мио​карда левого желудочка достигает артериального давления. Сила сокращения ЛЖ почти полностью перекрывает внутримиокардиальную часть коро​нарных артерий; кровоток может кратковременно поменять направление к эпикарду. Кроме того, даже в конце диастолы давление в левом желудоч​ке (КДДЛЖ) превышает венозное (давление в правом предсердии). Таким образом, коронарное перфузионное давление определяется разницей между давлением в аорте и давлением елевом желу​дочке; левый желудочек снабжается кровью прак​тически только во время диастолы. Кровоснабже​ние правого желудочка происходит как во время систолы, так и диастолы (рис. 19-11). Миокарди-альный кровоток в большей степени зависит от АДд, чем от АДср:
Коронарное перфузионное давление =
-АДд-КДДЛЖ,
где КДДЛЖ — конечно-диастолическое давление левого желудочка. Снижение давления в аорте или увеличение КДДЛЖ приводят к уменьшению коронарного перфузионного давления. При увели​чении ЧСС диастола укорачивается в большей сте​пени, чем систола, поэтому при тахикардии коро​нарная перфузия снижается (рис. 19-12). Эндокард испытывает самое высокое интр ому рольное давле​ние во время систолы, поэтому он подвержен наи​большему риску возникновения ишемии при сниже​нии коронарного перфузионного давления.
Регуляция коронарного кровотока
В норме объем коронарного кровотока соответ​ствует метаболическим потребностям миокарда. В покое у взрослого мужчины он в среднем равен 250 мл/мин. Когда коронарное перфузионное дав​ление находится в пределах от 50 до 120 мм рт. ст.,
[image: image11.png]A. Npasas Kocan npoexuAs

N

TnaBHbili CTEON NIEBO/ KOPOHAPHO#H apTepy (TCITKA)

Npasas kopoHapHas apTepun (NKA) TNesan orubaiouar aptepus (J10A)

Betas cuHycosoro yana {(BCY} Jesan nepenxss HUCXoAAWAR apTepust (JIMHA)
MNepaan auaroHansHas setes {AB)
Flesas kpaesas BeTas (JIKB)

flepean neperopoaoyHas seeb (MAB)

Kowyctar BeTeb (KB)

MNpepcepanan eetes (1B)

Mpasoxenyaouxosas eetas (MKB)
Betss AB-yana (BAB)

Npasan kpaesas bereb (KB}
Tlesoxenyoukoaast seten (JDKB)

Bropas auaroHankHan eeTas (BAB)

BapHenarepanshas Beten (3/18)

3anwAn HUCXOARALWAR BETRL (3HB)

Meperopanoynas seTas (BM)
B. Bua caepxy

Mapeansis NOBEPXHOCTL

nas
Jlesas Fpasas
cTopoHa cTopora
BCY

B. Nesas kocan npoexuus

3HB

MXB

BAB
NKe

3HB

ks




Рис. 19-10. Анатомия коронарных артерий. А. Правая косая проекция. Б. Вид сверху. В. Левая косая проекция
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Рис. 19-11. Коронарный кровоток в течение сердечного цикла. (С изменениями. Из: Berne R. M., Levy M. D. Cardiovascular Physiology, 2nd ed. Mosby, 1972.)
коронарный кровоток поддерживается на постоян​ном уровне. Вне этого диапазона величина коро​нарного кровотока зависит от АД.
В норме на коронарный кровоток влияет только тонус (сопротивление) коронарных артерий, кото-
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Рис. 19-12. Зависимость между длительностью диастолы и частотой сердечных сокращений

рый, в свою очередь, определяется метаболически​ми потребностями. Гипоксия вызывает вазодилата-цию коронарных сосудов (как непосредственно, так и опосредованно — через высвобождение аденози-на). Вегетативная нервная система не играет замет​ной роли в регуляции коронарного кровотока. В коронарных артериях имеются ссг и |32-адреноре-цепторы; ссгадренорецепторы располагаются пре​имущественно в крупных эпикардиальных сосудах, в то время как (32-адренорецепторы — в мелких внут​римышечных и субэндокардиальных. Симпатичес​кая стимуляция обычно усиливает коронарный кровоток вследствие роста метаболических потреб​ностей и преобладания активации (32-адренорецеп-торов. Влияние парасимпатической системы на ко​ронарные сосуды, как правило, невелико и сводится к незначительной вазодилатации.
3. КИСЛОРОДНЫЙ БАЛАНС В МИОКАРДЕ
В норме потребность миокарда в кислороде явля​ется самым важным фактором, определяющим объем коронарного кровотока. Структура потреб​ности миокарда в кислороде: базальные потребно​сти (20 %), электрическая активность (1 %), рабо​та против нагрузки объемом (15 %), работа против нагрузки давлением (64 %). В норме миокард из​влекает 65 % кислорода, содержащегося в артери​альной крови, в то время как большинство других тканей — только 25 % (гл. 22). Насыщение гемо​глобина кислородом в коронарном синусе в норме составляет 30 %. Следовательно, миокард (в отли​чие от других тканей) не в состоянии компенсиро-
ТАБЛИЦА 19-5. Факторы, влияющие на соотноше​ние доставки O2 к потребности миокарда в O2
	Доставка кислорода к миокарду


	ЧСС


	Продолжительность диастолы


	Коронарное перфузионное давление


	АДц (в аорте)


	КДДЛЖ


	Содержание кислорода в артериальной крови


	Напряжение кислорода в артериальной крови


	Концентрация гемоглобина


	Диаметр коронарных сосудов


	Потребность миокарда в кислороде


	Базальные потребности


	ЧСС


	Напряжение стенки желудочка


	Преднагрузка (радиус желудочка)


	Постнагрузка


	Сократимость



вать снижение кровотока извлечением большего количества кислорода из гемоглобина. Любое по​вышение метаболических потребностей миокарда должно сопровождаться увеличением объема коро​нарного кровотока. В табл. 19-5 перечислены ос​новные факторы, влияющие на соотношение меж​ду потребностью и доставкой O2 в миокарде. Отметим, что ЧСС и, в меньшей степени, КДДЛЖ относятся к важным факторам, определяющим как потребность, так и доставку кислорода.
В качестве показателя состояния коронарного кровотока левого желудочка предложен индекс "диастолическое давление-время" (ИДДВ), рас​считываемый по следующей формуле:
ИДДВ = Коронарное перфузионное давление х х продолжительность диастолы.
В качестве показателя потребности миокарда в кислороде предложен индекс "напряжение-вре​мя" (ИНВ):
ИНВ = АДсист х продолжительность систолы.
Соотношение этих двух индексов, называемое так​же соотношением жизнеспособности эндокарда,
используют для оценки кислородного баланса (до​ставка/потребность). В норме ИДДВ/ИНВ > 1. ИДДВ/ИНВ < 0,7 свидетельствует об субэндокар-диальной ишемии.
Патофизиология сердечной недостаточности
Под систолической сердечной недостаточностью понимают неспособность сердца перекачивать кровь в количестве, необходимом для удовлетворе​ния метаболических потребностей организма. Ее клинические проявления обусловлены низким

сердечным выбросом (усталость, кислородная за​долженность, ацидоз) и/или застоем крови в венах большого или малого круга кровообращения. Чаще всего наблюдается левожелудочковая недоста​точность, к которой впоследствии нередко присое​диняется и вторичная — правоже луд очковая. Изо​лированная правожелудочковая недостаточность возникает при обширном поражении легочной па​ренхимы или сосудов легких. Наиболее распростра​ненная причина левожелудочковой недостаточнос​ти — первичная дисфункция миокарда, чаще всего, в результате ИБС. Кроме того, к левожелудочковой недостаточности могут приводить пороки сердца, аритмии и заболевания перикарда.
Диастолическая дисфункция, результатом ко​торой является предсердная гипертензия, также может вызвать развитие сердечной недостаточнос​ти (рис. 19-13). Наиболее распространенные при​чины диастолической дисфункции включают арте​риальную гипертензию, ИБС, гипертрофическую кардиомиопатию и заболевания перикарда. Симп​томы сердечной недостаточности возникают и при изолированной диастолической дисфункции, хотя обычно ей сопутствует систолическая.
При большинстве форм сердечной недостаточ​ности сердечный выброс снижен. Низкое напряже​ние кислорода в смешанной венозной крови и высо​кая артериовенозная разница по кислороду отражают неадекватную доставку кислорода к тканям (гл. 22). При компенсированной сердеч​ной недостаточности артериовенозная разница мо​жет быть нормальной в покое, но способна резко возрастать при стрессе или физической нагрузке.
Значительно реже сердечная недостаточность протекает с повышенным сердечным выбросом. Такая форма обычно встречается при сепсисе и других гиперметаболических состояниях, для которых характерно низкое ОПСС.
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Рис. 19-13. Левый желудочек: диаграмма "давление-объем" при изолированной систолической или диастолической дисфункции. (С изменениями. Из: ZiIe M. R. Mod. Concepts Cardiovasc. Dis., 1990; 59: 1.)
Компенсаторные механизмы
Основные компенсаторные механизмы при сердеч​ной недостаточности включают увеличение пред-нагрузки, повышение симпатического тонуса, активацию системы <(ренин-ангиотензин-альдо-стерон", высвобождение АДГ и гипертрофию же​лудочков. Эти механизмы первоначально компен​сируют легкую и среднетяжелую дисфункцию желудочков, но при прогрессировании сердечной недостаточности они усугубляют нарушения ра​боты сердца.
Увеличение преднагрузки
Увеличение размера желудочка не только отража​ет его неспособность справляться с венозным воз​вратом, но также позволяет максимально повы​сить ударный объем, сдвигая сердце вверх по кривой Старлинга (рис. 19-5). Даже если фракция выбро​са снижена, увеличение конечно-диастолического объема желудочка позволяет поддержать нормаль​ный ударный объем. Нарастание венозного застоя, обусловленное скоплением крови перед поражен​ным желудочком и чрезмерным перерастяжением желудочка, может быстро привести к клиническо​му ухудшению. Левожелудочковая недостаточ​ность приводит к застою крови в легочных сосудах и прогрессирующему пропотеванию жидкости — сначала в легочный интерстиций, а затем и в альве​олы (отек легких). Правожелудочковая недоста​точность обусловливает венозный застой в боль​шом круге кровообращения, что, в свою очередь, вызывает возникновение периферических отеков, венозного полнокровия и дисфункции печени, а также асцита. Дилатация фиброзного кольца ат-риовентрикулярного клапана — причина регурги-тации крови во время систолы желудочка, которая еще больше снижает сердечный выброс.
Повышение симпатического тонуса
Симпатическая активация усиливает высвобожде​ние норадреналина из нервных окончаний в сердце и секрецию адреналина надпочечниками. Как пра​вило, концентрация катехоламинов в плазме пря​мо пропорциональна степени левожелудочковой дисфункщш. Первоначально повышение симпати​ческого тонуса нормализует сердечный выброс за счет увеличения ЧСС и сократимости, в даль​нейшем прогрессирующее ухудшение функции желудочка приводит к компенсаторной вазоконст-рикции, позволяющей поддержать артериальное давление. Обусловленное вазоконстрикцией уве​личение постнагрузки снижает сердечный выброс и усугубляет недостаточность желудочка.

Постоянная симпатическая активация при сер​дечной недостаточности в конце концов умень​шает чувствительность адренорецепторов к кате-холаминам, число этих рецепторов и запасы катехоламинов в сердце. Вместе с тем сердце при недостаточности становится все более зависимым от циркулирующих в крови катехоламинов. Резкое прекращение симпатической импульсации или сни​жение концентрации катехоламинов в крови (напри​мер, при индукции анестезии) может вызвать разви​тие острой сердечной декомпенсации. Снижение плотности м-холинорецепторов уменьшает эф​фекты парасимпатической иннервации на сердце.
Симпатическая стимуляция приводит к пере​распределению кровотока от кожи, почек, кишеч​ника и скелетных мышц к сердцу и мозгу. Умень​шение перфузии почек наряду со стимуляцией P1-адренорецепторов юкстагломерулярного аппа​рата активирует систему "ренин-ангиотензин-альдостерон" (гл. 28), что вызывает задержку на​трия и возникновение интерстициального отека. Более того, вазоконстрикция, обусловленная уве​личением концентрации ангиотензина II, увели​чивает постнагрузку на левый желудочек и еще больше ухудшает систолическую функцию. По​следний феномен объясняет причину эффективно​сти при сердечной недостаточности ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента.
При тяжелой сердечной недостаточности кон​центрация АДГ в крови часто превышает норму вдвое, что приводит к увеличению постнагрузки на левый желудочек, а также нарушает клиренс свободной воды. Как следствие — возникает гипо-натриемия (гл. 28).
Предсердный натрийуретический пептид на​ходится преимущественно в ткани предсердия. Этот гормон высвобождается в ответ на растяже​ние предсердий, что рассматривается как благо​приятный эффект при сердечной недостаточности. Данный пептид является мощным вазодилатато-ром, противодействующим эффектам ангиотензи​на, альдостерона и АДГ.
Гипертрофия желудочков
Будет ли сопровождаться гипертрофия желудочка дилатацией, зависит от типа перегрузки. При пере​грузке объемом или давлением первоначальная ре​акция желудочка состоит в увеличении длины сар-комеров с целью обеспечения оптимального перекрытия нитей актина и миозина. Со временем в ответ на перегрузку масса миокарда желудочка начинает расти.
Перегрузка объемом характеризуется увеличе​нием напряжения в стенке желудочка во время
диастолы. Возрастание массы миокарда желудочка оказывается достаточным для компенсации увели​чения его диаметра: отношение радиуса желудочка к толщине стенки остается постоянным. Реплика​ция саркомеров происходит последовательно, и это приводит к эксцентрической гипертрофии. Фракция выброса желудочка остается сниженной, но повышение конечно-диастолического объема позволяет в покое поддерживать нормальный ударный объем (и сердечный выброс).
Перегрузка давлением характеризуется увели​чением напряжения в стенке желудочка во время систолы. В этом случае репликация саркомеров происходит параллельно, следствием чего являет​ся концентрическая гипертрофия. При этом отно​шение толщины стенки миокарда к радиусу желу​дочка увеличивается и, согласно закону Лапласа (с. 17), систолическое напряжение в стенке желу​дочка нормализуется. Гипертрофия желудочка, особенно если она вызвана перегрузкой давлением, как правило приводит к прогрессирующей диасто-лической дисфункции.
Случай из практики: укорочение интервала PQ
Мужчине, 38 лет, в связи с недавно начавшимися головными болями планируется эндоскопическое вмешательство на придаточных пазухах носа. При опросе выяснилось, что во время одного из присту​пов головной боли у него был обморок. Предопера​ционная ЭКГ не выявила отклонений, за исключе​нием укорочения интервала PQ до 0,116 с при нормальной морфологии зубца P.
Какова клиническая значимость укорочения интервала PR?
Интервал PQ измеряется от начала зубца P до на​чала желудочкового комплекса QRS (зубца Q или R). В норме интервал PQ соответствует периоду от начала деполяризации предсердий до начала депо​ляризации желудочков, т. е. отражает распростра​нение возбуждения по предсердиям, АВ-узлу, пуч​ку Гиса и волокнам Пуркинье. Длительность интервала PQ зависит от ЧСС и в норме варьиру​ется от 0,12 до 0,2 с. Патологическое укорочение интервала PQ может наблюдаться либо при ниж-непредсердных или АВ-узловых ритмах, либо при преждевременном возбуждении желудочков. Эти состояния можно дифференцировать по морфоло​гии зубца P: при нижнепредсердном ритме деполя​ризация предсердий происходит ретроградно, так что зубец P в отведениях II, III и aVF становится

отрицательным; в случае преждевременного воз​буждения желудочков зубцы P имеют нормальную форму при синусовом ритме. При АВ-узловом рит​ме зубец P может сливаться с комплексом QRS или следовать за ним.
Что такое преждевременное возбуждение желудочков?
Преждевременное возбуждение желудочков выз​вано наличием аномального дополнительного пути проведения электрического импульса от предсердий к желудочкам. Иногда таких путей несколько. Наиболее распространенная форма предварительного возбуждения обусловлена при​сутствием дополнительного пути (пучка Кента), который связывает одно из предсердий с одним из желудочков. В этом случае электрические им​пульсы могут обходить АВ-узел (отсюда термин — обходной тракт). Способность проводить импуль​сы по дополнительному пути изменчива, она мо​жет иметь перемежающийся характер или зависеть от ЧСС. Проведение импульса по дополнительно​му пути возможно: в обоих направлениях, только ретроградно (от желудочка к предсердию) или, реже, только антероградно (от предсердия к желу​дочку). Преждевременное возбуждение желудоч​ка, сопряженное с тахиаритмией, часто называют синдромом Вольфа-Паркинсона-Уайта (или синдромом WPW — по начальным буквам фами​лий описавших его исследователей).
Почему при преждевременном возбуждении желудочков интервал PR укорочен?
При преждевременном возбуждении желудочков сердечные импульсы, генерируемые синусовым узлом, проводятся одновременно по нормальным (через АВ-узел) и аномальным (через обходной тракт) путям. Проведение по аномальному пути происходит намного быстрее, чем через АВ-узел, поэтому импульсы быстрее достигают области же​лудочка, где заканчивается обходной тракт, и депо​ляризуют ее. Ранняя деполяризация желудочка проявляется укорочением интервала PQ и дефор​мацией начальной части комплекса QRS (дельта волна). Распространение импульса, проведенного по обходному тракту, в остальную часть желудоч​ка задерживается, поскольку в дальнейшем он рас​пространяется по обычной мышце желудочка, а не по гораздо более быстрым волокнам Пурки​нье. Поэтому импульс, проведенный через АВ-узел, "перегоняет" импульс, проведенный по дополнительному пути, и деполяризует оставшую​ся часть желудочка. В результате возникает немно-
го расширенный сливной комплекс QRS, обуслов​ленный взаимным наложением нормальной и па​тологической деполяризации желудочков.
Продолжительность интервала PQ при преж​девременном возбуждении желудочков зависит от соотношения времени проведения через АВ-узел и через дополнительный путь. Если прове​дение через АВ-узел относительно быстрое, то преждевременное возбуждение желудочка (и, со​ответственно, дельта-волна) выражено слабее и длительность комплекса QRS близка к норме. Если проведение через АВ-узел относительно медлен​ное, то преждевременное возбуждение желудочков выражено сильнее, и значительная часть желудоч​ка будет деполяризована импульсом, проведенным по аномальному пути. При полной блокаде пути через АВ-узел весь желудочек деполяризуется по дополнительному пути. Это проявляется очень сильным укорочением интервала PQ, выраженной дельта-волной и широким деформированным ком​плексом QRS. Другие факторы, способные влиять на степень преждевременного возбуждения, вклю​чают: время проведения импульса между предсер​диями, расстояние от синусового узла до предсерд-ного конца дополнительного пути, а также тонус вегетативной нервной системы. При левом лате​ральном обходном тракте (такое расположение встречается чаще всего) PQ-интервал нередко нор​мален или лишь незначительно укорочен. Преж​девременное возбуждение желудочков сильнее проявляется при тахикардии, поскольку с увеличе​нием ЧСС проведение через АВ-узел замедляется. Высокая распространенность вторичных измене​ний сегмента ST и зубца T объясняется патологи​ческой реполяризацией желудочков.
Какова клиническая значимость преждевременного возбуждения желудочков?
Преждевременное возбуждение желудочков отме​чается приблизительно у 0,3 % населения. У 20-50 % из них развиваются пароксизмальные тахи-аритмии. Хотя в большинстве случаев иной патологии сердца нет, преждевременное возбужде​ние желудочков может сочетаться с аномалией Эбштейна, пролапсом митрального клапана и кар-диомиопатиями. В зависимости от проводящих свойств, наличие дополнительного пути влечет за собой повышенный риск возникновения тахи-аритмий и даже внезапной смерти. Тахиаритмии включают реципрокную АВ-тахикардию, мерца​тельную аритмию и, реже, трепетание предсердий. Предсердная экстрасистола, распространяясь по дополнительному пути проведения в критичес-

кий момент и деполяризуя желудочек в уязвимый период, может спровоцировать фибрилляцию же​лудочков. При мерцательной аритмии очень быст​рое проведение импульсов в желудочки по допол​нительному пути способно стать причиной ишемии, гипоперфузии и гипоксии миокарда и в конце концов спровоцировать возникновение фиб-рилляции желудочков.
Распознавание преждевременного возбужде​ния желудочков важно еще и потому, что прису​щая этому состоянию морфология комплекса QRS иногда напоминает ЭКГ-картину блокады ножки пучка Гиса, гипертрофии правого желудочка, ише​мии и инфаркта миокарда, желудочковой тахикар​дии (на фоне мерцательной аритмии).
В чем состоит клиническая значимость обморока в анамнезе этого больного?
Перед операцией пациента необходимо прокон​сультировать у кардиолога, который определит потребность в проведении электрофизиологичес​кого обследования и периоперационной анти​аритмической терапии. Электрофизиологическое исследование позволяет идентифицировать лока​лизацию дополнительных путей проведения, дос​товерно предсказать риск возникновения опасных для жизни аритмий (с помощью программируемой электрокардиостимуляции), определить эффек​тивность антиаритмической терапии, а также выя​вить необходимость чрескожной катетерной или хирургической деструкции дополнительного пути. Обморок в анамнезе — опасный симптом, указывающий на возможность очень быстрого проведения импульсов по дополнительному пути, что ведет к системной гипоперфузии и служит фактором риска внезапной смерти.
В ходе предоперационной подготовки у больно​го с преждевременным возбуждением желудочков необходимо установить потребность в электрофи​зиологическом обследовании и периоперационной антиаритмической терапии; в них не нуждаются пациенты с редкими бессимптомными эпизодами тахиаритмии. При рецидивирующих тахиаритми-ях, а также при аритмиях, сопровождающихся вы​раженными клиническими проявлениями, требу​ются антиаритмическое лечение и тщательное обследование больного.
Как возникают тахиаритмии?
Тахиаритмии развиваются или из-за формирования патологического сердечного импульса, или вслед​ствие аномального распространения импульса (об​ратный вход волны возбуждения, риентри). Ано-
мальные импульсы возникают при усилении авто​матизма, аномальном автоматизме и триггерной ак​тивности. В норме способностью к спонтанной диа-столической деполяризации обладают только клетки синусового узла, специализированных про​водящих путей предсердий, АВ-соединения, пучка Гиса и волокон Пуркинье. Поскольку максимальная скорость диастолической деполяризации (фаза 4) присуща клеткам синусового узла, другие центры автоматизма подавляются. При усиленном или па​тологическом автоматизме функция водителя рит​ма может перейти от синусового узла к другим обла​стям, и это влечет за собой риск возникновения тахиаритмий. Триггерная активность — это резуль​тат ранней следовой деполяризации (фаза 2 или 3) или отсроченной следовой деполяризации (после фазы 3). Она состоит в низкоамплитудной деполя​ризации, которая может возникать при некоторых состояниях после потенциалов действия в предсер​диях, желудочках, пучке Гиса и волокнах Пуркинье. Если при следовой деполяризации достигается пороговый потенциал, то возникает экстрасистола или рецидивирующая устойчивая тахиаритмия. К факторам, которые способствуют формированию аномального импульса, относят повышенную кон​центрацию катехоламинов, электролитные рас​стройства, ишемию и гипоксию миокарда, растя​жение камер сердца и токсическое действие лекарственных препаратов (особенно дигоксина). Наиболее распространенный механизм разви​тия тахиаритмий — обратный вход волны возбужде​ния (риентри). Для возникновения и поддержания патологической циркуляции волны возбуждения по механизму риентри необходимы четыре условия (рис. 19-14): две области в миокарде, различающие​ся по проводимости или рефрактерности, которые способны образовать замкнутую электрическую цепь; однонаправленная блокада какого-либо из пу​тей проведения (рис. 19-14А-Б); медленное прове​дение или достаточная длина контура, так что про​ведение импульса по ранее блокированному пути успело восстановиться (рис. 19-14В); распростране​ние возбуждения по ранее блокированному пути, замыкающее петлю циркуляции (рис. 19-14Г). Аритмия по механизму риентри обычно запускает​ся экстрасистолой.
Каков механизм реципрокной тахикардии у больных с синдромом Вольфа-Паркинсона-Уайта?
Если обходной тракт рефрактерен при антеро-градном проведении сердечного импульса (на​пример, во время предсердной экстрасистолы, попавшей в критический период) и импульс про-

водится через АВ-узел, то этот же импульс может быть проведен ретроградно из желудочка назад в предсердие по обходному тракту. Ретроградный импульс способен затем деполяризовать предсер​дие и через АВ-узел распространиться на желу​дочки, замкнув таким образом контур. Импульс перемещается между предсердиями и желудочка​ми: в одном направлении он проходит через АВ-узел, в другом — через дополнительный путь. В этой связи применяют термин скрытое проведе​ние, так как вследствие отсутствия преждевремен​ного возбуждения желудочков данная форма аритмии характеризуется нормальным комплек​сом QRS без дельта-волны.
Реже при реципрокной тахиаритмий возникает антероградное проведение по дополнительному пути и ретроградное проведение через АВ-узел. В этом случае имеется дельта-волна, а комплекс QRS деформирован, поэтому аритмию по ошибке иногда принимают за желудочковую тахикардию.
Каковы особенности мерцательной аритмии при синдроме Вольфа-Паркинсона-Уайта?
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Рис. 19-14. Механизм возникновения реципрокной аритмии (т. е. механизм риентри)
При данном синдроме мерцательная аритмия мо​жет возникать в тех случаях, когда сердечный импульс быстро проводится ретроградно в пред​сердия и достигает их по завершении рефрактер-ного периода. Как только мерцательная аритмия становится устойчивой, возбуждения проводятся в желудочек чаще всего исключительно через до-
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полнительный путь. В отличие от АВ-узла, до​полнительный путь способен проводить импуль​сы с очень высокой скоростью, поэтому ЧСС не​редко достигает 180-300/мин. Большинство комплексов QRS деформировано, но время от времени импульс проводится к желудочкам че​рез АВ-узел, что отражается периодическим по​явлением нормальных комплексов QRS. Реже при мерцательной аритмии импульсы к желудоч​кам проводятся в основном через АВ-узел (комп​лексы QRS в большинстве нормальны) или как через дополнительный путь, так и через АВ-узел (нормальные, сливные и деформированные ком​плексы QRS).

Какие анестетики рекомендуется
использовать у пациентов
с преждевременным возбуждением
желудочков?
Согласно результатам немногочисленных исследо​ваний, позволяющих сравнивать различные анесте​тики и методики анестезии у больных с преждевре​менным возбуждением желудочков, допустимо применять практически все ингаляционные и неин​галяционные анестетики. Ингаляционные анесте​тики увеличивают антероградную рефрактерность как нормальных, так и патологических путей про​ведения (энфлюран > изофлюран > галотан).
ТАБЛИЦА 19-6. Классификация антиаритмических препаратов
	Класс     Механизм действия

	Лекарственный препарат

	Нагрузочная доза, в/в



	I          Блокада быстрых натриевых каналов; умень-

	
	

	шение наклона фазы О (наклон фазы О = Vmax)

	
	

	Ia     Умеренное снижение Vmax, увеличение дли-

	Хинидин1'2'3

	HP (5- 10 мг/кг)


	тельности потенциала действия (ДПД)

	Прокаинамид1 3

	5- 10 мг/кг


	
	Дизопирамид1'3

	нд


	Ib     Минимальное влияние на Vmax,

	Лидокаин

	1-2 мг/кг


	укорочение ДПД

	Фенитоин

	5-15 мг/кг


	
	Токаинид

	нд


	
	Мексилетин

	нд


	
	Морацизин

	нд


	Ic     Выраженное угнетение Vmax,

	Флекаинид

	нд


	незначительное влияние на ДПД

	Энкаинид

	0,5-0,9 мг/кг


	
	Пропафенон

	1-2 мг/кг


	Il         Блокада р-адренорецепторов

	Пропранолол

	1-3 мг


	
	Эсмолол

	0,5 мг/кг


	
	Метоп рол о л

	5- 10 мг/кг


	III         Увеличение длительности реполяризации

	Амиодарон4'5'6

	5- 10 мг/кг


	
	Бретилий7

	5- 10 мг/кг


	
	Соталол8

	1-2 мг/кг


	IV        Блокада медленных кальциевых каналов

	Верапамил

	2,5- 10 мг/кг


	
	Дилтиазем

	0,25-0,35 мг/кг


	V         Различные механизмы

	Дигоксин

	0,5-0,75 мг


	(препараты

	Аденозин

	6-12 мг


	различных

	
	

	групп)

	
	


1 Также обладает антимускариновой (ваголитической) активностью.
2 Также блокирует а-адренорецепторы.
3 Также увеличивает длительность реполяризации.
4 Также связывает неактивированные быстрые натриевые каналы.
5 Также вызывает неконкурентную блокаду а- и р-адренорецепторов.
6 Также блокирует медленные кальциевые каналы.
7 Временно стимулирует высвобождение катехоламинов из нервных окончаний.
8 Также вызывает неселективную блокаду р-адренорецепторов.
HP — не рекомендуется.
НД — недоступен или проходит испытания.
Поскольку изофлюран и галотан, помимо того, увеличивают интервал сопряжения (показатель способности экстрасистолы вызывать тахикар​дию), то наиболее предпочтительным ингаляцион​ным анестетиком является, возможно, энфлюран. Опиоиды и бензодиазепины не имеют значитель​ного электрофизиологического влияния на сердце. Следует избегать действия любых факторов, кото​рые провоцируют симпатическую стимуляцию и усиливают автоматизм сердца. Премедикация бензодиазепинами ослабляет высокий симпати​ческий тонус в предоперационном периоде. Не ре​комендуется использование анестетиков, повыша​ющих симпатический тонус (кетамин; панкуроний при струйном введении в высокой дозе). М-холи-ноблокаторы применяют с осторожностью, глико-пирролат предпочтительнее атропина (глава 11). Интубировать трахею можно только после дости​жения глубокой стадии анестезии (глава 20); в ря​де случаев перед интубацией целесообразно ввести [3-адреноблокатор (эсмолол). Нельзя допускать поверхностной анестезии, гиперкапнии, ацидоза и гипоксии (даже преходящей), потому что все эти факторы вызывают симпатическую активацию. Экстубация в состоянии глубокой анестезии и пол​ноценная послеоперационная аналгезия (не вы​зывающая респираторного ацидоза) также пре​дотвращают пароксизм аритмии. У больного с преждевременным возбуждением желудочков для анестезии при электрофизиологическом ис​следовании и хирургической деструкции целесо​образно использовать опиоиды и бензодиазепи​ны — как анестетики, слабее других влияющие на проведение импульса в сердце.
На чем основывается выбор антиаритмического препарата при тахиаритмиях?
Большинство антиаритмических препаратов изме​няют либо проводимость кардиомиоцита (фаза О), либо реполяризацию (фаза 3), либо автоматизм (фаза 4). Увеличение длительности реполяриза-ции повышает рефрактерность кардиомиоцитов. Кроме того, многие антиаритмические препараты влияют прямо или опосредованно на вегетативную нервную систему. За исключением дигоксина и аденозина, антиаритмические средства классифи​цируют в соответствии с механизмом действия или их электрофизиологическими характеристиками (табл. 19-6); у ряда препаратов несколько механиз​мов действия.
Выбор антиаритмического средства (табл. 19-7) зависит от природы аритмии (наджелудочковая или желудочковая) и целей лечения (устранение

остро возникшего пароксизма или длительное про​филактическое лечение). Препараты для внутри​венного введения применяют в острых ситуациях, а для приема внутрь — при длительном профилак​тическом лечении. Использование антиаритмичес​ких средств класса Ic ограничено ввиду их высокой токсичности.
Какие средства показаны при тахиаритмиях у больных с синдромом Вольфа-Паркинсона-Уайта ?
Кардиоверсия (гл. 48) — это методика выбора в тех случаях, когда тахиаритмия становится причиной
ТАБЛИЦА 19-7. Рекомендации по лечению тахи-
аритмий (лекарственные препараты приведены в порядке предпочтения)
	I. Наджелудочковые аритмии


	А.  Пароксизмапьная наджелудочковая тахикардия


	1 . Устранение пароксизма1


	а. Восстановление синусового ритма: аденозин,


	препараты класса IV, II, III2 или Ia


	б. Уменьшение ЧСС: дигоксин, препараты клас-


	са IV или Il


	2. Длительное профилактическое лечение: препа-


	раты класса Ia, II, III2 или IV


	Б.  Мерцательная аритмия или трепетание предсердий


	1 . Устранение пароксизма1


	а. Восстановление синусового ритма: аденозин,


	препараты класса IV, II, III2 или Ia


	б. Уменьшение ЧСС: дигоксин, препараты клас-


	са IV или Il


	2. Длительное лечение:


	а. Уменьшение ЧСС: дигоксин, препараты клас-


	са Il или IV


	б. Восстановление синусового ритма3


	в. Профилактическое лечение: препараты клас-


	са Ia, II, III2 или IV


	II. Желудочковые аритмии


	А. Неустойчивая желудочковая тахикардия


	1 . Устранение пароксизма: препараты класса Ib, Ia


	или III


	2. Длительное профилактическое лечение: препа-


	раты класса Ia, Ib, Ic или III


	Б. Устойчивая желудочковая тахикардия


	1 . Устранение пароксизма1


	2. Длительное профилактическое лечение: препа-


	раты класса II, III или Ic


	1 При нарушениях гемодинамики методом выбора является кардиоверсия. 2 Показано применение амиодарона и соталола. 3 Обычно необходима кардиоверсия.



гемодинамических расстройств. Аденозин — пре​парат выбора при реципрокной тахикардии. Часто применяют средства класса Ia, особенно прокаин-амид. Они увеличивают рефрактерный период, снижают проводимость в дополнительных путях проведения и, кроме того, нередко устраняют и предотвращают рецидивы реципрокной АВ-тахи-кардии и мерцательной аритмии. Назначают также препараты класса Ic и амиодарон, так как ohpi за​медляют проводимость и удлиняют рефрактерный период в АВ-узле и дополнительных путях прове​дения. Используют р-адреноблокаторы, особенно для снижения ЧСС при устойчивой тахиаритмии. Верапамил и дигоксин противопоказаны при мер​цательной аритмии и трепетании предсердий, по​тому что при этих состояниях они могут вызвать опасное для жизни увеличение ЧСС. Оба средства угнетают проводимость АВ-узла, что способствует проведению импульсов по дополнительному пути. Скорость проведения импульсов через дополни​тельный путь значительно выше, чем через АВ-узел. Кроме того, дигоксин способен увели-

чить ЧСС за счет укорочения рефрактерного пери​ода pi улучшения проводимости дополшттельных путей. Верапамил может устранить реципрокную АВ-тахикардию, но его Р1спользованр1е опасно из-за риска возникновенрш мерцательной аритмии и трепетаршя предсердий. Более того, если в этом случае развивается тахикардия с широкими комп-лексамр! QRS, ее трудно отличить от желудочко​вой тахикардрга. Прр! вознржновении тахикардии с широкими комплексами QRS лидокаину следует предпочесть прокаинамид, который эффективен как при наджелудочковых, так и при желудочко​вых аритмиях.
Избранная литература
Ganong W. F. Review of Medical Physiology, 16th ed. Appleton and Lange, 1993.
Guyton A. C. Textbook of Medical Physiology, 8th ed. Saunders, 1991.
Stoelting R. K. Pharmacology and Physiology in Anes​thetic Practice, 2nd ed. Lippincott, 1991.
ЗЗак. 3421
Анестезия при сопутствующих
сердечно-сосудистых
20
заболеваниях
Сердечно-сосудистые заболевания, особенно арте​риальная гипертензия, ИБС и пороки сердца,— это наиболее распространенные в анестезиологичес​кой практике сопутствующие патологические со​стояния, а также главная причина периоперацион-ных осложнений и летальности. Ведение больных с этими заболеваниями требует от анестезиолога высокого профессионального мастерства. Адре-нергическая реакция на хирургическую стимуля​цию, действие анестетиков, интубация трахеи, ИВЛ, кровопотеря, изменения водно-электролит​ного баланса и температуры тела — все эти факторы создают дополнительную нагрузку на сердечно-сосудистую систему при операциях у кардиологических больных. Подавляющее боль​шинство анестетиков угнетают сократимость мио​карда и/или вызывают вазодилатацию. Даже те из них, которые непосредственно не воздей​ствуют на сердечно-сосудистую систему, способны значительно ухудшать кровообращение у тяжелых больных с постоянно повышенной симпатической активностью; данный эффект обусловлен преры​ванием этой активности.
Для проведения анестезии при сопутствую​щих сердечно-сосудистых заболеваниях необ​ходимо знать физиологию кровообращения (гл. 19), разбираться во влиянии анестетиков на кровообращение (гл. 7-10), а также в патофизио​логии и лечении этих состояний. Во время опера​ции следует придерживаться тех же принципов, которые применяются при лечении сердечно-со​судистых заболеваний в предоперационном пе​риоде. В большинстве случаев важен не столько выбор анестетика, сколько методика его приме​нения.

Факторы риска возникновения
сердечно-сосудистых
осложнений
Сердечно-сосудистые осложнения являются при​чиной 25-50 % смертельных исходов после внесер-дечных операций. Периоперационный инфаркт миокарда, отек легких, застойная сердечная недос​таточность, аритмии и тромбоэмболии чаще всего возникают у больных с сопутствующими сердечно​сосудистыми заболеваниями. Послеоперационный кардиогенный отек легких наблюдается приблизи​тельно у 2 % больных старше 40 лет, у 6 % больных с компенсированной сердечной недостаточностно и у 1 б % больных с некомпенсированной сердечной недостаточностью. Относительно высокая распро​страненность кардиологической патологии у хи​рургических больных привела к необходимости определить риск сердечно-сосудистых осложнений, т. е. вероятность развития интра- и послеопераци​онных летальных или угрожающих жизни сердеч​но-сосудистых осложнений (табл. 20-1).
Два важнейших фактора риска, которые идентифицируют в предоперационном периоде,— это инфаркт миокарда, состоявшийся в предше​ствующие операции 6 месяцев, и застойная сер​дечная недостаточность. Выявление больных с высоким риском возникновения осложнений позволяет выработать стратегию его снижения. В ряде исследований обнаружено, что инвазив-ный гемодинамический мониторинг и интенсив​ное лечение гемодинамических расстройств (например, применение вазодилататоров или ад-
ТАБЛИЦА 20-1. Факторы риска возникновения сер​дечно-сосудистых осложнений при внесердечных операциях
	Предоперационный период
Протодиастолический ритм галопа Набухание шейных вен Инфаркт миокарда в предшествующие 6 мес Желудочковая экстрасистолия > 5/мин на предопе​рационной ЭКГ Несинусовый ритм или частая предсердная экстраси​столия на предоперационной ЭКГ Выраженный аортальный стеноз Возраст > 70 лет Экстренный характер операции Тяжелое общее состояние Интраоперационный период Операции на органах грудной и брюшной полости, операции на аорте Продолжительность операции > 3 ч Гемодинамическая нестабильность



реноблокаторов) позволяют снизить частоту ос​ложнений у больных из группы риска. Общепри​нятыми противопоказаниями к плановым внесер-дечным операциям служит: инфаркт миокарда, состоявшийся в предшествующий вмешатель​ству месяц, некомпенсированная сердечная недо​статочность, выраженный аортальный или митральный стеноз.
Наиболее важный фактор риска в интра-операционном периоде — тип операции; мень​шее значение играет ее продолжительность. Другие вероятные факторы риска включают непреднамеренную артериальную гипотонию, нецелесообразное использование вазопрессоров и высокое значение произведения ЧСС X АДсист. Плохо контролируемая артериальная гипертен-зия не считается безусловным фактором риска послеоперационных осложнений, но часто она сочетается со значительными колебаниями АД. Интересно, что интраоперационная гипертензия сопровождается большим риском развития сер​дечно-сосудистых осложнений, чем гипотензия.
Кажется очевидным, что риск тяжелых сер​дечно-сосудистых осложнений при регионарной анестезии ниже, чем при общей, но научно обо​снованных данных на сей счет пока не получе​но. Известно также, что при некоторых сердеч​но-сосудистых заболеваниях неблагоприятное влияние спинномозговой и эпидуральной анес​тезии на кровообращение (гл. 16) может ока​заться более выраженным, чем эффекты общей анестезии.

Артериальная гипертензия
Общие сведения
Артериальная гипертензия — это ведущая причина летальности и нетрудоспособности в большинстве западных стран, а также наиболее распространен​ное (25 %) сопутствующее заболевание у хирурги​ческих больных. Стойкая нелеченая артериальная гипертензия ускоряет развитие атеросклероза и вызывает повреждение органов-мишеней. Она считается одним из основных факторов риска воз​никновения заболеваний сердечно-сосудистой системы, головного мозга и почек. Осложнения ар​териальной гипертензии включают инфаркт мио​карда, застойную сердечную недостаточность, ин​сульт, почечную недостаточность, заболевания периферических сосудов и расслаивание аорты. Гипертрофия ЛЖ в сочетании с артериальной гипертензией — это фактор риска смерти от сер​дечно-сосудистых болезней. Этот риск также по​вышен, если при артериальной гипертензии выс​лушиваются шумы над сонными артериями, даже в отсутствие клинических проявлений.
Измерение АД и выявление артериальной гипертензии
На величину АД влияют многие факторы, в том числе положение тела, время суток, эмоциональ​ное состояние, активность, принимаемые медика​менты, а также используемое оборудование и мето​дика измерения. Для верификации артериальной гипертензии повышение АД должно быть зафик​сировано неоднократно в ходе нескольких врачеб​ных осмотров; этот диагноз не ставится на основа​нии результатов однократного измерения АД. В предоперационном периоде тревожность и боль часто вызывают подъем АД даже у нормотензив-ных больных, а при артериальной гипертензии он выражен сильнее.
Эпидемиологические исследования выявили наличие прямой и устойчивой корреляции меж​ду АДсист и АДд, с одной стороны, и летальнос​тью — с другой стороны. Под артериальной ги​пертензией принято понимать устойчивое повышение АДд > 90-95 мм рт. ст. или АДсист > 140-160 мм рт. ст. Диагноз пограничной арте​риальной гипертензии ставят, если АДд варьиру​ется от 85 до 89 мм рт. ст., а АДсист — от 140 до 159 мм рт. ст. Пограничная артериальная гипер​тензия тоже повышает риск сердечно-сосудис​тых осложнений. Прогрессирующая, или тяже​лая, артериальная гипертензия — это недавно
возникшее, устойчивое и прогрессирующее по​вышение АД, обычно АДд > 110-115 мм рт. ст.; состояние часто сопровождается дисфункцией почек. Злокачественная артериальная гипертен-зия — это неотложное состояние, характеризую​щееся выраженным подъемом АД (АД > 200/ 140 мм рт. ст.), отеком сосков зрительных нервов и энцефалопатией.
Патофизиология
В 80-95 % случаев артериальная гипертензия бы​вает идиопатической (синонимы — первичная, эс-сенциальная), а в остальных она имеет установ​ленную причину (вторичная, симптоматическая): заболевания почек, первичный альдостеронизм, синдром Кушинга, акромегалию, феохромоцито-му, беременность или лечение эстрогенами. Эссен-циальная артериальная гипертензия может соче​таться с исходным аномальным увеличением сердечного выброса и/или ОПСС. Заболевание, как правило, развивается следующим образом: вна​чале повышается сердечный выброс, в то время как ОПСС кажется нормальным (в действительности оно неадекватно высокое). Когда болезнь прогресси​рует, то сердечный выброс снижается до нормы, а ОПСС становится патологически высоким. Объем внеклеточной жидкости и активность рени​на плазмы (гл. 29) могут быть низкими, нормаль​ными или высокими. Постоянное увеличение по​стнагрузки на сердце приводит к концентрической гипертрофии ЛЖ и нарушению его диастоличес-кой функции (гл. 19). Артериальная гипертензия нарушает ауторегуляцию мозгового кровообраще​ния (гл. 25), так что нормальный мозговой крово-ток поддерживается на фоне высокого АД; преде​лы ауторегуляции смещаются в диапазон значений АДср 110-180 мм рт. ст.
Патогенез артериальной гипертензии до конца не ясен. Вероятные механизмы ее возникновения включают гипертрофию гладких мышц сосудов, ги-перинсулинемию, патологическое увеличение со​держания внутриклеточного кальция и рост кон​центрации внутриклеточного натрия в гладких мышцах кровеносных сосудов и в клетках почечных канальцев. Избыток внутриклеточного кальция приводит, вероятно, к повышению тонуса артериол, в то время как повышение концентрации натрия на​рушает его выделение почками. В некоторых случа​ях наблюдают гиперактивность симпатической нервной системы и повышенную чувствительность к симпатомиметикам и вазопрессорам. При про​грессирующей артериальной гипертензии важную роль играет гиперактивность системы "ренин-ан-гиотензин-альдостерон" (гл. 29).

Длительное лечение
Медикаментозное лечение замедляет прогресси-рование артериальной гипертензии, снижает риск возникновения инсульта, застойной сердечной не​достаточности и повреждения почек. До конца не ясно, снижает ли медикаментозная терапия риск развития ИБС, хотя доказано, что она вызывает обратное развитие гипертрофии ЛЖ и нормализу​ет ауторегуляцию мозгового кровообращения.
При легкой артериальной гипертензии доста​точно проведения монотерапии. Используют диу-ретики, (3-адреноблокаторы, антагонисты кальция, ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен​та (АПФ), а-адреноблокаторы, а также препараты центрального действия. Выбор препарата опреде​ляется расой и возрастом больного, а также нали​чием сопутствующих заболеваний (препараты способны оказывать как благоприятное, так и не​благоприятное побочное действие). Эффектив​ность |3~адреноблокаторов и, возможно, ингибито​ров АПФ у чернокожих ниже, чем у людей с другим цветом кожи, а у больных пожилого возра​ста лучшие результаты лечения дают диуретики и антагонисты кальция. К сопутствующим заболева​ниям, которые влияют на выбор препарата, отно​сятся ХОЗЛ с бронхоспазмом/бронхиальная аст​ма, ИБС, застойная сердечная недостаточность, сахарный диабет и гиперлипидемия. При средне-тяжелой и тяжелой артериальной гипертензии ча​сто в схему лечения добавляют второй и даже тре​тий препарат: диуретик, ингибитор АПФ или антагонист кальция. Анестезиолог должен знать фармакологию наиболее распространенных гипо-тензивных средств (табл. 20-2).
Предоперационный период
Вопрос о максимальном АД, при котором можно проводить плановую операцию, один из актуаль​ных в анестезиологической практике. При артери​альной гипертензии большинство пациентов (за исключением действительно хорошо леченных) поступают в операционную с повышенным до некоторой степени АД. Известно, что даже средне-тяжелая предоперационная гипертензия (АДд = 90-110 мм рт. ст.) необязательно сопряжена с по​вышенным риском возникновения послеопераци​онных осложнений, но есть свидетельства, что при нелеченой или плохо леченной артериальной гипертензии повышен риск интраоперационных эпизодов ишемии миокарда, аритмии, гипер- и ги-потензии. Адекватное управление глубиной анес​тезии и использование вазоактивных препаратов снижают вероятность развития послеоперацион-
ТАБЛИЦА 20-2. Гипотензивные средства для приема внутрь
	Группа

	Класс                                                  Подкласс                                Препарат


	Диуретики

	Тиазидные                                                                                             Хлоротиазид Хлорталидон Гидрохлортиазид Индапамид Метолазон


	
	Калийсберегающие                                                                              Спиронолактон Триамтерен Амилорид


	
	Петлевые                                                                                                Буметанид Этакриновая кислота Фуросемид Торасемид


	Средства, влияющие на адренергические синапсы

	Адреноблокаторы

	Бета                                          Ацебутолол Атенолол Бетаксолол Бисопролол Картеолол Метопролол Надолол Пенбутолол Пиндолол Пропранолол Тимолол


	
	
	Альфа                      Q1              Доксазозин Празозин Теразозин


	
	
	Q1 + Q2      Феноксибензамин


	
	
	Альфа и бета                           Лабеталол


	
	Центральные а2-адреномиметики                                                    Клонидин Гуанабенз Гуанфацин Метилдофа


	
	Симпатолитики                                                                                     Бетанидин Гуанадрел Гу а нети дин Резерпин


	Вазодилататоры

	Антагонисты кальция

	Бензотиазепин                       Дилтиазем


	
	
	Фенилалкиламины                 Верапамил


	
	
	Дигидропиридины                 Амлодипин Фелодипин Исрадипин Никардипин Нифедипин


	
	Ингибиторы АПФ                                                                                  Беназеприл Каптоприл Энапаприл Фозиноприл Лизиноприл Хинаприл Рамиприл


	
	Вазодилататоры прямого действия                                                 Гидралазин Миноксидил



ных сердечно-сосудистых осложнений, обуслов​ленных некачественным лечением в предопераци​онном периоде артериальной гипертензии.
Идеально, чтобы перед плановой операцией АД было бы нормальным, но это не всегда воз​можно и желательно ввиду уже развившихся из​менений ауторегуляции мозгового кровообраще​ния. Кроме того, решение о проведении или переносе операции принимается в зависимости от тяжести артериальной гипертензии в предопера​ционном периоде; риска развр!тия ишемии мио​карда, дисфункции ЛЖ, поражения головного мозга и почек; характера операции (может ли она стать причиной выраженных изменений преднаг-рузки или постнагрузки). Во многих случаях пре​доперационная артериальная гипертензия обус​ловлена тем, что больной не соблюдает предписаний врача по приему гипотензивных препаратов. За редким исключением, их необхо​димо принимать вплоть до начала операции. Если повышение А Дд устойчив о (> 110 мм. рт. ст.), осо​бенно в сочетании с поражением органов-мишеней, хирургические вмешательства откладывают на несколько дней, пока не удается добиться его снижения.
Анамнез
При сборе анамнеза выявляют тяжесть и длитель​ность артериальной гипертензии, ее осложнения, спрашивают о проведенном лечении. Обращают внимание на жалобы, характерные для ишемии миокарда, сердечной недостаточности, нарушений мозгового кровообращения, заболеваний перифе​рических сосудов. Должно быть получено пись​менное согласие больного с предписанным курсом лечения. Задают вопросы, касающиеся боли в гру​ди, переносимости физической нагрузки, одышки (особенно по ночам), зависящих от положения тела отеков, постурального головокружения, об​мороков, потери зрения и перемежающейся хромо​ты. Выявляют побочные эффекты гипотензивных препаратов (табл. 20-3). Оценка перенесенного в прошлом инфаркта миокарда обсуждается далее в этой главе, инсульт рассматривается в главе 27.
Физикальное обследование и лабораторные исследования
Помимо сфигмоманометрии, наиболее полезным исследованием при артериальной гипертензии яв​ляется офтальмоскопия, которую, к сожалению, выполняют редко. По изменениям сосудов сетчат​ки можно судить о тяжести и скорости прогресси-рования атеросклероза, а также о поражении дру-

гих органов-мишеней. При гипертрофии ЛЖ часто выслушивается пресистолический ритм галопа. Позже присоединяются другие симптомы: хрипы в легких, протодиастолический ритм галопа, шум
ТАБЛИЦА 20-3. Побочное действие гипотензивных препаратов для приема внутрь
	Группа

	Побочное действие


	Диуретики

	

	Тиазидные

	Гипокалиемия, гипонатрие-мия, гипергликемия, гипер-урикемия, гипомагниемия


	Калийсберегающие

	Гиперкалиемия


	Средства, влияющие на адренергические синапсы


	р-Адреноблокаторы

	Брадикардия, блокады сер​дца, депрессия миокарда, усиление тонуса бронхов, седативный эффект, уста​лость, депрессия


	а-Адреноблокаторы

	Постуральная гипотензия


	Центральные а2-адреномиметики

	Постуральная гипотензия, седативный эффект, сни​жение потребности в ане​стетиках, брадикардия, ри​кошетная гипертензия, по​ложительная проба Кумбса и гемолитическая анемия (метилдофа), гепатит (ме-тилдопа)


	Симпатолитики

	Постуральная гипотензия, диарея, задержка натрия и жидкости,   депрессия (резерпин)


	Вазодилататоры

	

	Антагонисты кальция

	Депрессия кровообращения, брадикардия, блокады сер​дца (верапамил, дилтиа-зем), периферический отек (нифедипин), потенцирова​ние действия недеполяри​зующих миорелаксантов


	Ингибиторы АПФ

	Постуральная гипотензия, дисфункция почек, гипер​калиемия, депрессия кост​ного мозга, кашель, ангио-невротический отек


	Вазодилататоры прямого действия

	Постуральная гипотензия, рефлекторная тахикардия, задержка жидкости, волча-ночный синдром (гидрала-зин), плевральный или пе-рикардиальный выпот (ми-ноксидил)



над сонными артериями. АД следует измерять как в положении лежа, так и в положении стоя. Орто-статические изменения иногда обусловлены гипо-волемией (гл. 29), чрезмерной вазодилатацией или действием адреноблокаторов/симпатолитиков; в этих случаях предоперационная инфузионная терапия позволяет предотвратить тяжелую гипо-тензию при индукции анестезии. Выявление бес​симптомных шумов над сонными артериями, как правило, не свидетельствует о нарушениях мозго​вого кровообращения (гл. 27), но позволяет пред​положить атеросклеротическое поражение коро​нарных артерий.
ЭКГ может быть нормальной, но при длитель​ном анамнезе артериальной гипертензии часто вы​являются признаки ишемии, блокады, постинфар​ктных рубцов, гипертрофии или растяжения ЛЖ. Нормальная ЭКГ вовсе не исключает ИБС или ги​пертрофию ЛЖ. Аналогично, нормальные разме​ры сердца на рентгенограмме грудной клетки не позволяют исключить гипертрофию ЛЖ. Эхокар-диография — более чувствительный метод для об​наружения гипертрофир! ЛЖ pi оценки систоли​ческой и диастолической функцир! при сердечной недостаточностр!. OpPi рентгенографир! грудной клетки изменения удается определить редко, но иногда выявляют башмакообразный силуэт сердца (признак гипертрофии ЛЖ), выраженную кардио-мегалию или застой в легочном круге кровообра​щения.
Функцию почек оценивают по концентрацшг креатинина сыворотки и азота мочевины крови (гл. 32). Ilppi лечешш диуретиками и сердечными гли-козидами, а также при дисфункцрш почек показано измерение концентрации электролитов в крови. Ди-уретики часто вызывают легкую и среднетяжелую гипокалиемию (3-3,5 мэкв/л), которая, по-види​мому, не влечет отрицательных последствий. Заме​стительная терапия калием показана только при наличии клинических проявлений гипокалиемии, а также при развитии гипокалиемии на фоне приема сердечных гликозидов (гл. 28). Часто обнаруживает​ся гипомагниемия, которая и может стать причиной периоперационных аритмий. Прием калийсберега-ющих диуретиков и ингибрггоров АПФ сопровож​дается риском возникновения гиперкалиемии, осо​бенно при почечной дисфункции (гл. 29).
Премедикация
Премедикация снижает тревожность больного пе​ред операцией, что весьма благоприятно при арте​риальной гипертензии. Анксиолитик (например, мидазолам) позволяет нормализовать АД при лег​кой и среднетяжелой артериальной гипертензии.

Гипотензивные препараты в соответствии с пред​писаниями врача рекомендуется принимать вплоть до начала операции, запивая их маленьким глотком воды. При артериальной гипертензии полезными вспомогательными средствами для премедикации считаются центральные а2-адреномиметики. Кло-нидин в дозе 0,2-0,3 мг не только усиливает седа-цию и снижает потребность в анестетиках, но также стабилизирует гемодинамику в интра- и послеоперационном периоде. Изредка клонидин, назначенный перед операщгей, приводит к выра​женной интраоперационной гипотензии и бради-кардии.
Интраоперационный период
Цели
Задача анестезиолога — поддерживать стабильное АД в диапазоне, наиболее подходящем больному с артериальной гипертензией. Больных с погра​ничной гипертензией ведут как нормотензивных. Напротив, стойкая или плохо поддающаяся лече​нию артериальная гипертензия нарушает ауторе-гуляцию мозгового кровообращения, поэтому для адекватного его обеспечения может возникнуть необходимость в поддержании АДср выше нормы; но поскольку стойкая артериальная гипертензия в большинстве случаев сочетается с ИБС и гипер​трофией ЛЖ, то чрезмерное повышение АД неже​лательно. Дополнительный неблагоприятный фактор — тахикардия, которая усиливает ишемию миокарда и/или дисфункцию левого желудочка. АД рекомендуется поддерживать на уровне, не от​личающемся от предоперационного более чем на 10-20 %. При тяжелой гипертензии в предопера​ционном периоде (АД > 180/120 мм рт. ст.) АД во время операции следует поддерживать на верхней границе нормы (140-150/80-90 мм рт. ст.).
Мониторинг
Необходимость в специальном интраоперацион-ном мониторинге при артериальной гипертензии в большинстве случаев отсутствует. Инвазивный мониторинг АД с помощью внутриартериального катетера показан только больным со значительны​ми колебаниями АД, а также пррг операциях, вызы​вающих быстрые и/или выраженные изменения преднагрузки и постнагрузки. Электрокардиогра​фический мониторинг проводится с целью выяв​ления признаков ишемии миокарда. При почечной дисфункцрш и продолжительности операции более 3 ч показаны катетеризация мочевого пузыря и мо​ниторинг диуреза. При гипертрофии ЛЖ инвазив-
ный гемодинамический мониторинг позволяет об​наружить снижение растяжимости Л Ж (гл. 19); для поддержания адекватного конечно-диастоли-ческого объема и сердечного выброса может потре​боваться увеличение давления заклинивания в ле​гочной артерии до 12-18 мм рт. ст.
Индукция анестезии
При артериальной гипертензии индукция анесте​зии и интубация трахеи часто являются периодом нестабильной гемодинамики. Независимо от каче​ства предоперационной гипотензивной терапии, у многих таких больных при индукции анестезии возникает сильная гипотензия, за которой, в ответ на интубацию, следует резкое повышение АД. Гипотензивная реакция на индукцию анестезии обусловлена депрессией кровообращения вслед​ствие аддитивного действия анестетиков и гипо-тензивных препаратов (табл. 20-3). Подавляющее большинство гипотензивных препаратов и общих анестетиков вызывает вазодилатацию и/или деп​рессию миокарда. Кроме того, артериальной гипертензии часто сопутствует гиповолемия. Ад-реноблокаторы и симпатолитики ослабляют физи​ологические рефлексы системы кровообращения (гл. 19), что снижает симпатический тонус и повы​шает активность блуждающего нерва.
У 25 % больных с артериальной гипертензией интубация трахеи иногда вызывает выраженный подъем АД (прессорная реакция). Выполнять ла​рингоскопию нужно как можно быстрее, потому что продолжительность ларингоскопии в некото​рой степени коррелирует с интенсивностью прес-сорной реакции. Интубацию выполняют только при достаточно глубокой анестезии (необходимо, однако, избегать артериальной гипотензии). Чтобы ослабить прессорную реакцию, перед интубацией трахеи используют один из следующих подходов:
• в течение 10-15 мин углубляют анестезию по​средством мощного ингаляционного анестетика;
• в/в струйно вводят наркотический анальге-тик (фентанил, 2,5-5 мкг/кг; альфентанил, 15-25 мкг/кг; суфентанил, 0,25-0,5 мкг/кг);
• в/в или в трахею вводят лидокаин в дозе 1,5 мг/кг;
• в/в вводят (3-адреноблокаторы (эсмолол, 0,3-1,5 мг/кг; пропранолол, 1-5 мг; лабета-лол, 10-50 мг);
• в/в вводят нитропруссид в дозе 1-2 мкг/кг;
• проводят местную анестезию слизистой ды​хательных путей.
Премедикация клонидином тоже позволяет умень​шить гипертензивную реакцию на интубацию трахеи.

Выбор анестетиков и вспомогательных средств
А. Препараты для индукции анестезии. Не уста​новлено преимущества какого-то одного анестети​ка или методики анестезии перед другими. У паци​ентов с артериальной гипертензией индукция общей и даже регионарной анестезии приводит к более выраженному снижению АД, чем у нормо-тензивных больных. Для индукции анестезии оди​наково безопасно использовать барбитураты, бен-зодиазепины, пропофол и этомидат. Индукция кетамином без сочетания с другими анестетиками при плановых операциях противопоказана, по​скольку вызываемая им симпатическая стимуля​ция может спровоцировать развитие выраженной прессорной реакции (гл. 8).
Б. Препараты для поддержания анестезии. Одинаково безопасны ингаляционные анестети​ки (с закисью азота или без нее); сбалансирован​ная анестезия (наркотический анальгетик + за​кись азота + миорелаксант); высокие дозы опиоидов и другие методики общей внутривен​ной анестезии. Вне зависимости от избранной методики, с помощью ингаляционного анестети​ка удается контролировать величину АД во вре​мя операции. Ингаляционные анестетики вызы​вают вазодилатацию и относительно быструю и обратимую депрессию миокарда, что позволяет титровать их дозу в зависимости от АД. По мне​нию некоторых врачей, суфентанил сильнее про​чих опиоидов угнетает вегетативную нервную систему и снижает АД.
В. Миорелаксанты. За исключением панкуро-ния, другие миорелаксанты используют в обыч​ном порядке. Панкуроний вызывает блокаду блуждающего нерва и высвобождение катехола-минов из нервных окончаний, что может спрово​цировать подъем АД у больных с плохо леченной артериальной гипертензией. Впрочем, если панку-роний вводить медленно и дробно, то значитель​ное увеличение ЧСС и АД маловероятно. Более того, панкуроний устраняет повышенный тонус блуждающего нерва, вызванный опиоидами или хирургическими манипуляциями. Артериальная гипотензия, обусловленная высокими (интубаци-онными) дозами тубокурарина, метокурина, атра-курия и мивакурия (гл. 9), у больных с артериаль​ной гипертензией выражена сильнее.
Г. Вазопрессоры. При артериальной гипер​тензии нередко наблюдается чрезмерная реакция на эндогенные катехоламины (при интубации и хирургической стимуляции) и экзогенные адрено-миметики. Если для лечения артериальной гипо​тензии необходимы вазопрессоры, предпочти-
тельнее использовать адреномиметики прямого действия (фенилэфрин, 25-50 мкг), чем непрямо​го (эфедрин). Вместе с тем при высоком тонусе блуждающего нерва целесообразно применять ма​лые дозы эфедрина (5-10 мг). У больных, прини​мавших до операции адреноблокаторы или симпа-толитики, может быть снижена реакция на вазопрессоры, особенно на эфедрин,
Интраоперационная гипертензия
При интраоперационной гипертензии, резистент-ной к анестетикам (особенно при неэффективно​сти ингаляционных анестетиков), показаны па​рентеральные гипотензивные препараты (табл. 20-4). Перед началом гипотензивной терапии нужно исключить устранимые причины гипер​тензии, такие как гипоксемия или гиперкапния. На выбор гипотензивного препарата (гл. 13) вли​яют следующие факторы: тяжесть и причина ар​териальной гипертензии, функция ЛЖ, ЧСС и наличие бронхоспазма. Нитропруссид — вероят​но самое быстродействующее и эффективное средство лечения среднетяжелой и тяжелой инт​раоперационной гипертензии. Нитроглицерин менее эффективен, но он позволяет не только снижать АД, но предупреждать и устранять ише​мию миокарда. (3-Адреноблокаторы (в том числе в сочетании с другими гипотензивными препара​тами) показаны при сохранной функции Л Ж и высокой ЧСС, но противопоказаны при бронхос-пазме; в последнем случае предпочтительнее при​менять никардипин. Гидралазин обеспечивает ус​тойчивое снижение АД, но начинает действовать не сразу и нередко вызывает рефлекторную тахи​кардию. Лабеталол не дает рефлекторной тахи-

кардии, потому что он блокирует как а-, так и [3-адренорецепторы.
Послеоперационный период
Послеоперационная гипертензия (гл. 49) — распро​страненное осложнение, особенно если в анамнезе у больного имеется плохо поддающаяся лечению артериальная гипертензия. Тщательный монито​ринг АД следует продолжать в послеоперационной палате и в раннем послеоперационном периоде. По​мимо ишемии миокарда и застойной сердечной не​достаточности, данное осложнение влечет за собой риск возникновения гематомы в области операци​онной раны и несостоятельности сосудистого шва. Послеоперационная гипертензия чаще всего обусловлена несколькими причинами, в том числе нарушениями дыхания, болью, гиперволемией, ра​стяжением мочевого пузыря (гл. 49). Устраняют очевидные причины, при необходимости вводят па​рентеральные гипотензивные препараты. Целесо​образно использовать никардипин в/в или нифеди-пин под язык, особенно при подозрении на ишемию миокарда или при бронхоспазме. После восстанов​ления у пациента способности к глотанию возоб​новляют введение гипотензивных препаратов, предписанных в предоперационном периоде.
Ишемическая болезнь сердца
Общие сведения
Ишемия миокарда обусловлена несоответствием между потребностью и доставкой кислорода (гл. 19). Следовательно, ишемия может возникнуть
ТАБЛИЦА 20-4. Гипотензивные средства для парентерального применения
	Препарат

	Доза

	Начало действия

	Продолжительность действия


	Нитропруссид

	0,5-10 мкг/кг/мин

	30-60 с

	1-5 мин


	Нитроглицерин

	5-100 мкг/мин

	1 мин

	3-5 мин


	Эсмолол

	0,5 мг/кг в течение 1 мин;

	1 мин

	12-20 мин


	
	50-300 мкг/кг/мин

	
	

	Лабеталол

	5-20 мг

	1-2 мин

	4-8 ч


	Пропранолол

	1-3 мг

	1-2 мин

	4-6 ч


	Триметафан

	1-6 мг/мин

	1-3 мин

	10-30 мин


	Фентоламин

	1-5 мг

	1-10 мин

	20-40 мин


	Диазоксид

	1 -3 мг/кг медленно

	2-10 мин

	4-6 ч


	Гидралазин

	5-20 мг

	5-20 мин

	4-8 ч


	Нифедипин (под язык)

	10 мг

	5-10 мин

	4ч


	Метилдопа

	250-1000 мг

	2-3 ч

	6-12 ч


	Никардипин

	0,25-0,5 мг

	1-5 мин

	3-4 ч


	Эналаприлат

	0,625-1 мг

	6-15 мин

	4-6 ч



из-за увеличения потребности миокарда в кислоро​де, снижения доставки кислорода к миокарду или при наличии обеих причин. Наиболее распростра​ненные причины ишемии миокарда: выраженная ар​териальная гипертензия или тахикардия (особенно при гипертрофии ЛЖ); спазм или анатомическая обструкция коронарных артерий; выраженная ги-потензия, гипоксемия или анемия; выраженный аор​тальный стеноз или недостаточность.
Наиболее частая причина ишемии миокарда — атеросклероз коронарных артерий. Более трети всех случаев смерти в западных странах связаны с ИБС. Кроме того, ИБС — это основная причина осложнений и смертельных исходов в периопера-ционном периоде. Распространенность ИБС у хи​рургических больных варьируется от 5 до 10 %. Главные факторы риска развития ИБС: гиперли-пидемия; артериальная гипертензия; сахарный ди​абет; курение; пожилой возраст; мужской пол; се​мейный анамнез. Прочие факторы риска ИБС: ожирение; нарушения мозгового кровообращения; заболевания периферических сосудов; менопауза; прием пероральных контрацептивов с высоким со​держанием эстрогенов (для курящих женщин); си​дячий образ жизни; тип поведения, предрасполага​ющий к ИБС. В возрасте 65 лет от ИБС страдают 37 % мужчин и 18 % женщин.
Заболевание может проявляться некрозом мио​карда (инфаркт), ишемией (стенокардия), арит​миями (в том числе внезапной смертью) или дисфункцией желудочков (застойная сердечная недостаточность). Если доминируют симптомы за​стойной сердечной недостаточности, то часто ис​пользуют термин ишемическая кардиомиопатия. Различают три основных клинических синдрома: инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия и стенокардия напряжения. Инфаркт миокарда обсуждается в главе 50.
Нестабильная стенокардия
Нестабильную стенокардию диагностируют при резком повышении тяжести, частоты (более трех раз в день) и продолжительности приступов либо при появлении стенокардии покоя. Приступы сте​нокардии обычно не связаны с какими-либо явны​ми провоцирующими факторами. Нестабильная стенокардия отражает тяжелое поражение коро​нарных артерий и часто служит предвестником ин​фаркта миокарда. Патогенез: разрыв атеросклеро-тической бляшки с агрегацией тромбоцитов, тромбоз и спазм коронарных артерий. При неста​бильной стенокардии показана госпитализация в отделение интенсивной терапии. Применяют ан​тикоагулянты (гепарин в течение 3-5 дней), аспи-

рин, нитроглицерин в/в и, возможно, антагонисты кальция. В отсутствие эффекта от медикаментоз​ного лечения показана коронарная ангиография с последующей экстренной баллонной коронарной ангиопластикой или КШ.
Стенокардия напряжения
Боль в груди чаще всего локализуется за грудиной, возникает при физической нагрузке, иррадиирует в шею и руку, быстро проходит после устранения нагрузки или приема нитроглицерина. Нередко наблюдаются и другие варианты течения: боль в эпигастральной области, в спине или шее, прехо​дящая одышка при дисфункции ЛЖ (эквивалент стенокардии). Все чаще встречается стенокардия, не связанная с физической нагрузкой, и безболе​вая ишемия миокарда. Распространенность безбо​левой ишемии особенно высока у больных сахар​ным диабетом.
Боль в груди возникает только после сужения (вследствие атеросклеротических изменений) про​света коронарной артерии на 50-75 %; если суже​ния достигает 70 %, то дистальнее стеноза возника​ет максимальная компенсаторная вазодилатация: кровоток адекватен в покое, но становится недоста​точным при возрастании метаболических потреб​ностей. Отсутствие боли, несмотря на выраженное поражение сосудов, объясняется хорошо развитым коллатеральным кровообращением. Иногда при​чиной преходящей трансмуральной ишемии явля​ется спазм коронарных артерий. В 90 % случаев он возникает в области стеноза эпикардиальных коро​нарных артерий и провоцируется различными фак​торами, в том числе эмоциональным стрессом и ги​первентиляцией. Спазм коронарных артерий чаще случается при стенокардии с меняющимся поро​гом ишемии: приступ возникает при разных уров​нях физической нагрузки, а также при эмоциональ​ном стрессе. Реже он происходит при классической стенокардии напряжения (стенокардия с постоян​ным порогом ишемии).
Прогноз при ИБС зависит от количества и вы​раженности стенозов коронарных артерий, а также от функции ЛЖ.
Лечение ИБС
Лечение ИБС основано на пяти принципах:
• Устранение факторов риска ИБС, что замед​ляет прогрессирование заболевания.
• Убеждение больного в необходимости изме​нения образа жизни с целью уменьшения стрессорного воздействия и улучшения пере​носимости физической нагрузки.
• Устранение состояний, провоцирующих возник​новение ишемии миокарда, к таковым относят​ся: артериальная гипертензия, анемия, гипок​семия, тиреотоксикоз, лихорадка, инфекции, побочное действие лекарственных средств.
• Медикаментозное лечение, позволяющее ohtpi-мизировать в миокарде соотношение между по​требностью и доставкой кислорода (гл. 19).
• Хирургическое лечение: чрескожная баллон​ная ангиопластика или коронарное шунтиро​вание (КШ).
Этими принципами, кроме первых двух, должен руководствоваться анестезиолог при ведении больных с ИБС во время операции и в палате ин​тенсивной терапии.
Для медикаментозного лечения ИБС чаще все​го применяют нитраты, антагонисты кальция и (3-адреноблокаторы. Эти лекарственные сред​ства оказывают выраженное влияние на состояние сердечно-сосудистой системы (сравнительная ха​рактеристика приведена в табл. 20-5). При легкой стенокардии можно использовать препарат любой группы. Антагонисты кальция — это средства вы​бора при вазоспастической стенокардии. При сте​нокардии напряжения у больных с хорошей функ​цией ЛЖ назначают (3-адреноблокаторы. Нитраты показаны при обоих видах стенокардии.
А. Нитраты расслабляют гладкую мускулатуру всех сосудов, но вены расширяются сильнее арте​рий. Снижение венозного тонуса и венозного воз​врата уменьшает напряжение стенки желудочков и постнагрузку, что снижает потребность миокар​да в кислороде. Выраженная венодилатация дела​ет нитраты особенно полезными при сочетании ИБС с застойной сердечной недостаточностью.

Не менее важен и тот факт, что нитраты вызы​вают дилатацию коронарных артерий. Даже незна​чительная вазодилатация области стеноза может оказаться достаточной для увеличения кровотока, потому что поток прямо пропорционален четвертой степени радиуса сосуда. Вызываемая нитратами коронарная вазодилатация приводит к увеличению субэндокардиалъного кровотока в ишемизирован-ных участках. Такое благоприятное перераспреде​ление кровотока вероятно обусловлено воздей​ствием на коллатерали.
Нитраты используют для лечения и профилак​тики приступов стенокардии. В отличие от (3-адре-ноблокаторов и антагонистов кальция, они не ока​зывают отрицательного инотропного действия, что важно при дисфункции ЛЖ. Для управляемой интраоперационной гипотензии применяют инфу​зию нитроглицерина (гл. 13).
Б. Антагонисты кальция. Механизмы действия и показания к применешго наиболее распростра​ненных антагонистов кальция представлены в табл. 20-5 и 20-6. Антагонисты кальция уменьша​ют потребность миокарда в кислороде (благодаря снижению постнагрузки) и увеличивает доставку кислорода (вызывая коронарную вазодилатацию). Верапамил и дилтиазем, кроме того, уменьшают потребность миокарда в кислороде за счет сниже​ния ЧСС.
Нифедипин значительно уменьшает ОПСС, что провоцирует возникновение артериальной ги​потензии и/или рефлекторной тахикардии. Уменьшение постнагрузки компенсирует отрица​тельный инотропный эффект, поэтому нифеди-пин назначают при сочетании ИБС с дисфунк​цией ЛЖ. Напротив, верапамил и дилтиазем
ТАБЛИЦА 20-5. Сравнительная характеристика антиангинальных препаратов: влияние на сердечно-сосудистую систему
	Физиологические                    Нитраты

	Антагонисты кальция                       р-Адреноблокаторы


	параметры

	
	Верапамил

	Нифедипин Никардипин Нимодипин

	Дилтиазем
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угнетают сократимость сердца и АВ-проводи-мость, и они противопоказаны при дисфункции ЛЖ, АВ-блокаде и брадиаритмиях. Действие ни-кардипина и нимодипина аналогично таковому у нифедипина. Нимодипин предотвращает спазм мозговых сосудов при субарахноидальном крово​излиянии.
Антагонисты кальция способны влиять на эф​фекты анестетиков. По-видимому, все антагонис​ты кальция потенцируют влияние ингаляционных анестетиков на систему кровообращения, а также усиливают действие деполяризующих и недеполя​ризующих миорелаксантов. Назначение верапа-мила несколько снижает дозу анестетиков. Вера-памил и дилтиазем потенцируют вызываемую ингаляционными анестетиками депрессию сокра​тимости миокарда и АВ-блокаду. Нифедипин, никардипин и нимодипин потенцируют вазодила-тацию, возникающую при использовании ингаля​ционных анестетиков.
В. р-Адреноблокаторы снижают потребность миокарда в кислороде за счет уменьшения ЧСС и сократимости, а в ряде случаев, благодаря сни​жению постнагрузки (через гипотензивное воздей​ствие). Критерий оптимальной блокады (3-адрено-рецепторов — снижение ЧСС до 50-60/мин в покое и ее возрастание при физической нагрузке не более чем на 20/мин. (3-Адреноблокаторы различаются по своей селективности, внутренней симпато-миметической активности и мембраностабили-зирующим свойствам (табл. 20-7). Мембрано-стабилизирующий эффект (часто называемый хинидиноподобным) связан с антиаритмическим действием препаратов. Больные с легкой и сред-

нетяжелой дисфункцией ЛЖ лучше переносят препараты с внутренней симпатомиметической активностью. Неселективные р-адреноблокаторы противопоказаны при тяжелой дисфункции ЛЖ, АВ-блокаде и бронхоспазме. Блокада (32-адрено-рецепторов может скрыть симптомы гипоглике​мии у бодрствующих больных сахарным диабе​том, задержать восстановление нормальной концентрации глюкозы после гипогликемии, а также вызвать гиперкалиемию (гл. 28). Теоре​тически неселективные р-адреноблокаторы могут провоцировать спазм коронарных артерий, поэто​му их не назначают при вазоспастической стено​кардии. Кардиоселективные препараты (ргЭДре-ноблокаторы) при бронхоспазме рекомендуется применять с осторожностью, поскольку в боль​ших дозах они утрачивают селективность. При бронхоспазме препаратом выбора является аце-бутолол, у которого кардиоселективность сочета​ется с внутренней симпатомиметической актив​ностью.
Г. Другие лекарственные препараты. Дигок-син показан при сочетании ИБС с тахисистоличес-кой формой мерцательной аритмии или с кардио-мегалией, особенно если имеется сердечная недостаточность. Длительное лечение аспирином снижает риск развития сердечно-сосудистых ос​ложнений при ишемии миокарда, причем даже при безболевой форме. Антиаритмические препараты показаны при сложных желудочковых аритмиях, обусловленных тяжелой дисфункцией ЛЖ. В эту группу входят больные с частыми (> б/мин) экст​расистолами R на T, а также больные с пароксиз​мами желудочковой тахикардии (устойчивой или
ТАБЛИЦА 20-6. Антагонисты кальция
	Препарат

	Путь

	Доза1

	Период

	
	Показания к

	применению


	
	введения

	полувы​ведения

	Стенокардия

	Артери​альная

	Спазм        Наджелу-мозговых     дочковая


	гипертензия    сосудов    тахикардия


	Верапамил

	внутрь

	40-240 мг

	5ч

	+

	+

	+


	
	в/в

	5-15 мг

	5ч

	+

	
	+


	Нифедипин

	внутрь

	30-180 мг

	2ч

	+

	+

	

	
	под язык

	10 мг

	2ч

	+

	+

	

	Дилтиазем

	внутрь

	30-60 мг

	4ч

	+

	+

	+


	
	в/в

	0,25-0,35 мг/кг

	4ч

	+

	
	+


	Никардипин

	внутрь

	60- 120 мг

	2-4 ч

	+

	+

	

	
	в/в

	0,25-0,5 мг/кг

	2-4 ч

	+

	+

	

	Нимодипин

	внутрь

	240мг

	2ч

	
	
	+


	Бепридил2

	внутрь

	200-400 мг

	24ч

	+

	
	


1 Общая суточная доза пероральной формы препарата; принимать в три приема (если не оговорено другое).
2 Также обладает антиаритмическими свойствами.
ТАБЛИЦА 20-7. Сравнительная характеристика /3-адреноблокаторов
	Препарат       р1-селективность        Период                          Внутренняя                Блокада     Мембраностаби-полувыведения        симпатомиметическая    а-адрено-       лизирующее активность             рецепторов         действие


	Ацебутолол                   +

	2-4 ч

	+                                                                +


	Атенолол                      ++

	5-9 ч

	

	Бетаксолол                  ++

	14-22ч

	

	Эсмолол                       ++

	9 мин

	

	Метопролол                 ++

	3-4 ч

	±


	Бисопролол                  +

	9-12 ч

	

	Окспренолол

	1-2 ч

	+                                                                +


	Аппренолол

	2-3 ч

	+                                                                +


	Пиндолол

	3-4 ч

	++                                                                                    ±


	Пенбутолол

	5ч

	+                                                                                     +


	Картеолол

	6ч

	+


	Лабеталол

	4-8 ч

	+                                     ±


	Пропранолол

	3-6 ч

	++


	Тимол о л

	3-5 ч

	


	Соталол1

	5-13 ч

	

	Надолол

	10-24ч

	


1 Также обладает уникальны ми антиаритмическими свойствами.
неустойчивой). Результаты лечения желудочко​вых аритмий при хорошей функции ЛЖ (за ис​ключением устойчивой желудочковой тахикар​дии) противоречивы, поскольку, по-видимому, терапия не влияет на выживаемость.
Д. Комбинированная терапия. При средне-тяжелой и тяжелой стенокардии зачастую прово​дится комбинированная терапия препаратами двух или трех классов. Больные с дисфункцией ЛЖ плохо переносят сочетание отрицательного инотропного эффекта (3-адреноблокатора и антаго​ниста кальция. При нарушении АВ-проводимости применение комбинации (3-адреноблокатора и ан​тагониста кальция иногда вызывает АВ-блокаду. Нифедипин совместно с пролонгированной фор​мой нитрата обычно хорошо переносится больны​ми с выраженной дисфункцией желудочка, но иногда может вызвать чрезмерную вазодилатацию.
Предоперационный период
Важность ИБС (особенно при инфаркте миокарда в анамнезе) как фактора риска периоперационных осложнений и смерти обсуждалась выше. Прово​дились многочисленные исследования с целью вы​явления зависимости исхода операций от предопе​рационных изменений на ЭКГ, стенокардии, инфаркта миокарда в анамнезе, ангиографических признаков стеноза коронарных артерий и KLQ в анамнезе. В большинстве исследований подтвер-

ждено, что исход операции зависит как от тяжести ИБС, так и от функции ЛЖ. Риск развития пери-операционных сердечно-сосудистых осложнений особенно велик при поражении главного ствола ле​вой коронарной артерии, при трехсосудистом по​ражении, инфаркте миокарда в анамнезе, дисфунк​ции ЛЖ. Легкая и среднетяжелая стенокардия напряжения существенно его не повышают.
Наиболее достоверным фактором риска воз​никновения периоперационного инфаркта мио​карда является инфаркт миокарда в анамнезе (табл. 20-8). Характер перенесенного инфаркта (трансмуральный или субэндокардиальный) не влияет на степень риска. Риск периоперацион​ного ИМ максимален у больных, перенесших uh-
ТАБЛИЦА 20-8. Риск периоперационного инфаркта миокарда у больных с ИБС
	Группа больных

	Частота инфаркта миокарда (%)


	Общая популяция хирургических больных

	0,2


	Инфаркт миокарда, случившийся не позже 6 мес до операции

	6


	Инфаркт миокарда, случившийся за 3-6 мес до операции

	15


	Инфаркт миокарда в предшествующие 3 мес

	30


	КШ в анамнезе

	1-2



фаркт миокарда в предшествующие 6 месяцев. Бо​лее того, летальность при таком периоперацион-ном инфаркте превышает 50 %. KLLI или баллон​ная коронарная ангиопластика в анамнезе не повышают риск периоперационных осложнений. Инвазивный гемодинамический мониторинг и аг​рессивные фармакологические вмешательства во время операции (например, вазодилататоры, (3-ад-реноблокаторы) позволяют существенно снизить вероятность повторного инфаркта миокарда (до 0-6 %) у больных, перенесших инфаркт миокарда в предшествующие 6 месяцев.
Анамнез
Правильно собранный анамнез имеет первосте​пенное значение для лечения больных с ИБС. Он включает жалобы, проведенное лечение, ос​ложнения, результаты обследований. Этой инфор​мации часто достаточно для ориентировочной оценки тяжести заболевания и функции ЛЖ.
Наиболее важны жалобы на боль в груди, одыш​ку, плохую переносимость физической нагрузки, обмороки и пред о б мор очные состояния. Следует установить связь между жалобами и повседнев​ной активностью (пешая прогулка, подъем по лест​нице). Пациенты с тяжелой формой заболевания могут не предъявлять жалоб, поскольку не имеют существенных нагрузок (ведут сидячий образ жизни). Если, со слов пациента, боль в груди воз​никает при разных уровнях нагрузки (стенокар​дия с меняющимся порогом ишемии), то можно предположить спазм коронарных артерий. Быст​рая утомляемость или одышка характерны для дисфункции ЛЖ.
При нестабильной стенокардии и инфаркте миокарда в анамнезе выясняют их давность и на​личие осложнений (аритмии, блокады, сердечная недостаточность). После инфаркта передней стен​ки функция миокарда страдает в большей степени, чем после инфаркта нижней стенки. Выявление локализации участка ишемии позволяет принять решение, какое из отведений ЭКГ выбрать для ин-траоперационного мониторинга. Аритмии и нару​шения проводимости чаще наблюдаются после пе​ренесенного инфаркта миокарда, а также при дисфункции ЛЖ.
Физикальное обследование и лабораторные исследования
Оценка состояния при ИБС и артериальной ги-пертензии аналогична; к тому же эти заболевания часто сопутствуют друг другу. При нестабильной стенокардии и необходимости экстренной опера-

ции показано исследование ферментов сыворот​ки. Анализ активности МВ-фракции креатинфос-фокиназы и 1-го изофермента лактатдегидрогена-зы позволяет исключить инфаркт миокарда. Определение концентрации дигоксина и других антиаритмических препаратов в сыворотке пока​зано для исключения токсического действия ле​карств.
У 25-50 % больных с ИБС без инфаркта мио​карда в анамнезе отклонения на предоперацион​ной ЭКГ отсутствуют. ЭКГ-признаки ишемии час​то проявляются только во время приступа стенокардии. Наиболее распространенными на​ходками на предоперационной ЭКГ являются не​специфические изменения сегмента ST и зубца T. Перенесенный инфаркт чаще всего проявляется патологическим зубцом Q или исчезновением зуб​ца R в отведениях, соответствующих локализации инфаркта. Иногда встречаются АВ-блокада 1-й степени, блокада ветви или ножки пучка Гиса. Устойчивый подъем сегмента ST, последовавший за инфарктом миокарда, часто свидетельствует об аневризме ЛЖ. Удлинение интервала QT (QT0 > 0,44 с; QT0 = QT/YRR) может быть обус​ловлено ишемией миокарда, действием лекар​ственных средств (антиаритмические препараты класса Ia, антидепрессанты и фенотиазины), элек​тролитными нарушениями (гипокалиемия или ги-помагниемия), вегетативной дисфункцией, про​лапсом митрального клапана или, значительно реже, является врожденным. Удлинение интерва​ла QT сопряжено с риском возникновения желу​дочковых аритмий, особенно полиморфной желу​дочковой тахикардии (пируэтной тахикардии), которая вызывает фибрилляцию желудочков. Уд​линение интервала QT отражает неоднородное за​медление реполяризации желудочков и способ​ствует развитию феномена риентри (гл. 19). Плановую операцию необходимо отложить до уст​ранения электролитных нарушений и побочных эффектов лекарственных средств. В отличие от по​лиморфной желудочковой аритмии с нормальным интервалом QT, которую лечат обычными анти​аритмическими препаратами (гл. 19 и 48), при по​лиморфной тахиаритмии с удлиненным интерва​лом QT показаны электрокардиостимуляция или назначение препаратов магния. При врожденном удлинении интервала QT показаны (3-адренобло-каторы. Также эффективна блокада левого звезд​чатого узла (гл. 18), что позволяет установить роль вегетативной дисфункции в генезе этого со​стояния.
Рентгенография грудной клетки помогает ис​ключить кардиомегалию и застой в легочных сосу-
дах, обусловленный дисфункцией ЛЖ. Относи​тельно редкая находка — кальциноз коронарных сосудов, аорты или аортального клапана.
Специализированные исследования
При скрининге у здоровых людей неинвазивные нагрузочные пробы имеют низкую прогности​ческую ценность, но их результаты достоверны у больных с подозрением на ИБС (теорема услов​ной вероятности Байеса). Очень важна их пра​вильная интерпретация.
А. Холтеровский мониторинг. Длительный ам​булаторный ЭКГ-мониторинг (холтеровский мо​ниторинг) полезен для оценки аритмий, эффек​тивности антиаритмической терапии, частоты и тяжести приступов ишемии миокарда. При ИБС нередко выявляются эпизоды безболевой ишемии. Кроме того, ишемия, обнаруженная в предопера​ционном периоде при холтеровском мониторинге, хорошо коррелирует с вероятностью развития ишемии в интра- и послеоперационном периоде. Данная скрининговая проба обладает достоверной отрицательной прогностической ценностью в от​ношении послеоперационных сердечно-сосудис​тых осложнений.
Б. ЭКГ-проба с физической нагрузкой. Диа​гностическая ценность этой пробы значительно ог​раничена при изменениях сегмента ST на исход​ной ЭКГ, а также при невозможности выполнять нагрузку, соответствующую увеличению ЧСС до 85 % от расчетного максимума (вследствие ус​талости, одышки или лекарственной терапии). Об​щая чувствительность пробы — 65 %, а специфич​ность — 90 %. Она наиболее чувствительна (85 %) при поражении главного ствола левой коронарной артерии и при трехсосудистом поражении. Нор​мальные результаты пробы не исключают ИБС полностью, но указывают на отсутствие тяжелого поражения коронарных артерий. Важными харак​теристиками являются степень депрессии сегмен​та ST, его конфигурация, время возникновения после начала и исчезновения после прекращения физической нагрузки. Кроме того, при выполне​нии пробы могут возникать колебания АД и арит​мии. Желудочковая аритмия, обусловленная физической нагрузкой, часто свидетельствует о тя​желом поражении коронарных артерий, сочетан-ном с дисфункцией ЛЖ. Ишемия приводит к элек​трической нестабильности в кардиомиоцитах. Критерии нагрузочной пробы, свидетельствую​щие о тяжелом многососудистом поражении, при​ведены в табл. 20-9.
В. Сцинтиграфию миокарда с таллием прово​дят в сочетании с физической или фармакологи-

ческой (коронарный вазодилататор дипиридамол) нагрузкой. Исследование имеет высокую чувстви​тельность, но лишь удовлетворительную специ​фичность в отношении выявления ИБС. Метод особенно хорош для диагностики двух- и трехсосу-дистого поражения и позволяет обнаружить участ​ки ишемии и рубцовых изменений, произвести их количественную оценку и дифференцировать одно от другого. Дефекты наполнения, исчезающие в фазу распределения, свидетельствуют о преходя​щей ишемии миокарда, а не о перенесенном ин​фаркте. Сцинтиграфию миокарда с таллием в соче​тании с дипиридамолом назначают, когда больной не способен выполнить физическую нагрузку из-за общего плохого состояния или заболевания пери​ферических сосудов.
Г. Двухмерная эхокардиография позволяет изучить как локальную, так и общую сократимость ЛЖ. Выявляемые нарушения локальной сократи​мости миокарда и рассчитываемая фракция выброса хорошо коррелируют с результатами коронарной ангиографии. Добутаминовая стресс-эхокардио-графия — тест, позволяющий достоверно предска​зать риск сердечно-сосудистых осложнений. Воз​никновение новых или прогрессирование имеющихся нарушений локальной сократимости при введении добутамина свидетельствует о выраженной ише​мии миокарда.
Д. Изотопная ангиография. Посредством дан​ного исследования оценивают фракцию выброса левого желудочка в покое и при физической нагруз​ке. Если при физической нагрузке фракция выбро​са не увеличивается и отмечаются нарушения ло​кальной сократимости ЛЖ, то специфичность и чувствительность этого метода в отношении ИБС достигает почти 90 %. Фракция выброса < 50 % свидетельствует о тяжелом поражении коронарных
ТАБЛИЦА 20-9. Критерии ЭКГ-пробы с физической нагрузкой, свидетельствующие о тя​желом многососудистом поражении
Горизонтальная или косонисходящая депрессия сег​мента ST > 2 мм
Депрессия сегмента ST на протяжении более чем 5 мин после прекращения нагрузки
Устойчивое снижение АДсист (> 15 мм рт. ст.) при физической нагрузке, сохраняющееся не менее 10 мин
Невозможность выполнять нагрузку, соответствую​щую увеличению ЧСС > 70 % от расчетного макси​мума
Возникновение желудочковой тахиаритмии на фоне низкой ЧСС
сосудов и сопряжена с высоким риском периопера-ционных сердечно-сосудистых осложнений.
E. Коронарная ангиография остается "золо​тым стандартом" для оценки ИБС. В настоящее время частота осложнений, обусловленных коро​нарной ангиографией, находится на приемлемо низком уровне (< 1 %). Тем не менее при сопут​ствующей ИБС она показана только в том случае, когда необходимо определить целесообразность выполнения баллонной коронарной ангиопласти-ки или KIII перед запланированной внесердечной операцией. Коронарная ангиография позволяет точно установить локализацию и степень стеноза коронарных артерий, выявить спазм. Гемодина-мически значимым стенозом принято считать су​жение просвета артерии более чем на 50-75 %. Оценка степени стеноза может быть ошибочной (особенно если окклюзия составляет 40-80 %) из-за субъективности врача и типичного представле​ния, что стеноз имеет концентрическую форму, хотя он часто оказывается эксцентрическим). Тя​жесть заболевания часто выражают числом пора​женных главных коронарных артерий (одно-, двух- и трехсосудистое поражение). Выраженный стеноз главного ствола левой коронарной артерии представляет большую угрозу, потому что этот сосуд кровоснабжает практически весь левый же​лудочек. И даже если стеноз не превышает 50-75 %, он может быть гемодинамически значимым.
Вентрикулография и измерение давления в по​лостях сердца тоже имеют важное значение. Наи​более информативный параметр — фракция выб​роса. К показателям выраженной дисфункции ЛЖ относятся фракция выброса < 0,5; КДДЛЖ > 18 мм рт. ст. после введения контрастного веще​ства; сердечный индекс < 2,2 л/мин/м2, а также значительные или множественные нарушения ло​кальной сократимости.
Премедикация
Премедикация при ИБС проводится для устране​ния страха, тревоги и боли перед операцией. Она предотвращает активацию симпатической нерв​ной системы, неблагоприятно влияющую на кисло​родный баланс миокарда. С другой стороны, пере​дозировка лекарственных средств опасна, потому что она сопровождается гипоксемией, респиратор​ным ацидозом и артериальной гилотензией. Чаще всего применяют бензодиазепины, иногда в сочета​нии с опиоидами (гл. 8). Морфин (0,1-0,15 мг/кг в/м), введенный со скополамином (0,2-0,4 мгв/м), тоже позволяет добиться прекрасных результатов. Дозы препаратов для премедикации необходимо снизить при выраженной дисфункции ЛЖ, а так-

же при сопутствующих заболеваниях легких. При ем предписанных лекарственных препаратов еле дует продолжать вплоть до самой операции. Ле карства можно принимать внутрь с небольшие глотком воды, под язык, а также вводить в/м, в/] или чрескожно. Резкая отмена антиангиналъны: препаратов   (особенно /3-адреноблокаторов) mo жет спровоцировать усиление симптомов ишемиг миокарда (эффектрикошета). Выявлено, что про филактический прием (3-адреноблокаторов снижа​ет риск развития интра- и послеоперационной ишемии миокарда, причем их действие более эф​фективно по сравнению с таковым антагонистов кальция. Многие врачи в периоперационном пери​оде при ИБС профилактически назначают нитра​ты в/в или чрескожно. Теоретически, это должно оказывать благоприятное воздействие, однако эф​фективность такой меры у больных, не принимав​ших нитраты длительное время, не установлена.
Интраоперационный период
В интраоперационном периоде на кислородный баланс в миокарде оказывает неблагоприятное воздействие множество факторов. Главным счита​ется активация симпатической нервной системы. Артериальная гипертензия и возросшая сократи​мость миокарда увеличивают потребность миокар​да в кислороде, а тахикардия увеличивает потреб​ность и снижает доставку кислорода (гл. 19). Ишемия миокарда обычно обусловлена тахикарди​ей, но она может возникнуть и в отсутствие каких-либо явных гемодинамических расстройств.
Цели
Главное, что должно быть обеспечено в ходе ане​стезии у больных с ИБС,— поддержание в мио​карде благоприятного баланса между доставкой и потребностью в кислороде. Вызванное симпати​ческой активацией увеличение ЧСС и АД нужно устранять анестетиками или адреноблокаторами; в то же время нельзя допускать снижения коро​нарного перфузионного давления (гл. 19) и паде​ния содержания кислорода в артериальной крови. Оптимальную величину АДд назвать трудно, но в общем случае его поддерживают ^ 60 мм рт. ст.; а при выраженном стенозе коронарных артерий еще выше. Нельзя допускать значительного повы​шения КДДЛЖ (при перегрузке объемом), по​скольку это увеличивает напряжение стенки ЛЖ (постнагрузку) и может снизить субэндокард и аль-ный кровоток (гл. 19). Необходимо обеспечить концентрацию гемоглобина > 9-10 мг/дл и PaO2 выше 60 мм рт. ст.
Мониторинг
Инвазивный мониторинг АД показан при тяжелой ИБС, а также при наличии факторов риска разви​тия сердечно-сосудистых осложнений (табл. 20-1). Мониторинг ЦВД или ДЛА (давления в легочной артерии) показан при длительных или сложных операциях, сопровождающихся выраженными жидкостными сдвигами и кровопотерей (гл. 6). Мониторинг ДЛА весьма желателен при тяжелой дисфункции ЛЖ (фракция выброса < 40-50 %). Двухмерная чреспищеводная эхокардиография позволяет качественно и количественно оценить сократимость и размеры ЛЖ (т. е. преднагрузку). Интр(итерационную ишемию выявляют на ос​новании изменений ЭКГ и гемодинамики, а также нарушений локальной сократимости ЛЖ по дан​ным чреспищеводной эхокардиографии, Допплер-чреспищеводная эхокардиография позволяет обнаружить недостаточность митрального клапа​на, обусловленную ишемической дисфункцией па-пиллярных мышц.

А. ЭКГ-мониторинг. Ранние ишемические из​менения, как правило, выражены слабо, поэтому часто их не удается распознать. К ним относятся изменения зубца T (отрицательный зубец T, вы​сокий остроконечный зубец T; рис. 20-1). Утяже​ление ишемии проявляется прогрессирующей депрессией сегмента ST. Косонисходящая и гори​зонтальная депрессия сегмента ST более специ​фичны для ишемии, чем косовосходящая депрессия. Подъем сегмента ST редко наблюдается при вне-сердечных операциях] он указывает на тяжелую ишемию, спазм коронарных артерий или инфаркт. Ишемия может возникать при предсердной или желудочковой аритмии неясного генеза, а также при появлении блокады. Чувствительность ЭКГ в отношении ишемии зависит от числа отведений. Установлено, что наиболее информативен мони​торинг отведений V5, V4, II, V2 и V3 (в порядке убывания чувствительности). Оптимально одно​временное выполнение мониторинга по крайней мере двух отведений. Мониторинг II отведения
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Рис. 20-1. Электрокардиографические признаки ишемии миокарда. Пример ишемии и ишемического повреждения. (С изменениями. Из: Schamroth L The 12 Lead Electrocardiogram. Blackwell, 1989.)
осуществляется при ишемии нижней стенки ЛЖ и аритмиях, а мониторинг V5 — при ишемии перед​ней стенки ЛЖ. Пищеводное отведение информа​тивно при ишемии задней стенки ЛЖ. Если по техническим условиям выполняется мониторинг только одного канала, то максимальную чувстви​тельность обеспечивает модифицированное отве​дение V5 (гл. 6).
Б. Гемодинамический мониторинг. Самые рас​пространенные гемодинамические нарушения при приступах ишемии миокарда — артериальная ги-пертензия и тахикардия. Почти всегда они служат причиной, а не следствием ишемии. Артериальная гипотензия — это позднее и угрожающее проявле​ние ишемии. Изменение ДЗЛА — наиболее чув​ствительный гемодинамический коррелят ише​мии, которая часто, хотя и не всегда, вызывает резкое повышение ДЗЛА. Внезапное возникновение выраженной волны v на кривой ДЗЛА указывает на острую митральную недостаточность, обуслов​ленную ишемической дисфункцией папиллярных мышц или острой дилатацией ЛЖ.
В. Двухмерная чреспищеводная эхокардио-графия позволяет оценить общую и локальную сократимость ЛЖ, а также функцию клапанов. Нарушения локальной сократимости считаются быстро проявляющимся и более чувствительным, по сравнению с ЭКГ, индикатором ишемии мио​карда. В эксперименте на животных обнаружено, что при снижении коронарного кровотока нару​шения локальной сократимости миокарда разви​ваются раньше, чем определяются изменения на ЭКГ. В некоторых исследованиях установлено, что возникновение нарушений локальной сокра​тимости во время операции коррелирует с часто​той послеоперационных инфарктов, однако не все эти нарушения имеют ишемическую природу. На​рушения локальной и общей сократимости могут быть обусловлены изменениями ЧСС, предна-грузки, постнагрузки, а также влиянием лекар​ственных средств на инотропную функцию мио​карда. Уменьшение систолического утолщения стенки ЛЖ — иногда более достоверный показа​тель ишемии, чем сократимость. К сожалению, для чреспищеводной эхокардиографии необходи​мы дорогостоящая аппаратура и хорошее владе​ние методикой.
Выбор методики анестезии
А. Регионарная анестезия. В настоящее время превосходство регионарной анестезии над общей при ИБС не доказано. Регионарная анестезия счи​тается методом выбора при операциях на конечно-

стях, в области промежности и, возможно, на орга​нах нижнего части брюшной полости. Резкое паде​ние АД при спинномозговой или эпидуральной анестезии необходимо быстро устранить введени​ем малых доз фенилэфрина (25-50 мкг). Это по​зволяет поддержать достаточное коронарное пер-фузионное давление до тех пор, пока не будет проведена инфузия жидкости. При брадикардии предпочтительнее применять эфедрин в малых до​зах (5-10мг). Введение инфузионных растворов перед началом анестезии предупреждает развитие выраженной гипотонии (гл. 16).
Больные с компенсированной сердечной не​достаточностью переносят сочетанную с регио​нарной анестезией симпатическую блокаду на удивление хорошо, и иногда не требуется пред​варительного введения инфузионных растворов. Мозаичная или неполная хирургическая анесте​зия, а также чрезмерная седация вызывают стресс у больного и могут спровоцировать возникнове​ние ишемии миокарда. В таких случаях переходят от регионарной анестезии к общей и устраняют артериальную гипертензию, тахикардию, гипо​ксию и гиперкапнию.
Б. Общая анестезия.
1. Индукция анестезии. Подавляющему боль​шинству пациентов с ИБС индукцию анестезии проводят в соответствии с принципами, соблюдае​мыми при артериальной гипертензии, поскольку у многих больных с ИБС имеется данная патоло​гия. Вместе с тем при среднетяжелой и тяжелой ИБС (трехсосудистое поражение, поражение глав​ного ствола левой коронарной артерии, фракция выброса < 50 %) индукция анестезии требует неко​торой модификации. Индукция анестезии должна минимально влиять на гемодинамику, обеспечи​вать надежное выключение сознания и достаточ​ную глубину анестезии для предотвращения прес-сорной реакции на интубацию (в случаях, когда интубация необходима). Вне зависимости от ис​пользуемого препарата, эти цели наиболее полно достигаются при медленном дробном введении анестетика, которое позволяет избежать резкого падения АД, характерного для быстрой одномо​ментной инъекции всей расчетной дозы. Анесте-тик титруют, добиваясь вначале утраты сознания, а затем приемлемого снижения АД, что позволяет учесть индивидуальную вариабельность реакции на препарат. При данной методике глубина анесте​зии, достаточная для интубации трахеи, достигает​ся при меньшем угнетении кровообращения, чем при одномоментном струйном введении. Исполь​зование миорелаксанта (после исчезновения рого-вичного рефлекса) и вспомогательной ИВЛ обес-
печивают адекватную оксигенацию. Трахею инту-бируют после достижения необходимой глубины анестезии или при снижении АД до опасных вели​чин. На каждом этапе индукции анестезии обяза​тельно контролируют величины АД, ЧСС и пока​затели ЭКГ.
2. Выбор анестетиков и вспомогательных средств:
а. Индукция анестезии. В большинстве случа​ев выбор конкретного препарата не играет решаю​щего значения. Часто используют барбитураты, этомидат, пропофол, бензодиазепины, опиоиды и их сочетания. Кетамин обладает симпатомиме-тическрш эффектом, что может неблагоприятно сказываться на кислородном балансе в миокарде, поэтому его следует применять не изолированно, а в сочетании с другими препаратами. Использо​вание кетамина с бензодиазепином не вызывает выраженной симпатической стимуляции и харак​теризуется относительно стабильной гемодинами-кой с минимальной депрессией миокарда. Такое сочетание препаратов особенно полезно при тяже​лой дисфункции ЛЖ.
При тяжелой дисфункции ЛЖ широкую попу​лярность приобрела анестезия с использованием высоких доз опиоидов. За исключением мепериди-на (в больших дозах), опиоиды практически не уг​нетают кровообращения. Вместе с тем опиоиды, введенные с другими внутривенными анестетика​ми (особенно с бензодиазепинами), способны выз​вать значительную депрессию кровообращения. Хотя аналогичная ситуация иногда возникает и при индукции анестезии исключительно высоки​ми дозами опиоидов (гл. 21), этот эффект обуслов​лен, вероятно, исчезновением повышенного исход​ного симпатического тонуса (при тяжелой дисфункции ЛЖ сердечный выброс часто поддер​живается за счет повышенного симпатического тонуса; гл. 19). К сожалению, моноанестезия опио-идами не считается адекватной из-за неприемлемо высокой частоты интраоперационного восстанов​ления сознания и возникновения гипертензии (гл. 21). Более того, при использовании этой мето​дики анестезии длительно угнетается дыхание в послеоперационном периоде, что делает ее не​приемлемой для большинства внесердечных хи​рургических вмешательств.
Предотвращение прессорной реакции на инту​бацию трахеи обсуждается в разделе, посвящен​ном артериальной гипертензии.
б. Поддержание анестезии. При сохранной функции ЛЖ для поддержания анестезии при​меняют ингаляционные анестетики, при дис​функции ЛЖ — методики на основе опиоидов.

При фракции выброса < 40-50 % переносимость кардиодепрессивного действия ингаляционных анестетиков значительно снижена. Закись азота, особенно в сочетании с опиоидами, также способна существенно угнетать систему кровообращения.
Данные о влиянии ингаляционных анестетиков на коронарное кровообращение представлены в табл. 20-10. Десфлюран, по-видимому, действует аналогично изофлюрану. Все ингаляционные ане​стетики благоприятно влияют на кислородный ба​ланс миокарда, снижая потребность в большей сте​пени, нежели доставку. Изофлюран — наиболее мощный коронарный вазодилататор. Он сильнее расширяет миокардиальные артерии, чем более крупные эпикардиальные. С другой стороны, изофлюран при определенных условиях вызывает "феномен обкрадывания" коронарного кровотока, что может спровоцировать ишемию. "Феномен об​крадывания" возникает в участках миокарда, рас​положенных дистальнее выраженного стеноза эпикардиальных артерий и кровоснабжаемых за счет коллатералей. Сосуды, кровоснабжающие ишемизированные участки, уже находятся в состо​янии максимальной вазодилатации, поэтому рас​ширение миокардиальных артерий в окружающей нормальной ткани вызывает перераспределение коллатерального кровотока в направлении от ише-мизированной области. Клиническая значимость приведенных выше данных противоречива, и изофлюран остается самым распространенным ин​галяционным анестетиком, применяемым у боль​ных с ИБС.
При обнаружении интраоперационной ишемии необходимо быстро идентифицировать и устра​нить спровоцировавшие ее факторы. Исключают нарушения оксигенации, устраняют гемодинами-ческие расстройства (артериальную гипо- или ги-пертензию, тахикардию). Если не удается выявить или ликвидировать причину ишемии, то показана инфузия нитроглицерина. Для этого целесообразно
ТАБЛИЦА 20-10. Влияние ингаляционных анесте​тиков на коронарное кровообра​щение
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установить внутриартериальныи катетер, а в неко​торых случаях (при среднетяжелой и тяжелой дис​функции ЛЖ) — еще и катетер в легочной артерии.
В. Миорелаксанты. Отсутствие неблагоприят​ного влияния на сердечно-сосудистую систему де​лает такие препараты, как рокуроний, векуроний, пипекуроний и доксакурий практически идеаль​ными миорелаксантами при ИБС. В редких случа​ях векуроний (и атракурий) могут вызывать выра​женную брадикардию, но практически всегда она возникает при сопутствующем введении наркоти​ческого анальгетика. Медленное введение атра-курия в дозе < 0,4 мг/кг и мивакурия в дозе до 0,15 мг/кг также практически не сказывается на гемодинамике. Сукцинилхолин стимулирует вегетативные узлы и м-холинорецепоторы сердца, что может по разному влиять на ЧСС и АД (гл. 9). Гемодинамические эффекты сукцинилхолина за​висят от соотношения симпатического и парасим​патического тонуса, применения холиноблокато-ров в ходе премедикации и (3-адреноблокаторов в предоперационной терапии. У больных, которым перед операцией назначали (3-адреноблокаторы, после введения сукцинилхолина иногда развива​ется брадикардия.
Другие миорелаксанты при правильном ис​пользовании (гл. 9) также безопасны при ИБС. Бо​лее того, их побочное влияние на кровообращение позволяет устранить нежелательные эффекты других препаратов: например, ваголитические свойства панкурония компенсируют ваготоничес-кое действие мощных наркотических анальгетиков (гл. 8). Сочетание панкурония с метокурином так​же обеспечивает адекватную гемодинамическую стабильность.
Устранение эффекта миорелаксантов ингиби​торами ацетилхолинэстеразы (в сочетании с m-xo-линоблокаторами) не оказывает отрицательного воздействия при ИБС. Использование гликопир-ролата вместо атропина уменьшает риск преходя​щей тахикардии (гл. 10).
Послеоперационный период
Стрессовое воздействие на миокард может продол​жаться во время пробуждения и в ближайшем по​слеоперационном периоде. Пациенту проводят ин​галяцию кислорода до достижения адекватной оксигенации. Для устранения дрожи применяют меперидин (20-30 мг в/в), клонидин (75 мкг в/в), кетансерин (10 мг в/в) или буторфанол (1-2 мг в/в). Гипотермию устраняют поверхностным согревани​ем тела теплым воздухом. Для лечения послеопера​ционной боли назначают анальгетики парентераль-

но или регионарную анестезию (гл. 18). При подо​зрении на перегрузку жидкостью или при тяжелой дисфункции ЛЖ в анамнезе показана рентгеногра​фия грудной клетки. Застой в легких удается быст​ро устранить введением фуросемида (20-40 мг в/в) или вазодилататора (нитроглицерин в/в).
Наибольшим риском чревата нераспознанная послеоперационная ишемия. Большинство пери-операционных инфарктов миокарда с патологичес​ким зубцом Q развиваются в течение 72 ч после операции (обычно на вторые-третьи сутки), зна​чительное число инфарктов миокарда без патоло​гического зубца Q развиваются в первые сутки. При периоперационном инфаркте боль в груди ис​пытывают меньше половины больных, поэтому для исключения данного осложнения показано вы​полнение ЭКГ в 12 отведениях. Наиболее распрос​траненное проявление инфаркта миокарда — необъяснимая артериальная гипотензия. Другие симптомы включают сердечную недостаточность и изменения психического статуса. Почти все больные, имеющие эти осложнения, старше 50 лет. Диагноз чаще всего ставят на основании ЭКГ и определения активности ферментов; реже исполь​зуют сцинтиграфию.
Приобретенные пороки сердца и гипертрофическая кардиомиопатия
1. ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ
При предоперационном обследовании необходимо оценить тяжесть и гемодинамическую значимость поражения сердца, остаточную функцию желудоч​ков и вторичные нарушения функции легких, почек и печени. Следует исключить сопутствующую ИБС, особенно при наличии факторов риска и у пожилых больных. При аортальном стенозе или регургитации ишемия миокарда может возникать и в отсутствие выраженной обструкции коронарных артерий.
Анамнез
Особое внимание уделяют жалобам, указываю​щим на дисфункцию ЛЖ, и сопоставляют их с дан​ными инструментального исследования. Эти жалобы включают утомляемость, плохую перено​симость физической нагрузки, отеки ног, одышку, ортопноэ (одышка в положении лежа, уменьшаю​щаяся в положении сидя), ночные приступы сер​дечной астмы (тяжелые приступы одышки, иногда в сочетании с бронхоспазмом, от которых больной
ТАБЛИЦА 20-11. Модифицированная функциональ​ная классификация болезней серд​ца Нью-Йоркской кардиологичес​кой ассоциации
	Класс

	Клиническая картина


	I

	Симптомы возникают только при значитель​ной физической нагрузке


	Il

	Симптомы возникают при умеренной физи​ческой нагрузке


	III

	Симптомы возникают при незначительной физической нагрузке


	IV

	Симптомы возникают в состоянии покоя



просыпается). Функциональная классификация бо​лезней сердца Нью-Йоркской кардиологической ас​социации (табл. 20-11) позволяет разделить боль​ных на классы в зависимости от тяжести сердечной недостаточности, сравнивать резуль​таты лечения и оценивать прогноз. Пациента расспрашивают о болях в груди. Отмечают невро​логические симптомы (некоторые приобретенные пороки сердца сопряжены с риском тромбоэмбо​лии). Следует полностью собрать сведения о пред​шествующих операциях на сердце (комиссурото-мия, протезирование клапана).
Оценивают эффективность применения и по​бочное действие лекарственных препаратов. Чаще всего больные принимают дигоксин, диуретики, вазодилататоры, ингибиторы АПФ, антиаритми​ческие средства и антикоагулянты. Дигоксин обычно назначают для снижения ЧСС при мерца​тельной аритмии. Цель — обеспечить ЧСС < 80-90/мин в покое и < 120/мин при стрессах или фи​зической нагрузке. Симптомы передозировки

дигоксина включают: аритмию, тошноту и рвоту, спутанность сознания, нарушение зрения (измене​ния цветового восприятия, скотомы). Аритмии, обусловленные дигоксином, возникают в резуль​тате сочетания повышенного автоматизма и сни​женной проводимости в специализированных клетках предсердий, желудочков, AB- и синусового узлов. Вазодилататоры назначают для снижения пред- и/или постнагрузки. Избыточная вазодила-тация, которая часто проявляется постуральной гипотонией, ухудшает переносимость физической нагрузки.
Физикальное обследование
Прежде всего необходимо выявить симптомы за​стойной сердечной недостаточности. Приобретен​ные пороки сердца могут сопровождаться как ле-вожелудочковой (протодиастолический ритм галопа, влажные хрипы в легких), так и правоже-лудочковой (набухание шейных вен, печеночно-яремный рефлюкс, гепатоспленомегалия, отеки на ногах) недостаточностью. Аускультация позво​ляет установить тип порока сердца (табл. 20-12), но более достоверным методом для этого является ЭхоКГ. Документируют, если присутствует, не​врологический дефицит (возникает при кардио-генной эмболии).
Лабораторные исследования
В дополнение к исследованиям, проводимым при артериальной гипертензии и ИБС, у больных с правожелудочковой недостаточностью при ве​нозном застое в печени показано исследование функции печени (гл. 34). При выраженной одышке обязательно исследуют газы артериальной крови.
ТАБЛИЦА 20-12. Влияние аускультативных проб на шумы сердца (приведены только устойчивые эффекты)
	Систолические шумы

	Диастолические шумы


	Проба

	СКЛА   TH

	гкмп

	пмк

	MH ДМЖП

	AC

	НКЛА    TC

	АН      MC


	Вдох

	Г        T

	
	
	
	
	T          t

	

	Проба Вальсальвы

	T

	t

	T

	
	i

	T

	J


	Переход в положение стоя

	
	T

	t

	I

	
	
	

	Приседание или сжатие руки в кулак

	
	1

	I

	1         T

	i

	
	t         T


	Подъем ног

	T

	[

	1

	
	t

	T

	

	Временное пережатие артерии

	
	
	
	t      t

	
	
	T


	Ингаляция амилнитрита

	г     т

	t

	T

	I      I

	t

	I         T

	i      t



t — усиление шума; | — ослабление шума.
АН — аортальная недостаточность; AC — аортальный стеноз; ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия; ДМЖП — дефект межжелудочковой перегородки; MH — митральная недостаточность; MC — митральный стеноз; ПМК — пролапс митрально​го клапана; НКЛА — недостаточность клапана легочной артерии; СКЛА — стеноз клапана легочной артерии; TH — трикуспи-дальная недостаточность; TC — трикуспидальный стеноз.
Необходимо подтвердить отсутствие остаточного действия антикоагулянтов посредством измере​ния протромбинового времени и частичного тром-бопластинового времени.
Изменения на ЭКГ, как правило, неспецифич​ны. Они могут включать деформацию зубца T или сегмента ST, аритмии, признаки нарушения прово​димости, отклонение электрической оси сердца (отражающее гипертрофию желудочков). Удлине​ние интервала PQ указывает на дигоксиновую ин​токсикацию. При интоксикации дигоксином наблю​даются следующие типы аритмии (в порядке убывания частоты): желудочковая экстрасисто-лия, пароксизмалъная предсердная тахикардия с AB-блокадой 2 :1, AB-блокада, выраженная сину​совая брадикардия, нижнепредсердный или AB-уз​ловой ритм, AB-диссоциация.
Рентгенограмма грудной клетки высоко ин​формативна для оценки размеров сердца и застоя в легочных сосудах. Можно определить увеличе​ние камер сердца (рис. 20-2).
Специальные исследования
ЭхоКГ, изотопная ангиография и катетеризация сердца позволяют получить важную диагностичес​кую и прогностическую информацию о приобре-

тенных пороках сердца. Часто выявляют сочетание нескольких пороков. Во многих случаях неинва-зивные исследования позволяют избежать катете​ризации сердца. Данные, полученные в результате этих исследований, целесообразно обсудить с кар​диологом. Необходимо ответить на следующие вопросы:
• Какой из пороков сердца имеет наибольшую гемодинамическую значимость?
• Какова тяжесть этого порока?
• Какова степень дисфункции желудочков?
• Какое влияние на гемодинамику оказывают другие выявленные нарушения?
• Имеются ли признаки ИБС?
2. ПРЕМЕДИКАЦИЯ
Если функция ЛЖ нормальна или близка к таковой, то для премедикации используют стандартные дозы обычно применяемых препаратов (гл. 8). При выраженной дисфункции ЛЖ больные очень чув​ствительны к побочным гемодинамическим эф​фектам большинства седативных препаратов, по​этому их дозы снижают. Прием назначенных ранее лекарственных препаратов следует продолжать вплоть до самой операции. При легочной гипертен-зии и сопутствующих заболеваниях легких показа​на ингаляция кислорода.
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Рис. 20-2. Расположение камер и структур сердца при рентгенографии грудной клетки в прямой проекции
Антибактериальная профилактика
Проведение вмешательств, сопровождающихся развитием бактериемии, при приобретенных по​роках сердца сопряжено с риском возникновения инфекционного эндокардита. К таким манипуля​циям относятся стоматологические и хирурги-

ческие вмешательства в полости рта, рото- и но​соглотке, на ЖКТ, мочеполовой системе, а также любой разрез кожи и дренирование. Профилак​тику проводят в соответствии со схемой, реко​мендованной Американской кардиологической ассоциацией (табл. 20-13).
ТАБЛИЦА 20-13. Профилактика инфекционного эндокардита
I. Стоматологические вмешательства, вмешательства в полости рта, рото- и носоглотке, на верхних дыхатель​ных путях
А. Стандартная схема Взрослые
Амоксициллин, 3 г внутрь за 1 ч до вмешательства и 1,5 г внутрь через 6 ч после него Дети
Амоксициллин, 50 мг/кг внутрь за 1 ч до вмешательства и 25 мг/кг внутрь через 6 ч после него Б. Альтернативная схема при аллергии к пенициллинам Взрослые
Эритромицин, 1 г внутрь за 2 ч до вмешательства и 500 мг внутрь через 6 ч после него
ИЛИ
Клиндамицин, 300 мг внутрь за 2 ч до вмешательства и 150 мг внутрь через 6 ч после него Дети
Эритромицин, 20 мг/кг внутрь за 2 ч до вмешательства и 10 мг/кг внутрь через 6 ч после него
ИЛИ
Клиндамицин, 10 мг/кг внутрь за 2 ч до вмешательства и 5 мг/кг через 6 ч после него В. Альтернативная схема при высоком риске (протез клапана или эндокардит в анамнезе) Взрослые
Ампициллин, 2 г в/в или в/м + гентамицин, 1,5 мг/кг (до 80 мг) в/в или в/м за 30 мин до вмешатель​ства; и амоксициллин, 1,5 мг внутрь через 6 ч после него (или те же дозы ампициллина и гентамици-на в/в через 8 ч после вмешательства) Дети
Ампициллин, 50 мг/кг в/в или в/м + гентамицин, 2 мг/кг в/в или в/м за 30 мин до вмешательства; и амоксициллин, 50 мг/кг внутрь через 6 ч после него (или те же дозы ампициллина и гентамицина в/в через 8 ч после вмешательства)
Г. Альтернативная схема при сочетании высокого риска и аллергии к пенициллинам Взрослые
Ванкомицин, 1 г в/в за 1 ч до вмешательства (вводить в течение 1 ч) Дети
Ванкомицин, 20 мг/кг в/в за 1 ч до вмешательства (вводить в течение 1 ч)
II. Вмешательства на ЖКТ и мочеполовой системе А. Стандартная схема Взрослые
Ампициллин, 2 г в/в или в/м + гентамицин, 1,5 мг/кг (до 80 мг) в/в или в/м за 30 мин до вмешатель​ства; и амоксициллин, 1,5 г внутрь через 6 ч после него Дети
Ампициллин, 50 мг/кг в/в или в/м + гентамицин, 2 мг/кг в/в или в/м за 30 мин до вмешательства;
и амоксициллин, 50 мг/кг внутрь через б ч после него Б. Альтернативная схема при аллергии к пенициллинам Взрослые
Ванкомицин, 1 г в/в (вводить в течение 1ч) + гентамицин, 1,5 мг/кг (до 80 мг) в/в за 1 ч до вмешательства Дети
Ванкомицин, 20 мг/кг в/в (вводить в течение 1 ч) + гентамицин, 2 мг/кг в/в за 1 ч до вмешательства В. Альтернативная схема при низком риске Взрослые
Амоксициллин, 3 г внутрь за 1 ч до вмешательства и 1,5 г через 6 ч после него Дети
Амоксициллин, 50 мг/кг внутрь за 1 ч до вмешательства и 25 мг/кг через б ч после него
Антикоагулянты
При приобретенных пороках сердца многим боль​ным назначают антикоагулянты. Как правило, в периоперационном периоде их прием можно пре​рвать на 1-3 дня без риска возникновения ослож​нений. Риск тромбоэмболических осложнений воз​растает при наличии эпизода эмболии в анамнезе, в присутствие тромбов, при мерцательной арит​мии, а также при механическом протезе клапана сердца. Наиболее тромбогенным является механи​ческий шаровой протез (Старра-Эдвардса), осо​бенно в митральной или трикуспидальной пози​ции; промежуточным риском характеризуется механический двустворчатый низкопрофильный (Сент-Джуд Медикал); ниже всего риск при ис​пользовании биопротезов (свиные клапаны). В большинстве случаев без риска развития ослож​нений можно за 3 дня до операции прекратить при​ем варфарина, а через 2-3 дня после нее — возоб​новить. Если риск тромбоэмболии высок, то прием антикоагулянтов приостанавливают за сутки до операции и устраняют их остаточное действие введением витамина К или свежезамороженной плазмы; через 12-24 ч после операции, когда хи​рургический гемостаз станет адекватным, можно начинать инфузию гепарина.
Отдельные заболевания
1. МИТРАЛЬНЫЙ СТЕНОЗ Общие сведения
Митральный стеноз почти всегда является отсро​ченным осложнением ревматизма. Две трети боль​ных с митральным стенозом — женщины. Пораже​ние начинает развиваться не позднее чем через 2 года после острой ревматической атаки и возни​кает вследствие прогрессирующего сращения и кальциноза створок. Симптомы митрального стеноза появляются через 20-30 лет после первой ревматической атаки, когда площадь отверстия митрального клапана становится меньше 2 см2 (норма — 4-6 см2).
Патофизиология
Значительное препятствие току крови через мит​ральный клапан вызывает повышение давления в левом предсердии и появление трансмитрально​го градиента давления. Трансмитральный гради​ент давления зависит от сердечного выброса, ЧСС (т. е. от продолжительности диастолы), а также от адекватности предсердной подкачки. При уве​личении сердечного выброса или ЧСС (уменьше-

ние продолжительности диастолы) кровоток через митральный клапан становится больше, поэтому трансмитральный градиент давления увеличива​ется. В отсутствие предсердной подкачки (которая в норме обеспечивает 20-30 % объема наполне​ния ЛЖ) диастолический трансмитральный кро​воток должен возрасти, чтобы поддержать сердеч​ный выброс на прежнем уровне. Зависимость между сердечным выбросом, площадью отверстия клапана и градиентом трансклапанного давления можно выразить уравнением Горлина:
Площадь отверстия клапана =
Поток через клапан
К xVCpeAHMM трансклапанный градиент давления,
где К — константа гидравлического давления. Если трансмитральный кровоток выразить в мл/с, давление — в мм рт. ст., а площадь отверстия кла​пана — в см2, то К = 38.
Трансмитральный кровоток описывается сле​дующим уравнением:
Трансмитральный кровоток =
___________Сердечный выброс__________
Период диастол ического наполнения х ЧСС.
Для измерения градиента трансмитрального дав​ления и площади отверстия митрального клапа​на применяют допплер-ЭхоКГ. Основываясь на допущении, что дистальнее места обструкции скорость кровотока значительно выше, чем про-ксимальнее его, уравнение Бернулли можно уп​ростить следующим образом:
AP = 4V2,
где AP — градиент давления (мм рт. ст.), а V — ско​рость кровотока (м/с) дистальнее места обст​рукции.
Площадь отверстия митрального клапана изме​ряют по времени полуспада максимального транс​митрального градиента давления, Pi72. Зависимость можно представить в следующем виде:
А = 220/P172,
где А — площадь отверстия клапана (см2), а Р,/2 — время, за которое пиковая скорость трансмитраль​ного кровотока V1113x снижается до скорости Vmax/l,4. Зависимость основана на наблюдении, что Pj72-это относительно постоянная величина для данной площади отверстия клапана, почти не зависящая от кровотока.
При площади отверстия митрального клапана < 1 см2 трансмитральный градиент давления в по​кое становится равным 20 мм рт. ст. и появляется
одышка при минимальной нагрузке. Эту степень су​жения называют критическим стенозом. При уменьшении площади отверстия митрального кла​пана до 1,5-2 см2 симптомы заболевания отсут​ствуют или проявляются только при физической нагрузке. Если площадь отверстия митрального клапана равна 1-1,5 см2, симптомы заболевания наблюдаются при незначительной и умеренной физической нагрузке. Хотя сердечный выброс мо​жет быть нормальным в покое, при физической на​грузке он не увеличивается в должной степени из-за снижения преднагрузки ЛЖ. Сам по себе митральный стеноз не влияет на функцию ЛЖ, ко​торая у большинства пациентов с этим пороком нормальна (рис. 20-3). Вместе с тем встречаемость дисфункции ЛЖ при митральном стенозе достига​ет 25 %, что, вероятно, обусловлено остаточными явлениями ревмокардита или же сопутствующей артериальной гипертензией или ИБС.
Острое повышение давления в левом предсер​дии быстро передается ретроградно на легочные капилляры. Если среднее давление в легочных ка​пиллярах резко становится более 25 ммрт. ст., то пропотевание жидкости из капилляров приводит к отеку легких. Длительное повышение давления в легочных капиллярах частично компенсируется увеличением легочного лимфотока, но в конце концов возникают изменения легочных сосудов, приводящие к необратимому повышению легочно​го сосудистого сопротивления и легочной гипер-тензии. Уменьшение растяжимости легких и вто​ричное повышение работы дыхания являются
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Рис. 20-3. Диаграммы "давление-объем" при приобретен​ных пороках сердца. А — норма; Б — митральный стеноз; В - аортальный стеноз; Г — хроническая митральная не​достаточность; Д — хроническая аортальная недостаточ​ность. (С изменениями. Из: Jackson J. M., Thomas S. J., Lowenstein E. Anesthetic management of patients with valvular heart disease. Seminars in Anesthesia, 1982; 1: 239.)

одной из причин одышки. Увеличение постнагруз​ки ПЖ часто провоцирует развитие правожелу-дочковой недостаточности. Значительная дила-тация ПЖ может вызвать трикуспидальную недостаточность или недостаточность клапана ле​гочной артерии.
При сочетании митрального стеноза и мерца​тельной аритмии высок риск возникновения тромбоэмболических осложнений. Застой крови в увеличенном левом предсердии создает благо​приятные условия для формирования тромбов, а их отрыв приводит к тромбоэмболии артерий большого круга (чаще всего это мозговые арте​рии). Нередко возникают тромбоэмболии легоч​ной артерии, инфаркт легкого, кровохарканье, ре​цидивирующие бронхиты. Кровохарканье, как правило, вызвано разрывом анастомоза между бронхиальной и легочной веной. При митральном стенозе в 10-15 % случаев отмечается боль в гру​ди, причем даже в отсутствие атеросклероза коро​нарных артерий. Этиология боли не всегда ясна. Известные причины боли включают эмболию ко​ронарных артерий и острую перегрузку ПЖ при тяжелой легочной гипертензии. При выраженной дилатации левого предсердия возможны сдавле-ние левого возвратного гортанного нерва и охрип​лость голоса.
Лечение
От появления симптомов митрального стеноза до декомпенсации в среднем проходит 5-10 лет. После этого большинство пациентов погибают в течение 2-5 лет. Следовательно, наличие выра​женных симптомов служит показанием к хирурги​ческому лечению (открытая комиссуротомия). Если после открытой комиссуротомии митраль​ный стеноз рецидивирует, то необходимо про​тезирование митрального клапана. Чрескожная баллонная вальвулопластика рекомендуется паци​ентам в молодом возрасте и у беременных; кроме того, ее целесеообразно проводить пожилым боль​ным в тех случаях, когда риск открытой операции неприемлемо высок. Медикаментозное лечение носит поддерживающий характер и состоит в уменьшении физической активности, ограниче​нии потребления поваренной соли и назначении диуретиков. Дигоксин показан только при мерца​тельной аритмии с высокой ЧСС. Для снижения ЧСС при легком и среднетяжелом митральном сте​нозе применяют низкие дозы (3-адреноблокаторов. Антикоагулянты назначают при эпизодах тромбо​эмболии в анамнезе, а также при наличии факторов риска (возраст > 40 лет; увеличение левого пред​сердия в сочетании с мерцательной аритмией).
Анестезия
А. Цели. Следует поддерживать синусовый ритм (если он присутствовал до операции), не допускать тахикардии, значительного возрастания сердечно​го выброса, гипо- и гиперволемии.
Б. Мониторинг. При всех больших операциях, особенно сопровождающихся выраженными жид​костными сдвигами, показан полный гемодинами-ческий мониторинг (прямое измерение АД, ДЛА). При тяжелом митральном стенозе передозировка инфузионных растворов может вызвать быстрое развитие отека легких. Показан тщательный мони​торинг ДЛА. При митральном стенозе ДЗЛА не всегда эквивалентно КДДЛЖ, оно может отражать трансмитральный градиент давления. Если сину​совый ритм сохранен, то кривая ДЗЛА характери​зуется выраженной волной а и пологим г/-спадом. Выраженная волна cv на кривой ЦВД считается признаком вторичной трикуспидальной недоста​точности.
В. Выбор анестетиков и вспомогательных средств. Больные могут оказаться чрезвычайно чувствительными к вазодилатации, обусловлен​ной спинномозговой и эпидуральной анестезией. При эпидуральной анестезии блокада симпатичес​кой нервной системы наступает постепенно, поэто​му она предпочтительнее спинномозговой. Индук​ция анестезии кетамином проводится только в сочетании с другими анестетиками, поскольку препарат действует как симпатомиметик. Панку-роний вызывает тахикардию, поэтому его не ис​пользуют или применяют с особой осторожностью. Опиоиды предпочтительнее, чем ингаляционные анестетики. Последние способны вызвать нежела​тельную вазодилатацию или спровоцировать воз​никновение АВ-ритма, сопровождающихся утра​той предсердной подкачки. Из ингаляционных анестетиков самый подходящий — галотан; он сни​жает ЧСС, а также является самым слабым вазоди-лататором из препаратов этой группы. Закись азо​та следует использовать с осторожностью, так как у некоторых больных она может резко увеличить легочное сосудистое сопротивление.
Для устранения интраоперационной тахикар​дии анестезию углубляют опиоидами (исключе​ние — меперидин), вводят эсмолол, дигоксин (если тахикардия развивается на фоне мерцатель​ной аритмии). Верапамил не относится к препара​там выбора, поскольку вызывает нежелательную вазодилатацию. При тяжелой декомпенсации кро​вообращения, обусловленной внезапной наджелу-дочковой тахикардией, необходима кардиоверсия. Если есть показания к применению вазопрессо-ров, то фенилэфрин предпочтительнее эфедрина

в силу того, что не стимулирует (3-адренорецепто-ры. Лечение острой артериальной гипертензии или снижение постнагрузки мощными вазодила-таторами предпринимают только в условиях пол​ного гемодинамического мониторинга.
2. МИТРАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ Общие сведения
Митральная недостаточность может развиться остро или постепенно — как следствие нескольких заболеваний. Причины хронической митральной недостаточности: ревматизм (часто сочетается с митральным стенозом); врожденная патология клапанного аппарата; дилатация, разрыв или каль-циноз митрального кольца. Причины острой мит​ральной недостаточности: ишемия или инфаркт миокарда (дисфункция папиллярных мышц, раз​рыв хорд), инфекционный эндокардит, травма грудной клетки.
Патофизиология
Отличительная особенность данной патологии — снижение эффективного ударного объема ЛЖ из-за обратного тока крови в левое предсердие во время систолы. Развиваются компенсаторная ди​латация и повышение конечно-диастолического объема ЛЖ (рис. 20-3). Регургитация снижает по​стнагрузку на ЛЖ, что вначале даже приводит к увеличению сократимости. В связи с этим конеч​но-систолический объем ЛЖ какое-то время оста​ется нормальным, но по мере прогрессирования заболевания повышается. Из-за увеличения ко​нечно-диастолического объема перегруженный объемом левый желудочек может поддерживать нормальный сердечный выброс даже при сниже​нии фракции выброса. При хронической митраль​ной недостаточности в конце концов развиваются эксцентрическая гипертрофия ЛЖ (гл. 19) и про​грессирующее ухудшение сократимости, что про​является снижением фракции выброса < 50 %. При тяжелой митральной недостаточности объем регургитации может быть больше эффективного ударного объема.
Объем регургитации зависит от площади от​верстия митрального клапана (которая варьиру​ется исходя из изменений объема полости ЛЖ), ЧСС (которая определяет продолжительность систолы) и градиента давления между левым предсердием и ЛЖ во время систолы. На после​дний фактор влияют относительные сопротивле​ния двум разнонаправленным потокам крови из ЛЖ, а именно ОПСС и растяжимость левого
предсердия. Следовательно, снижение ОПСС или повышение среднего давления в левом предсер​дии приведут к уменьшению объема регургита-ции. Кроме того, от растяжимости левого предсер​дия зависят основные клинические проявления заболевания. Для нормальной или низкой растя​жимости левого предсердия (острая митральная недостаточность) характерны застой в легочных сосудах и отек легких. Для повышенной растяжи​мости левого предсердия (хроническая митраль​ная недостаточность, вызвавшая значительную дилатацию левого предсердия) характерны симп​томы низкого сердечного выброса. В большинстве случаев растяжимость левого предсердия проме​жуточная, и у больных сочетаются симптомы зас​тоя в легких и низкого сердечного выброса. Если фракция регургитации < 30 % от общего ударного объема, то симптомы выражены слабо; при 30-60 % симптомы выражены умеренно, если же она составляет > 60 %, то речь идет о тяжелой мит​ральной недостаточности.
Лечение
Медикаментозное лечение митральной недоста​точности включает назначение дигоксина, диуре-тиков и вазодилататоров, в том числе и ингибито​ров АПФ. Снижение постнагрузки благоприятно действует практически на всех больных, а при ост​рой митральной недостаточности может спасти жизнь. Снижение ОПСС увеличивает эффектив​ный ударный объем и уменьшает объем регургита​ции. Хирургическое лечение показано больным с симптомами среднетяжелой и тяжелой митраль​ной недостаточности. Во всех случаях, когда име​ется техническая возможность, выполняют плас-

тику митрального клапана: эта операция не влечет за собой осложнений, связанных с протезировани​ем клапана (тромбоэмболии, кровотечения и несо​стоятельность).
Анестезия
А. Цели. Анестезией управляют в зависимости от выраженности регургитации и функции ЛЖ. Рекомендуется не допускать развития брадикар-дии (увеличивается продолжительность систо​лы) и острого повышения постнагрузки, которые усиливают регургитацию. Брадикардия повыша​ет объем регургитации, увеличивая конечно-диа-столический объем ЛЖ и резко расширяя митральное кольцо. В идеале ЧСС следует под​держивать в пределах 80-100/мин. Резкое повы-шенрге постнагрузки ЛЖ (например, в результате интубации трахеи или хирургической стиму​ляции) необходимо быстро устранить, но без чрезмерной депрессии миокарда. Перегрузка жидкостью усиливает регургитацию, вызывая дилатацию ЛЖ.
Б. Мониторинг. Объем мониторинга зависит от тяжести дисфункции ЛЖ и от характера опера​ции. При развернутой клинической картине забо​левания рекомендуется мониторинг ДЛА. При интраоперационном снижении постнагрузки вазо-дилататорами необходим полный гемодинамичес-кий мониторинг. Кривая ДЗЛА характеризуется выраженной волной аш резким у -спад ом (рис. 20-4). Высота волны cv обратно пропорциональна степе​ни растяжимости левого предсердия и легочных со​судов и прямо пропорциональна объемам легочного кровотока и регургитации. Очень большая вол​на cv часто различается на кривой ДЗЛА даже без
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Рис. 20-4. Кривая давления заклинивания в легочной артерии при митральной недостаточности
заклинивания баллона-катетера. Чреспищеводное цветное допплеровское картирование позволяет количественно оценить выраженность регургита-ции и контролировать эффективность лечения.
В. Выбор анестетиков и вспомогательных средств. При сохранной функции ЛЖ больные хо​рошо переносят анестезию, выполняемую практи​чески любой методикой. Спинномозговая и эпиду​ральная анестезии переносятся хорошо при условии, что удается предупредить возникновение брадикардии. Применение ингаляционных анесте​тиков при среднетяжелой и тяжелой дисфункции ЛЖ влечет за собой опасность выраженной де​прессии кровообращения. В этих случаях предпоч​тительно использовать методики анестезии на ос​нове опиоидов, но при условии, что удается предупредить развитие брадикардии. Вероятно, целесообразно использовать методику анестезии на основе опиоида вместе с применением миоре-лаксанта панкурония.
3. ПРОЛАПС МИТРАЛЬНОГО КЛАПАНА Общие сведения
Пролапс митрального клапана характеризуется мезосистолическим щелчком, иногда сочетающим​ся с поздним систолическим шумом над верхушкой сердца. Это относительно распространенная пато​логия (около 5 % всей популяции), но у женщин митральный стеноз встречается в 15 % случаев. Диагноз ставят по результатам аускультации и подтверждают с помощью ЭхоКГ, которая выявля​ет пролапс створок митрального клапана в левое предсердие во время систолы. Если прослушивает​ся шум, то часто наблюдается та или иная степень митральной недостаточности. Морфологически выявляются разрастания или миксоматозная дист​рофия створок митрального клапана. Большин​ство случаев пролапса митрального клапана явля​ются спорадическими или семейными, и у пациентов нет сопутствующих заболеваний. Часто пролапс митрального клапана обнаруживают при заболеваниях соединительной ткани (особенно при синдроме Марфана).
Течение, как правило, бессимптомное, а при ма​нифестации характеризуется болью в груди, арит​миями, тромбоэмболиями, митральной недоста​точностью, инфекционным эндокардитом и, редко, внезапной смертью. В предоперационном периоде диагноз ставят на основании данных аускультации и подтверждают с помощью ЭхоКГ. При пробах, уменьшающих объем ЛЖ (т. е. пред нагрузку), щелчок и шум возникают раньше. ЭКГ обычно нормальная, но в ряде случаев регистрируются от-

рицательный или двухфазный зубец T или измене​ния сегмента ST. Часто возникают предсердные и желудочковые аритмии. Наиболее распростра​ненным видом устойчивой аритмии является пароксизмальная наджелудочковая тахикардия, хотя сообщалось и о брадиаритмиях. При пролап​се митрального клапана повышен риск существо​вания дополнительного пути проведения, связыва​ющего предсердия с желудочками (гл. 19).
В большинстве случаев продолжительность жизни нормальная. У 15 % больных развивается прогрессирующая митральная недостаточность. Инфекционный эндокардит и тромбоэмболии на​блюдаются реже. Риск возникновения осложнений особенно высок, если помимо щелчка прослушивает​ся систолический шум. При тромбоэмболии в анам​незе показано назначение антикоагулянтов или ан-тиагрегантов, при аритмиях — р-адреноблокаторов.
Анестезия
Выбор методики анестезии зависит от клиничес​ких проявлений пролапса митрального клапана. У большинства больных течение бессимптомное, и, за исключением антибактериальной профилак​тики, другого лечения не требуется. Вероятность наличия  инфекционного  эндокардита наиболее высока, когда наряду со щелчком выслушивается систолический шум. Во время операции иногда возникают желудочковые аритмии, особенно на фоне симпатической стимуляции; как правило, эти     } аритмии хорошо купируются лидокаином и (3-ад-     \ реноблокаторами. Относительно глубокая анесте​зия ингаляционными анестетиками уменьшает ча​стоту   развития   интраоперационных   аритмий. Митральная недостаточность, обусловленная про-      ; лапсом,  становится более тяжелой при умень-      * шении размеров ЛЖ. Необходимо избегать гипово-      ] лемии   и   действия   факторов,   способствующих      ^ опорожнению   ЛЖ:   повышения   симпатического      i тонуса  и   снижения   постнагрузки.   В   качестве      J вазопрессоров    предпочтительнее   использовать      | чистые а-адреномиметики (фенилэфрин), а не пре​параты с доминирующей (3-адреномиметической активностью (эфедрин).
4. АОРТАЛЬНЫЙ СТЕНОЗ Общие сведения
Аортальный стеноз — наиболее распространенная причина обструкции выносящего тракта ЛЖ. Реже эта обструкция обусловлена гипертрофичес​кой кардиомиопатией, еще реже — надклапанным стенозом. Этиология аортального стеноза: врож​денная патология, ревматизм, дегенеративные из-
менения. Аортальный стеноз обусловлен либо из​менением числа створок клапана (чаще всего встречается двустворчатый аортальный клапан), либо их архитектурой. Поток крови становится турбулентным, что травмирует створки, и со вре​менем развивается стеноз. Ревматический аор​тальный стеноз редко бывает изолированным, чаще всего ему сопутствуют аортальная недос​таточность или пороки митрального клапана. Наи​более распространенный вид дегенеративного поражения — кальциноз аортального клапана; от​ложение кальция на интактных створках приводит к уменьшению их подвижности, в результате чего они не открываются полностью.
Патофизиология
В отличие от острой обструкции оттоку крови из ЛЖ, которая быстро вызывает дилатацию ЛЖ и снижение ударного объема (гл. 21), обструкция при аортальном стенозе развивается постепенно, что позволяет задействовать механизмы компена-ции и некоторое время поддерживать ударный объем. Формирующаяся концентрическая гипер​трофия обеспечивает ударный объем за счет под​держания значительного трансклапанного гради​ента давления (т. е. градиента давления между ЛЖ и аортой), а также уменьшения напряжения в стен​ке ЛЖ (рис. 20-3). Как и при митральном стенозе, площадь отверстия клапана можно рассчитать по данным катетеризации, поскольку трансклапан​ный градиент давления пропорционален сердечно​му выбросу (уравнение Горлина):
Площадь отверстия клапана =
Поток через клапан
К ХА/Средний трансклапанный градиент давления.
Если кровоток через аортальный клапан выражать в мл/с, давление — в мм рт. ст., площадь отверстия клапана — в см2, то К = 44,5. Кровоток через аор​тальный клапан рассчитывают следующим обра​зом:
Кровоток через аортальный клапан = _______Сердечный выброс__________
Продолжительность периода изгнания х ЧСС.
Как и при митральном стенозе, с помощью доп-плер-эхоКГ определяют градиент давления на аор​тальном клапане неинвазивным методом:
AP = 4V2,
где AP — это трансклапанный градиент давления (мм рт. ст.), a V — линейная скорость кровотока (м/с) дистальнее места обструкции. Кроме того,

если удается измерить площадь проксимальнее ме​ста стеноза (выносящий тракт ЛЖ), то для опреде​ления площади отверстия клапана можно приме​нить следующее уравнение:
A2 = A1V1XV2,
где A2 — это площадь отверстия клапана, A1 — пло​щадь поперечного сечения аортального кольца, a V1 и V2 — линейная скорость кровотока соответ​ственно проксимальнее и дистальнее стеноза.
Когда площадь отверстия аортального клапана снижается до 0,5-0,7 см2 (норма 2,5-3,5 см2), то говорят о критическом стенозе. Критический стеноз характеризуется тем, что трансклапан​ный градиент давления в покое составляет пример-но 50 мм рт. ст. (при нормальном сердечном выбро​се), а при нагрузке сердечный выброс адекватно не увеличивается. Дальнейший рост трансклапанно​го градиента не приводит к существенному увели​чению ударного объема. Если площадь отверстия аортального клапана составляет 0,7-0,9 см2, то за​болевание характеризуется легкой или среднетя-желой симптоматикой. При длительно существую​щем аортальном стенозе сократимость миокарда прогрессивно снижается и приводит к дальней​шему ухудшению функции ЛЖ. В большинстве случаев при аортальном стенозе наблюдается дли​тельный латентный период (30-60 лет, в зависи​мости от этиологии заболевания), прежде чем по​является симптоматика.
Для классической клинической картины тяже​лого аортального стеноза характерна следующая триада: одышка при физической нагрузке, стено​кардия, обмороки (при физической нагрузке или ортостатические). Отличительная черта аорталь​ного стеноза — снижение растяжимости ЛЖ в ре​зультате гипертрофии (гл. 19). Диастолическая дисфункция возникает из-за увеличения мышеч​ной массы ЛЖ, фиброза и ишемии. В отличие от конечно-диастолического объема ЛЖ, который остается нормальным до самой поздней стадии бо​лезни, конечно-диастолическое давление ЛЖ на​чинает повышаться рано. Сниженный градиент диастолического давления между левым предсер​дием и ЛЖ нарушает наполнение желудочка, кото​рое поэтому полностью зависит от систолы пред​сердия. Утрата систолы левого предсердия (т. е. предсердной подкачки) может спровоцировать возникновение застойной сердечной недостаточ​ности или артериальной гипотензии. Сердечный выброс в покое может оставаться нормальным даже при наличии симптоматики, но при физичес​кой нагрузке он не возрастает в должной степени. Больные иногда страдают стенокардией и в отсут-
ствие коронарного атеросклероза. Стенокардия возникает из-за несоответствия между потребнос​тью и доставкой кислорода: потребность возраста​ет в результате увеличения массы ЛЖ (гипертро​фия), а доставка снижается из-за повышенного систолического сдавления коронарных артерий (давление в полости ЛЖ достигает 300 мм рт. ст.). Обмороки и предобморочные состояния при физи​ческой нагрузке связаны с неспособностью боль​ного перенести сопутствующую вазодилатацию в скелетных мышцах. В некоторых случаях обмо​роки и внезапную смерть можно объяснить арит​миями, ставшими причиной выраженной гипо-перфузии. Источником эмболии, приводящей к неврологическим нарушениям, могут быть отло​жения кальция.
Лечение
После развития выраженной симптоматики боль​шинство пациентов погибают в течение 2-5 лет, если не проведено хирургическое вмешательство. При застойной сердечной недостаточности показа​ны дигоксин, ограничение потребления поварен​ной соли и диуретики в малых дозах. Показания к баллонной вальвулопластике при аортальном стенозе: врожденный аортальный стеноз у моло​дых пациентов; кальциноз аортального клапана у пожилых больных при невозможности протези​рования. В последнем случае эффект вальвулопла-стики преходящий, поскольку очень высок риск возникновения повторной обструкции в течение первых 6-12 месяцев.
Анестезия
А. Цели. Наиболее важные задачи — поддержание синусового ритма, нормальных величин ЧСС и ОЦК. Если систола левого предсердия отсутствует или не синхронизирована с диастолой ЛЖ, то высок риск декомпенсации сердечной деятельности, осо​бенно на фоне тахикардии. Сочетание этих двух факторов, которое наблюдается при мерцательной аритмии, существенно нарушает процесс наполне​ния желудочка и требует немедленной кардиовер-сии. При снижении растяжимости ЛЖ чрезвычай​но высока чувствительность к резким изменениям ОЦК. Во многих случаях ударный объем даже при адекватном возмещении жидкости не увели​чивается по мере возрастания преднагрузки (фиксированный ударный объем). В этих условиях сердечный выброс сильно зависит от ЧСС. Соот​ветственно, больные плохо переносят брадикар-дию с ЧСС менее 50/мин. Оптимальная ЧСС, как правило, находится в пределах 60-90/мин.

Б. Мониторинг. Решающее значение имеет тщательный мониторинг ЭКГ и АД. Выявление ишемии миокарда затруднено из-за наличия ис​ходных изменений сегмента ST и зубца T. При тяжелом аортальном стенозе многие больные не переносят даже кратковременных эпизодов арте​риальной гипотензии, именно поэтому необходим инвазивный мониторинг АД. Показан мониторинг ДЛА, но его результаты следует интерпретировать с осторожностью: при аортальном стенозе для под​держания адекватного конечно-диастолического объема ЛЖ и сердечного выброса часто требуется поддерживать ДЗЛА выше нормы. На кривой ДЗЛА нередко увеличена волна а. Больные, как правило, высокочувствительны к эффектам вазо-дилататоров, которые рекомендуется назначать только при установленном в легочной артерии ка​тетере. Чреспищеводная ЭхоКГ позволяет мони-рировать ишемию, преднагрузку и сократимость ЛЖ, функции аортального клапана, а также оцени​вать эффективность проводимого лечения.
В. Выбор анестетиков и вспомогательных средств. При легком и среднетяжелом аортальном стенозе (как правило, бессимптомном) больные хорошо переносят спинномозговую и эпидураль​ную анестезию. И все же эти методики применяют с осторожностью, потому что в результате сниже​ния преднагрузки и/или постнагрузки легко воз​никает артериальная гипотензия. При эпидураль​ной анестезии гипотензия развивается медленнее (что дает время для устранения данного осложне​ния), поэтому она предпочтительнее спинномозго​вой. При тяжелом аортальном стенозе применение спинномозговой и эпидуральной анестезии проти​вопоказано.
Выбор общего анестетика играет чрезвычайно важную роль при наличии клинических проявле​ний аортального стеноза (среднетяжелая и тяже​лая форма). У таких больных отмечается наимень​ший риск депрессии кровообращения при использовании анестезии на основе опиоидов; для индукции применяют этомидат или кетамин с бен-зодиазепином. Ингаляционные анестетики необ​ходимо тщательно дозировать, чтобы избежать депрессии миокарда, вазодилатации или утраты предсердной подкачки. Тахикардию и гипертен-зию, которые могут спровоцировать возникнове​ние ишемии, устраняют углублением анестезии. Если возникает потребность в (3-адреноблокато-рах, то препаратом выбора является эсмолол, по​скольку у него короткое время полусуществова​ния. Как правило, при аортальном стенозе больные чрезвычайно чувствительны к эффектам вазодила-таторов; а из-за несоответствия между потребное-
тыо и доставкой кислорода в миокарде они плохо переносят даже незначительную артериальную ги​потонию (ее устраняют малыми дозами фенилэф-рина — 25-50 мкг). При возникновении гемодина-мически значимой наджелудочковой тахикардии показана немедленная синхронизированная кар-диоверсия. Частые желудочковые экстрасистолы (которые нередко служат симптомом ишемии мио​карда) нарушают гемодинамику и подлежат устра​нению лидокаином.
5. ГИПЕРТРОФИЧЕСКАЯ КАРДИОМИОПАТИЯ Общие сведения
Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) мо​жет быть наследственной (пенетрантность варьи​руется) или спорадической. Синонимы: идиопати-ческий гипертрофический субаортальный стеноз, асимметричная септальная гипертрофия, гипер​трофическая обструктивная кардиомиопатия и мышечный субаортальный стеноз. Заболевание характеризуется гетерогенной гипертрофией ЛЖ без очевидной причины.
Характерная черта данной патологии — диасто-лическая дисфункция, которая проявляется повы​шенным, несмотря на гипердинамическое состоя​ние, конечно-диастолическим давлением ЛЖ. Снижение растяжимости ЛЖ обусловлено, по-ви​димому, патологически гипертрофированной мышцей, которая находится в верхней части меж​желудочковой перегородки ниже аортального кла​пана. Приблизительно у 25 % больных гипертро​фия вызывает во время систолы динамическую обструкцию выносящего тракта ЛЖ в результате сужения субаортальной области. Обструкция обусловлена движением передней створки мит​рального клапана вперед по направлению к гипер​трофированной межжелудочковой перегородке. В отличие от фиксированной обструкции (аор​тальный стеноз), обструкция данного типа (и гра​диент давления) является динамической и дости​гает максимума во второй половине систолы. Кроме того, степень обструкции может изменяться от сокращения к сокращению. К факторам, усили​вающим обструкцию, относятся усиление сократимости, уменьшение полости ЛЖ и сниже​ние постнагрузки.
В большинстве случаев течение ГКМП бессим​птомное. Жалобы: одышка при физической на​грузке, утомляемость, обмороки и предобмороч-ные состояния, стенокардия. Тяжесть симптомов не всегда коррелирует с наличием или выраженно​стью динамической обструкции выносящего трак​та ЛЖ. У больных моложе 30 лет ГКМП часто ста-

новится причиной внезапной сердечной смерти. Высока частота возникновения наджелудочковых и желудочковых аритмий. При обструктивной форме выслушивается характерный систоличес​кий шум (табл. 20-12). На ЭКГ — признаки гипер​трофии ЛЖ, а также глубокие и широкие зубцы Q. Диагноз подтверждается с помощью ЭхоКГ. При сцинтиграфии с таллием нарушения перфузии миокарда удается выявить даже у бессимптомных больных.
ГКМПлечат /3-адреноблокаторами и антагони​стами кальция. Препараты обеих групп снижают сократимость и предотвращают увеличение гра​диента су б аортального давления при обструктив​ной форме. Антагонисты кальция, кроме того, спо​собны улучшать диастолическую функцию ЛЖ (растяжимость). Амиодарон эффективен как при наджелудочковых, так и при желудочковых арит​миях. Не рекомендуется назначать нитраты, ди-гоксин и диуретики, потому что они усиливают обструкцию выносящего тракта ЛЖ. При средне-тяжелой и тяжелой форме заболевания показана миомэктомия или миотомия.
Анестезия
Во время предоперационного обследования обра​щают особое внимание на снижение риска возник​новения таких осложнений, как тяжелая динами​ческая обструкция, опасные для жизни аритмии и ишемия миокарда. Результаты ЭхоКГ (или ангиографии) и холтеровского мониторинга целе​сообразно анализировать вместе с кардиологом. Задачи анестезии: свести к минимуму симпатичес​кую активацию, увеличить ОЦК во избежание раз​вития гиповолемии, не допустить снижения пост​нагрузки ЛЖ.
Требования к мониторингу зависят от степени обструкции и характера операции. Полный гемо-динамический мониторинг показан при проведе​нии инфузионно-трансфузионной терапии у боль​ных с диастолической дисфункцией ЛЖ. При обструктивной форме ГКМП пульсовая кривая может быть расщепленна на две части (дикроти-ческий пульс): первый пик отражает раннюю ста​дию изгнания крови из ЛЖ до возникновения обструкции, в то время как последующий спад и второй пик обусловлены динамической об​струкцией.
При тяжелой обструкции желательно добить​ся некоторой степени депрессии миокарда, что достигается с помощью ингаляционных анестети​ков, особенно галотана и энфлюрана. (3-Адрено-блокаторы тоже устраняют эффекты симпати​ческой активации и уменьшают обструкцию.
Регионарная анестезия иногда провоцирует раз​витие обструкции выносящего тракта из-за сни​жения пред- и постнагрузки. Идеальный вазоп-рессор для таких больных — фенилэфрин и другие чистые а-адреномиметики, поскольку они не увеличивают сократимость, но повышают ОПСС (т. е. постнагрузку).
6. АОРТАЛЬНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ Общие сведения
Аортальная недостаточность может быть хрони​ческой и острой. Хроническая аортальная недоста​точность возникает при поражениях аортального клапана и/или корня аорты. Поражения клапана бывают врожденными (двустворчатый клапан) или приобретенными (ревматизм). Поражение корня аорты приводит к недостаточности из-за расширения аортального кольца. Такое состояние возникает при сифилисе, аорто-аннулярной экта​зии, кистозном медианекрозе (иногда является элементом синдрома Марфана), анкилозирующем спондилите, ревматоидном и псориатическом арт​ритах и многих других заболеваниях соединитель​ной ткани. Причины острой аортальной недоста​точности: инфекционный эндокардит, травма, расслаивание аорты.
Патофизиология
Независимо от причины, аортальная недостаточ​ность вызывает перегрузку ЛЖ объемом (рис. 20-3). Эффективный ударный объем уменьшается вслед​ствие регургитации крови из аорты в ЛЖ во время диастолы. АДд и ОПСС обычно снижены. Умень​шение постнагрузки служит приспособительной реакцией, облегчающей изгнание крови из ЛЖ. Общий ударный объем равен сумме эффективного ударного объема и объема регургитации. Объем регургитации зависит от ЧСС (т. е. от продолжи​тельности диастолы) и диастолического градиента давления на аортальном клапане (диастолическое давление в аорте минус КДДЛЖ). При низкой ЧСС регургитация увеличивается из-за сочетаиного диспропорционального увеличения продолжитель​ности диастолы (гл. 19), а при повышении ЛДд — из-за возрастания диастолического градиента дав​ления на аортальном клапане.
При хронической аортальной недостаточности постепенно возникают дилатация и эксцентричес​кая гипертрофия ЛЖ. При тяжелой аортальной недостаточности конечно-диастолический объем ЛЖ выше, чем при любом другом кардиологи​ческом заболевании. При выраженной дилатации увеличение размеров приводит к развитию

corbovinum — "бычьего сердца". Возросший конеч​но-диастолический объем ЛЖ поддерживает эф​фективный ударный объем, поскольку конечно-систолический объем не изменяется. КДДЛЖ в пределах нормы или незначительно повышено, поскольку растяжимость желудочка первоначаль​но увеличивается. Со временем функция ЛЖ ухудшается, фракция выброса уменьшается и на​рушение опорожнения ЛЖ проявляется постепен​ным повышением конечно-диастолического давле​ния и конечно-систолического объема ЛЖ.
При острой аортальной недостаточности ком​пенсаторные дилатация и гипертрофия ЛЖ раз​виться не успевают. Эффективный ударный объем снижается быстро, потому что нормальный ЛЖ не способен адаптироваться к внезапной значи​тельной объемной перегрузке. Неожиданно воз​росшее КДДЛЖ ретроградно передается на легоч​ные сосуды и вызывает отек легких.
Острая аортальная недостаточность проявля​ется внезапным отеком легких и артериальной гипотензией, тогда как хроническая аортальная недостаточность развивается постепенно как за​стойная сердечная недостаточность. Если при хронической аортальной недостаточности объем регургитации < 40 % ударного объема, то течение заболевания практически бессимптомное, но если объем регургитации > 60 %, то симптоматика ста​новится выраженной. Стенокардия нередко появ​ляется даже в отсутствие коронарного атероскле​роза; ее причина — в несоответствии потребности и доставки кислорода в миокард: потребность по​вышается из-за гипертрофии и дилатации ЛЖ, а доставка уменьшается из-за низкого диастоли​ческого давления в аорте.
Лечение
В большинстве случаев хроническая аортальная недостаточность протекает латентно в течение 10-20 лет. После появления симптоматики про​должительность жизни без хирургического лече​ния составляет приблизительно 5 лет. Сердечные гликозиды, диуретики и снижение постнагрузки (особенно с помощью ингибиторов АПФ) оказы​вают благоприятный эффект при тяжелой хрони​ческой аортальной недостаточности. Снижение АД уменьшает диастолический градиент давления между аортой и ЛЖ, что, в свою очередь, снижает объем регургитации. При хронической аортальной недостаточности протезирование надо проводить до развития необратимой дисфункции ЛЖ.
При острой аортальной недостаточности при​меняют инотропные средства (дофамин или добу-тамин в/в) и вазодилататоры (нитропруссид).
Показано экстренное протезирование аортального клапана, потому что консервативное лечение без операции сопряжено с высоким риском летального
исхода.
Анестезия
А. Цели. ЧСС необходимо поддерживать на верх​ней границе нормы (80-100/мин). Брадикардия увеличивает объем регургитации, а тахикардия способствует развитию ишемии миокарда. Реко​мендуется избегать повышения ОПСС и избыточ​ной депрессии миокарда, а также поддерживать компенсаторное повышение преднагрузки, однако слишком массивная инфузия может легко вызвать отек легких.
Б. Мониторинг. При острой и при тяжелой хро​нической аортальной недостаточности показан полный гемодинамический мониторинг. Увели​чение Д ЗЛА при острой аортальной недостаточно​сти часто свидетельствует о сопутствующем преж​девременном закрытии митрального клапана, а не о повышенном КДДЛЖ. Появление большой вол​ны cv указывает на вторичную митральную недо​статочность, обусловленную дилатацией ЛЖ. Кривая АД характеризуется значительно увели​ченным пульсовым давлением. У некоторых боль​ных наблюдается дикротический пульс с двумя пиками, что, вероятно, происходит в результате быстрого изгнания большого ударного объема. Чреспищеводное цветное допплеровское картиро​вание позволяет количественно оценить выражен​ность регургитации и контролировать эффектив​ность лечения.
В. Выбор анестетиков и вспомогательных средств. При условии поддержания адекватного ОЦК больные хорошо переносят спинномозго​вую и эпидуральную анестезию. При общей ане​стезии препаратом выбора является изофлюран, поскольку он вызывает столь нужную вазодила-тацию. При тяжелой дисфункции ЛЖ показано применение методик на основе опиоидов, причем в качестве миорелаксанта целесообразно ис​пользование панкурония (он предотвращает брадикардию). Интраоперационное снижение постнагрузки нитропруссидом рекомендуется проводить при условии полного гемодинамичес-кого мониторинга. В качестве вазопрессора при​меняют эфедрин. Фенилэфрин в малых дозах (25-50 мкг) назначают только в том случае, ког​да совершенно очевидно, что артериальная гипо-тензия обусловлена чрезмерной вазодилатацией. Большие дозы фенилэфрина увеличивают ОПСС и АДд, что сопровождается усилением ре​гургитации.

7.ТРИКУСПИДАЛВНАЯ НЕДОСТАТОЧНОСТЬ Общие сведения
Наиболее распространенная причина трикуспи-дальной недостаточности — дилатация ПЖ вслед​ствие легочной гипертензии, которая, в свою оче​редь, нередко возникает при прогрессировании хронической левожелудочковой недостаточности. Другие причины трикуспидальной недостаточнос​ти: инфекционный эндокардит (чаще всего у инъ​екционных наркоманов), ревматизм, травма груди, аномалия Эбштейна (врожденный порок, при ко​тором створки клапана прикреплены низко и сме​щены в полость ПЖ).
Патофизиология
При хронической левожелудочковой недостаточ​ности часто развивается устойчивая легочная гипертензия. Длительное увеличение постнагруз​ки вызывает прогрессирующую дилатацию тонко​стенного ПЖ и чрезмерное растяжение трикуспи-дального кольца, что со временем приводит к недостаточности. Увеличение конечно-диасто-лического объема ПЖ позволяет компенсировать объем регургитации и поддерживать эффективный ударный объем. Правое предсердие и полые вены высокорастяжимы и хорошо приспосабливаются к перегрузке объемом, поэтому среднее давление в правом предсердии и ЦВД возрастают незначи​тельно. Острое или значительное повышение давле​ния в легочной артерии увеличивает объем регурги​тации, что отражается в повышении ЦВД. Кроме того, внезапное выраженное повышение постна​грузки ПЖ резко снижает эффективный ударный объем ПЖ и преднагрузку ЛЖ и становится причи​ной развития артериальной гипотонии.
Хронический застой крови в венах большого круга кровообращения вызывает прогрессирую​щую дисфункцию печени, которая со временем приводит к так называемому сердечному циррозу. Тяжелая правожелудочковая недостаточность, из-за которой происходит значительное снижение преднагрузки ЛЖ, может сопровождаться сбросом крови справа налево через неполностью закрытое овальное отверстие, что влечет за собой риск воз​никновения тяжелой гипоксемии.
Лечение
В большинстве случаев состояние пациентов с трикуспидальной недостаточностью хорошее. В отсутствие легочной гипертензии многие боль​ные переносят даже полное хирургическое иссече​ние трикуспидального клапана. Следует лечить ос-
новное заболевание, ставшее причиной данного типа недостаточности, поскольку оно имеет боль​шую клиническую значимость, чем сам порок. При среднетяжелой и тяжелой недостаточностр! пока​зано хирургическое лечение (трикуспидальная аннулопластика или протезирование).
Анестезия
А. Цели. Гемодинамикой управляют с учетом харак​тера основного заболевания. Чтобы поддержать эф​фективный ударный объем ПЖ и преднагрузку ЛЖ, нельзя допускать возникновения гиповолемии и состо​яний, увеличивающих постнагрузку ПЖ (гипоксия и ацидоз). При ИВЛ не рекомендуется применять ПДКВ и допускать повышения среднего давления в дыхательных путях; в противном случае снижают​ся венозный возврат и повышается постнагрузка ПЖ.
Б. Мониторинг. Показан мониторинг ЦВД и ДЛА; последний не всегда возможен технически, поскольку большой поток регургитации затрудня​ет проведение катетера в легочную артерию через трикуспидальный клапан. ЦВД позволяет оценить функцию ПЖ в динамике. По ДЗЛА судят о пост​нагрузке ПЖ и преднагрузке ЛЖ. Повышение ЦВД указывает на утяжеление дисфункции ПЖ. На кривой ЦВД отсутствует дг-спад и имеется вы​раженная волна cv. При трикуспидальной недоста​точности измерение сердечного выброса методом термодилюции дает ошибочно завышенные значе​ния. Чреспищеводное цветное допплеровское кар​тирование позволяет количественно оценить тя​жесть регургитации и охарактеризовать другие сопутствующие отклонения.
В. Выбор анестетиков и вспомогательных средств. Выбор анестетика зависит от характера основного заболевания, ставшего причиной три​куспидальной недостаточности. Большинство пациентов хорошо переносят спинномозговую и эпидуральную анестезию. Перед выполнением регионарной анестезии надо убедиться в отсут​ствии коагулопатии, обусловленной дисфункцией печени. Закись азота может спровоцировать разви​тие легочной гипертензии, поэтому ее применяют с осторожностью или не используют совсем.
Врожденные пороки сердца
Общие сведения
Врожденные пороки сердца — многочисленная группа заболеваний, которые существуют уже в мо​мент рождения, но могут проявляться не только в грудном и раннем детском возрасте, но и у взрос-

ТАБ Л И ЦА 20-14. Наиболее распространенные врож​денные пороки сердца у взрослых
	Двустворчатый аортальный клапан Коарктация аорты Стеноз клапана легочной артерии Дефект межпредсердной перегородки типа ostium secundum Открытый артериальный проток



лых. Такие пороки встречаются приблизительно у 1 % живорожденных детей. Естественное течение некоторых пороков таково, что больные доживают до взрослого возраста без лечения (табл. 20-14). Кроме того, число взрослых с врожденными порока​ми сердца постоянно растет благодаря появлению более эффективных методов лечения. Следователь​но, все чаще возникает необходимость проведения анестезии у больных с врожденным пороком сердца при внесердечных операциях и в родах.
Сложность анатомических дефектов и гемо-динамических сдвигов значительно затрудняет классификацию врожденных пороков сердца. Наи​более распространенная классификация представ-
ТАБЛ ИЦА 20-15. Классификация врожденных поро​ков сердца
	Пороки, обусловленные препятствием кровотоку
Левый желудочек Коарктация аорты Аортальный стеноз Правый желудочек Стеноз клапана легочной артерии Пороки, обусловленные сбросом крови слева направо Дефект межжелудочковой перегородки Открытый артериальный проток Дефект межпредсердной перегородки Дефект эндокардиальных валиков Частичный аномальный дренаж легочных вен Пороки, обусловленные сбросом крови справа налево Со сниженным легочным кровотоком Тетрада Фалло Атрезия выносящего тракта правого желудочка Атрезия трикуспидального клапана С повышенным легочным кровотоком Транспозиция магистральных сосудов Общий артериальный ствол Единственный желудочек Правый желудочек с двумя выносящими трактами Полный аномальный дренаж легочных вен Гипоплазия левых отделов сердца



лена в табл. 20-15. Врожденные пороки сердца про​являются цианозом или застойной сердечной недо​статочностью, но в ряде случаев протекают бес​симптомно. Цианоз обусловлен сбросом справа налево по аномальному внутрисердечному сообще​нию, в результате чего неоксигенированная кровь поступает в артерии большого круга кровообраще​ния. Причины застойной сердечной недостаточнос​ти: обструкция выносящего тракта ЛЖ, значитель​ное увеличение легочного кровотока. Легочный кровоток обычно возрастает при сбросе слева на​право по аномальному внутрисердечному сообще​нию, в результате чего оксигенированная кровь по​ступает в правые отделы сердца. Сброс справа налево чаще всего сопровождается снижением ле​гочного кровотока, но при некоторых комбиниро​ванных пороках, наоборот, увеличением. У пациен​та иногда имеется сочетание нескольких пороков. При некоторых пороках (транспозиция магист​ральных артерий, полный аномальный дренаж легочных вен, атрезия выносящего тракта ПЖ) вы​живаемость зависит от одновременного присут​ствия другого порока (открытый артериальный проток, незаращение овального отверстия, дефект межжелудочковой перегородки). При цианотичес-ких врожденных пороках сердца в результате хро​нической гипоксемии возникает эритроцитоз. Под этим состоянием понимают увеличение суммарной массы эритроцитов, обусловленное повышенной секрецией эритропоэтина почками, что позволяет нормализовать концентрацию кислорода в тканях. К сожалению, эритроцитоз повышает вязкость кро​ви, а это препятствует доставке кислорода в ткани. Кроме того, возникающий дефицит железа делает эритроциты более ригидными и менее деформируе​мыми в микроциркуляторном русле, что еще более увеличивает вязкость крови. Если насыщение тка​ней кислородом восстанавливается до нормы, гема​токрит стабилизируется (обычно на уровне < 65 %) и клинические проявления синдрома повышенной вязкости отсутствуют, то имеется компенсирован​ный эритроцитоз. При некомпенсированном эрит-роцитозе равновесие не устанавливается; в нали​чии имеются симптомы повышенной вязкости, и существует риск возникновения тромбоза, и, как следствие, инсульта. Риск тромбоза дополнительно усугубляется при дегидратации и дефиците железа. Риск инсульта особенно высок у детей младше 4 лет; дополнительными факторами риска инсуль​та у взрослых считаются агрессивное лечение мето​дом кровопускания, а также прием аспирина I и антикоагулянтов. Кровопускания не показаны в отсутствие симптомов повышенной вязкости и при гематокрите < 65 %.

При цианотических пороках часто нарушается гемостаз. Число тромбоцитов в крови обычно на нижней границе нормы, а во многих случаях также имеются нарушения плазменных факторов свертывания. Кровопускание улучшает гемостаз у некоторых больных. Нередко возникает гиперури-кемия, обусловленная повышенной реабсорбцией уратов, причиной которой, в свою очередь, являет​ся гипоперфузия почек. Подагрический артрит от​мечается редко, но гиперурикемия способна при​вести к прогрессирующей дисфункции почек.
Анестезия
Больных с врожденными пороками сердца принято разделять на четыре группы: 1) перенесшие успеш​ную радикальную операцию по коррекции порока; 2) перенесшие лишь паллиативное вмешательство на сердце; 3) те, у кого еще не проводили операции по коррекции порока; 4) неоперабельные больные (возможные кандидаты на трансплантацию серд​ца). Каких-либо особенностей выполнения анесте​зии нет только для больных первой группы (за ис​ключением случаев, когда показана профилактика инфекционного эндокардита; табл. 20-13), а для разработки тактики ведения в периоперационном периоде больных остальных групп необходимо знать патофизиологию порока. Некоторые хирур​гические вмешательства исключают риск воз​никновения эндокардита, тогда как другие увели​чивают его из-за использования искусственных клапанов или кондуитов, а также вследствие создания новых шунтов. Наименьший риск разви​тия инфекционного эндокардита наблюдается при дефекте межпредсердной перегородки типа ostium secundum, а также при незначительном стенозе клапана легочной артерии.
Анестезия в кардиохирургии и в акушерстве об​суждается в главах 21 и 43 соответственно. Общие принципы детской анестезиологии рассмотрены в главе 44.
В анестезиологической практике врожденные пороки сердца делят на обструктивные пораже​ния, простые шунты и смешанные пороки (сино​ним — сложные шунты). В свою очередь, шунты подразделяют в зависимости от направления сбро​са: сброс справа налево, сброс слева направо, дву​направленный сброс.
1. ОБСТРУКТИВНЫЕ ПОРАЖЕНИЯ
Патофизиология врожденного аортального стено​за обсуждалась выше, она аналогична таковой при других врожденных пороках, которые создают препятствие выбросу крови из ЛЖ (табл. 20-14).
Стеноз клапана легочной артерии
Стеноз клапана легочной артерии создает обструк​цию оттоку крови из ПЖ, что вызывает его концен​трическую гипертрофию. Тяжелый стеноз прояв​ляется уже в период новорожденности, тогда как менее выраженная обструкция иногда остается не​распознанной до достижения зрелого возраста. Клиническая картина аналогична таковой при правожелудочковой недостаточности (гл. 19). Если имеются симптомы правожелудочковой не​достаточности, то при физической нагрузке легко возникают одышка и цианоз вследствие снижения легочного кровотока и увеличения экстракции кислорода в тканях. При незаращении овального отверстия или дефекте межпредсердной перего​родки может возникать сброс справа налево. Вели​чина сердечного выброса сильно зависит от ЧСС, но значительное повышение ЧСС также нежела​тельно, поскольку может нарушаться наполнение желудочка. В о время анестезии рекомендуется поддерживать нормальную или незначительно по​вышенную ЧСС, увеличивать преднагрузку и избе​гать факторов, увеличивающих Л CC (yji. 22).
2. ПРОСТЫЕ ШУНТЫ
Простые шунты представляют собой патологичес​кие сообщения между правой и левой половинами сердца, не сочетающиеся с другими пороками. В норме в левых отделах сердца давление выше, поэтому чаще всего сброс происходит слева напра​во, так что возрастает кровоток через правые отде​лы сердца и легочные сосуды. При определенном размере и локализации патологического сообще​ния высокое давление левых отделов сердца может передаваться на ПЖ, что приводит к его перегруз​ке давлением и объемом. В норме постнагрузка ПЖ составляет ]/2о °т постнагрузки ЛЖ, поэтому наличие даже небольшого градиента давления между левым и правым желудочком может вы​звать значительное увеличение легочного кровото​ка. Отношение легочного кровотока к системному (Qp/Qs) можно рассчитать по значениям SO2 (по​лученным при катетеризации сердца) с помощью уравнения:
Qp/Qs ~ (C3O2 - CvQ2)A CpVo2 - Cp3Q2).
где Са()2 — содержание кислорода в артериальной крови; CvO2 — содержание кислорода в смешанной венозной крови; Cpv0.2 — содержание кислорода в крови легочных вен; Сра02 — содержание кислорода в крови легочной артерии.
Если Qp/Qs > 1, то направление сброса — слева направо, если  Qf/Qs <   1>~ справа налево.  При

Qt/Qs = I возможны два варианта: или сброса нет, или имеется двунаправленный сброс равных по ве​личине потоков.
Значительное увеличение легочного кровотока приводит к застою в легочных сосудах и повышает содержание внесосудистой жидкости в легких, что становится причиной нарушения газообмена, сни​жения растяжимости легких и увеличения работы дыхания. При дилатации левого предсердия сдав​ливается главный левый бронх, а расширенные ле​гочные сосуды сдавливают мелкие бронхи.
Постоянно увеличенный легочный кровоток через несколько лет приводит к необратимым изменениям легочных сосудов, в результате чего возникает ус​тойчивое повышение ЛСС. Повышение постнагруз​ки ПЖ сопровождается гипертрофией и прогресси​рующим повышением давления в правых отделах сердца. По мере увеличения ЛСС давление в пра​вых отделах сердца начинает превышать давление в левых отделах, в результате чего сброс изменяет направление слева направо на противоположное — справа налево (синдром Эйзенменгера).
Когда патологическое сообщение между каме​рами сердца мало, шунтовой кровоток зависит главным образом от размера дефекта (ограничен​ный сброс). При большом размере дефекта (нео​граниченный сброс) величина шунтового кровото​ка зависит от соотношения между ЛСС и ОПСС. При сбросе слева направо шунтовой кровоток воз​растает, если ОПСС увеличивается относительно ЛСС. Наоборот, при сбросе справа налево шунто​вой кровоток возрастает, если ЛСС увеличивается относительно ОПСС. Пороки с общей камерой сердца (например, единственное предсердие, един​ственный желудочек, общий артериальный ствол), представляют собой крайнюю форму неограничен​ного сброса; в данных ситуациях шунтовой крово​ток двунаправленный и полностью зависит от со​отношения ОПСС/ЛСС.
У больных с внутрисердечным шунтом вне зави​симости от направления сброса необходимо пол​ностью исключить возможность попадания пузырь​ков воздуха и сгустков из растворов в систему для в/в инфузий, чтобы предотвратить развитие парадок​сальной эмболии мозговых или коронарных артерий.
Дефект межпредсердной перегородки
Чаще всего встречается изолированный дефект межпредсердной перегородки типа ostium secun-dum. Более редкие дефекты типа ostium primum и sinus venosus нередко сочетаются с другими поро​ками сердца. У детей в большинстве случаев тече​ние бессимптомное, иногда отмечаются рецидиви​рующие легочные инфекции. Застойная сердечная
недостаточность и легочная гипертензия более ха​рактерны для взрослых пациентов. В отсутствие сердечной недостаточности реакция гемодинами-ки на ингаляционные и неингаляционные ане​стетики от нормы почти не отличается. Нельзя допускать повышения OUCC, ибо оно чревато уве​личением сброса слева направо.
Дефект межжелудочковой перегородки
Дефект межжелудочковой перегородки — это наи​более распространенный врожденный порок серд​ца. Степень функциональных нарушений зависит от площади дефекта и величины ЛСС. При неболь​шом дефекте сброс слева направо ограничен (отно​шение Qp/Q4 < 1,5-2,0 : 1). Дефекты большего раз​мера характеризуются значительным сбросом слева направо, величина которого прямо зависит от ОПСС и опосредованно — от ЛСС. Если QnXQx > 3-5:1, то у больных часто возникают рецидивирую​щие легочные инфекции и застойная сердечная не​достаточность. Как и при дефекте межпредсердной перегородки, в отсутствие сердечной недостаточно​сти реакция гемодинамики на ингаляционные и не​ингаляционные анестетики не имеет существенных отличий от нормы. Увеличение ОПСС способству​ет повышению сброса слева направо. Если по мере прогрессирования заболевания возникает сброс справа налево, то больные плохо переносят внезап​ное повышение ЛСС или снижение ОПСС.
Открытый артериальный проток
Постоянное сообщение между стволом легочной артерии и аортой может привести к сбросу слева направо. Открытый артериальный проток — наи​более распространенная причина сердечно-легоч​ных нарушений у недоношенных. Иногда порок проявляется не в грудном, а в детском возрасте или у взрослых. Особенности анестезии те же, что и при дефектах межпредсердной и межжелудочко​вой перегородки.
3. СЛОЖНЫЕ ШУНТЫ
Сложные шунты (их также называют смешанными пороками) — сочетание обструктивного поражения и сброса. Сброс крови по шунту происходит в на​правлении той стороны сердца, где нет обструкции. Если обструкция незначительна, направление сброса определяется величиной соотношения ОПСС/ЛСС. При значительной обструкции на​правление и объем сброса становятся постоянными. Атрезия любого клапана сердца представляет собой крайнюю форму этой группы пороков. Сброс крови происходит проксимальнее такого клапана, направ-

ление сброса и его величина жестко фиксированы. Выживаемость больных зависит от второго — дис​тального — шунта (обычно это открытый артери​альный проток), по которому сброс крови происхо​дит в противоположном направлении.
Тетрада Фалло
Четыре признака классического варианта тетрады Фалло: обструкция выносящего тракта ПЖ, де​фект межжелудочковой перегородки, гипертро​фия ПЖ, декстрапозиция аорты (иными словами, аорта располагается "верхом" на межжелудочко​вой перегородке). В результате в аорту поступает неоксигенированная кровь из ПЖ и оксигениро-ванная — из ЛЖ. Сброс справа налево через де​фект межжелудочковой перегородки имеет как фиксированную, так и переменную составляющие. Величина полной составляющей определяется степенью обструкции выносящего тракта ПЖ, а переменной — соотношением ОПСС/ЛСС. Обструкция выносящего тракта ПЖ обусловлена инфундибулярным стенозом, который часто (не менее чем в 20-25 % случаев) сочетается с кла​панным стенозом, реже — с надклапанным. Ин-фундибулярная обструкция может усугубляться под воздействием симпатической активации и по​этому является динамической. Наблюдаемые у грудных детей цианотические приступы скорее всего обусловлены именно динамической инфун-дибулярной обструкцией (ее также называют ин​фундибулярным спазмом). Среди паллиативных хирургических вмешательств наибольшее распро​странение получило создание системно-легочных анастомозов, обеспечивающих сброс слева напра​во,— например, операция Блелока-Тауссига (ана​стомоз между левой подключичной артерией и легочной артерией), операция Ватерстона (анас​томоз между восходящей аортой и правой ветвью легочной артерии). В результате этих операций увеличивается легочный кровоток, что улучшает оксигенацию.
Главные задачи анестезии состоят в поддержа​нии ОЦК и ОПСС. Следует избегать появления факторов, вызывающих увеличение ЛСС (ацидоз, высокое давление в дыхательных путях). Наиболее часто для индукции анестезии используют кета-мин (в/м или в/в), поскольку он не изменяет или увеличивает ОПСС и, следовательно, не повышает величину сброса крови справа налево. Если сброс незначителен, то больные хорошо переносят ин​дукцию анестезии галотаном. Сброс справа налево замедляет поглощение ингаляционных анестети​ков в легких (гл. 7) и, наоборот, может ускорить начало действия неингаляционных анестетиков.
После индукции анестезии оксигенация часто улучшается. Не рекомендуется применять миоре​лаксанты, которые способствуют высвобождению гистамина. Для лечения цианотических приступов используют инфузию жидкости и фенилэфрин (5 мкг/кг). Для устранения инфундибулярного спазма назначают пропранолол (10 мкг/кг).
Пациенты с пересаженным сердцем
Общие сведения
Количество пациентов с пересаженным сердцем ра​стет, потому что трансплантацию сердца выполня​ют все чаще и показатели выживаемости улучша​ются. Операции, которые проводят реципиентам в раннем периоде после трансплантации сердца: ре​визия средостения; повторная трансплантация. Операции в позднем периоде после трансплантации сердца: дренирование очагов инфекции; ортопеди​ческие вмешательства; другие операции, не связан​ные с трансплантацией сердца и ее осложнениями.
Пересаженное сердце полностью денервировано, поэтому вегетативная нервная система не оказыва​ет на него прямого влияния. Формирование и прове​дение сердечного импульса не нарушено, но отсут​ствие влияний со стороны блуждающего нерва проявляется относительно высокой ЧСС в покое (100-120/мин). Симпатические импульсы не по​ступают к сердцу, однако реакция на циркулирую​щие в крови катехоламины нормальна или даже усилена из-за денервационной чувствительности (повышенная плотность рецепторов). Сердечный выброс, как правило, находится на нижней границе нормы. При физической нагрузке сердечный выб​рос возрастает медленно, потому что выраженность этой реакции зависит от нарастания концентрации катехоламинов в крови. Зависимость между конеч-но-диастолическим объемом и сердечным выбросом (описывается уравнением Старлинга, гл. 19) сохра​няется, поэтому пересаженное сердце часто называ​ют зависимым от преднагрузки. Ауторегуляция ко​ронарного кровообращения не нарушена.
В ходе предоперационного обследования целе​направленно оценивают функциональное состоя​ние пересаженного сердца, а также выявляют ос​ложнения, возникновение которых обусловлено лечением иммунодепрессантами. Наибольший риск отторжения сердца наблюдается в течение первых трех месяцев после операции. По истече​нии этого срока частота отторжения составляет приблизительно один эпизод на больного за 1 год.

Отторжение может проявляться аритмиями (в первые 6 мес. после операции) или ухудшением пе​реносимости физической нагрузки (вследствие прогрессирующего нарушения насосной функ​ции). Для своевременного распознавания оттор​жения применяют ЭхоКГ в динамике, но наиболее достоверные сведения дает биопсия миокарда. Ускоренное развитие коронарного атеросклеро​за — очень распространенное и серьезное осложне​ние, ограничивающее срок жизни пересаженного сердца. Из-за денервации ишемия и инфаркт мио​карда чаще всего протекают без боли. Все вышепе​речисленное диктует необходимость проведения периодических обследований на предмет выявле​ния коронарного атеросклероза, в том числе мето​дом ангиографии.
В схему иммунодепрессантной терапии обычно включают циклоспорин, азатиоприн и преднизон. Основные побочные эффекты иммунодепрессан-тов: нефротоксичность, депрессия костного мозга, гепатотоксичность, оппортунистические инфек​ции и остеопороз. Часто развиваются артериаль​ная гипертензия и задержка жидкости, что требует назначения диуретиков и ингибиторов АПФ. При проведении больших операций показаны ударные дозы кортикостероидов (гл. 36).
Анестезия
У пациентов с пересаженным сердцем успешно применяют практически все методики анестезии, в том числе регионарные. Функция трансплантата в значительной степени зависит от преднагрузки, которую необходимо поддерживать на нормаль​ном или повышенном уровне. Пациенты с переса​женным сердцем очень плохо переносят быструю вазодилатацию, потому что у них она не сопровож​дается рефлекторным повышением ЧСС. Вазопрес-соры непрямого действия (эфедрин, дофамин) менее эффективно ее купируют по сравнению с пре​паратами прямого действия. Это объясняется от​сутствием запасов катехоламинов в нейронах мио​карда (гл. 12). На случай повышения ЧСС всегда должны иметься готовые к применению шприцы с изопротеренолом или адреналином в разведении (10 мкг/мл). Опиоиды или ингибиторы ацетилхо-линэстеразы не вызывают брадикардии. Холинобло-каторы, панкуроний или меперидин не увеличивают ЧСС. Вместе с тем холиноблокаторы рекомендует​ся использовать при устранении действия миоре​лаксантов, для снятия внесердечных м-холинерги-ческих эффектов ацетилхолина.
Показан тщательный ЭКГ-мониторинг, позво​ляющий выявить ишемию миокарда. На ЭКГ обычно бывает два зубца P: один представляет ак-
тивность синусового узла реципиента (как прави​ло, в ходе операции он остается интактным), дру​гой — активность синусового узла донора. На сину​совый узел реципиента влияет вегетативная нервная система, но он не изменяет функцию пере​саженного сердца. При больших операциях реко​мендуется инвазивный мониторинг АД, ЦВД и ДЛА; во время установки катетеров необходимо строго соблюдать правила асептики.
Случай из практики: перелом бедра у пожилой женщины, вызванный падением
Женщине в возрасте 71 года планируется проведе​ние открытой репозиции и внутреннего остеосин-теза в связи с переломом левого бедра. В анамнезе два приступа головокружения за несколько дней до падения. Пациентка помнит, как стояла в ванной комнате и чистила зубы, а затем очнулась на полу, ощущая боль в бедре. Предоперационная ЭКГ: си​нусовый ритм, длительность интервала PQ 220 mc, блокада правой ножки пучка Гиса.
Почему анестезиолог должен обратить внимание на обмороки в анамнезе?
Обмороки у пожилых больных часто обусловлены аритмиями и вызвавшими их органическими забо​леваниями сердца. Реже аритмии возникают в отсутствие органического поражения сердца. Сер​дечные обмороки обычно случаются при внезапном пароксизме аритмии, которая резко угнетает сердеч​ный выброс и нарушает мозговой кровоток. Менее выраженные нарушения мозгового кровообращения проявляются головокружениями и предобморочны-ми состояниями. К обмороку могут привести как бради-, так и тахиаритмии (гл. 19). В табл. 20-16 пе​речислены кардиологические и внесердечные забо​левания, являющиеся причиной обмороков.
Каков механизм возникновения брадиаритмии?
Брадиаритмии возникают в результате дисфункции синусового узла или нарушения АВ-проводимости. Задержка или блокада импульса может произойти на любом уровне между синусовым узлом и дис​тальной частью системы Гиса-Пуркинье (гл. 19). Причины обратимых нарушений проведения: пато​логический тонус блуждающего нерва, электролит​ные нарушения, побочное действие лекарственных препаратов, гипотермия, ишемия миокарда. Не​обратимые нарушения (на протяжении некоторого

времени они могут быть преходящими) включают либо изолированные нарушения проводящей систе​мы, либо органические поражения сердца (чаще всего это артериальная гипертензия, ИБС или по​рок сердца).
Какова патофизиология дисфункции синусового узла?
При дисфункции синусового узла ЭКГ в 12-ти стан​дартных отведениях может быть нормальной, за ис​ключением эпизодов отказа синусового узла или преходящей синоатриальной блокады (блок выхо​да). Клинические проявления возникают, когда длительность отказа синусового узла превышает 3 с или эффективная ЧСС становится меньше 40/мин. Симптомы включают преходящее головокружение, обмороки, спутанность сознания, усталость и одышку. Гемодинамически значимая дисфункция
ТАБЛИЦА 20-16. Причины обмороков
	Заболевания сердца


	Аритмии


	Тахиаритмии (обычно при ЧСС >180/мин)


	Брадиаритмии (обычно при ЧСС < 40/мин)


	Препятствие изгнанию крови из левого желудочка


	Аортальный стеноз


	Гипертрофическая кардиомиопатия


	Массивный инфаркт миокарда


	Миксома предсердия


	Препятствие изгнанию крови из правого желудочка


	Тетрада Фал л о


	Первичная легочная гипертензия


	Эмболия легочной артерии


	Стеноз клапана легочной артерии


	Препятствие изгнанию крови из обоих желудочков


	Тампонада сердца


	Массивный инфаркт миокарда


	Внесердечные заболевания


	Патологически усиленные рефлексы


	Вазо-вагальный обморок (вазодепрессорный


	рефлекс)


	Гиперчувствительность каротидного синуса


	Невралгии


	Постуральная гипотензия


	Гиповолемия


	Симпатэктомия


	Вегетативная дисфункция


	Длительное натуживание (проба Вальсальвы)


	Нарушения мозгового кровообращения


	Эпилепсия


	Метаболические нарушения


	Гипоксия


	Выраженная гипокапния


	Гипогликемия



синусового узла, или синдром слабости синусового
узла, часто провоцируется применением (3-адрено-блокаторов, антагонистов кальция, дигоксина и хи-нидина. Термин синдром брадикардии-тахикардии
используют в тех случаях, когда после пароксизма тахиаритмии (обычно это трепетание предсердий или мерцательная аритмия) возникает отказ сину​сового узла или брадикардия. В последнем случае брадикардия, вероятно, отражает неспособность си​нусового узла восстановить нормальный автома​тизм, угнетенный в результате тахиаритмии. Для постановки диагноза применяют холтеровский мо​ниторинг ЭКГ, а также мониторинг ЭКГ на фоне провокационных проб (массаж каротидного синуса, учащающая предсердная ЭКС).
Каковы ЭКГ-признаки АВ-блокады?
Признаки АВ-блокады: нарушения деполяриза​ции желудочков (блокада ножки пучка Гиса); уд​линение интервала PQ (АВ-блокада 1-й степени); неспособность некоторых импульсов из предсер​дий деполяризовать желудочки (АВ-блокада 2-й степени); АВ-диссоциация (АВ-блокада 3-й степе​ни, называемая также полной АВ-блокадой).
Что определяет значимость нарушений проведения?
Уровень нарушения проведения, риск прогресси-рования до полной АВ-блокады, а также вероят​ность того, что латентные водители ритма будут способны поддерживать стабильный и адекват​ный замещающий ритм (ЧСС > 40/мин). В отсут​ствие активности более проксимальных водите​лей ритма их функцию может взять на себя пучок Гиса. В норме пучок Гиса — самый дистальный участок проводящей системы, который способен поддерживать стабильный ритм (обычно ЧСС 40-60/мин). Если роль водителя ритма выполня​ет пучок Гиса и нарушений внутрижелудочкового проведения нет, то комплексы QRS имеют нор​мальную конфигурацию. Если водителем ритма является дистальный участок системы Гиса-Пуркинье, то ритм часто нестабильный и ЧСС < 40/мин, что приводит к появлению широких комплексов QRS.
Какова значимость изолированной
блокады ножки пучка Гиса
при нормальном интервале PQ?
Задержка проведения, или блокада правой ножки пучка Гиса, проявляется типичной картиной на ЭКГ: в отведении V1 комплекс QRS имеет М-об-разную конфигурацию или вид rSR'; причины —

врожденная патология, органические поражения сердца. Задержка проведения, или блокада левой ножки пучка Гиса, тоже проявляется типичной картиной на ЭКГ: широкий зубец R с пологим вос​ходящим коленом в отведении V5; практически все​гда наблюдается при органическом заболевании сердца. Иногда имеется блокада только одной из двух ветвей левой ножки пучка Гиса — передней или задней. Если интервал PQ не увеличен и ост​рого инфаркта миокарда нет, то блокада левой или правой ножки пучка Гиса редко вызывает полную АВ-блокаду.
Всегда ли можно определить по ЭКГ в 12 отведениях уровень АВ-блокады?
Нет. АВ-блокада 1-й степени (интервал PR > 200 mc) может отражать нарушение проводимости в лю​бом месте между предсердиями и дистальными участками системы Гиса-Пуркинье. АВ-блокада 2-й степени типа Мобитц I характеризуется нарас​тающим удлинением интервала PQ вплоть до вы​падения комплекса QRS; наиболее вероятный уро​вень — АВ-узел. Как правило, этот вид блокады не переходит в полную АВ-блокаду.
При АВ-блокаде 2-й степени типа Мобитц II наблюдается периодическое выпадение комплек​сов QRS; интервалы PR одинаковы. Уровень бло​кады — пучок Гиса или дистальные участки систе​мы Гиса-Пуркинье. Высок риск прогрессировавши до полной АВ-блокады, особенно на фоне острого переднеперегородочного инфаркта миокарда. Комплексы QRS чаще всего широкие.
При полной АВ-блокаде предсердия и же​лудочки возбуждаются независимо друг от друга (АВ-диссоциация), поскольку импульсы из пред​сердий никогда не передаются на желудочки. Бло​када на уровне АВ-узла сопровождается стабиль​ным замещающим ритмом из пучка Гиса с узкими комплексами QRS; после введения атропина ЧСС часто возрастает. Блокада на уровне пучка Гиса со​провождается замещающим ритмом из дисталь​ных волокон системы Гиса-Пуркинье с широкими комплексами QRS. Широкие комплексы QRS мо​гут также наблюдаться при нормальном проведе​нии по пучку Гиса, отражая более дистальную бло​каду одной из ножек пучка Гиса.
Может ли возникнуть АВ-диссоциация в отсутствие АВ-блокады?
Да. АВ-диссоциация в отсутствие АВ-блокады час​то возникает во время ингаляционной анестезии в результате синусовой брадикардии или ускорен​ного АВ-узлового ритма. При изоритмической
АВ-диссоциации предсердия и желудочки сокра​щаются независимо друг от друга, но почти с оди​наковой частотой. При этом зубец P нередко не​посредственно предшествует комплексу QRS или следует сразу за ним. Напротив, интерференцион​ная АВ-диссоциация возникает при АВ-узловом ритме, частота которого выше синусового, поэтому импульсы из синусового узла всегда попадают на АВ-узел в период его рефрактерности.
Как проявляются двухпучковые итрехпучковые блокады?
Существует три ветви пучка Гиса — правая ножка, передняя ветвь левой ножки и задняя ветвь левой ножки. При полной или частичной блокаде двух из них говорят о двухпучковой блокаде. Если одна ветвь блокирована полностью, а две других — час​тично, то блокада одной из ветвей пучка Гиса будет сочетаться с АВ-блокадой 1-й или 2-й степени. Если нарушено проведение по всем трем ветвям, то имеется трехпучковая блокада. Задержка проведе​ния или частичная блокада во всех трех пучках приводит к удлинению интервала PQ (АВ-блокада 1-й степени) либо к альтернирующей блокаде ле​вой и правой ножки пучка Гиса. Полная трехпучко​вая блокада служит причиной полной АВ-блокады.
Какова значимость отклонений на ЭКГ, обнаруженных у обсуждаемой больной?
На ЭКГ выявлена АВ-блокада 1-й степени в соче​тании с блокадой правой ножки пучка Гиса, что свидетельствует о двухпучковой блокаде. Высока вероятность наличия тяжелых нарушений в прово​дящей системе сердца. Обмороки и предобмороч-ные состояния в анамнезе позволяют отнести па​циентку в группу риска по опасным для жизни брадиаритмиям (полная АВ-блокада). Для уста​новления уровня блокады показано электрофизи​ологическое исследование.
Каким образом электрофизиологическое исследование помогает определить уровень нарушения проведения и оценить необходимость предоперационной электрокардиостимуляции?
Для прямой регистрации электрической активности пучка Гиса применяют биполярный катетер, прове​денный через трикуспидальный клапан. Интервал от начала деполяризации предсердия, примыкаю​щего к пучку Гиса, до начала деполяризации пучка Гиса называется АН-интервалом. Он отражает вре​мя проведения в АВ-узле (норма: 60-125 mc). Ин-

тервал между возникновением электрической ак​тивности в пучке Гиса и началом деполяризации желудочка называется HV-интервалом. Он отра​жает время проведения возбуждения в системе Гиса-Пуркинье (норма: 35-55 mc). Если интервал HV > 100 mc, то высок риск возникновения полной АВ-блокады с неадекватным замещающим рит​мом; в этом случае перед операцией показана по​стоянная или, по крайней мере, временная ЭКС.
Какова тактика лечения обсуждаемой больной?
Гемодинамически значимая двухпучковая блокада служит показанием к кардиологическому обследо​ванию. В зависимости от срочности операции при​меняют один из двух подходов. Если операцию нельзя отложить, то перед индукцией общей или регионарной анестезии устанавливают катетер для временной ЭКС. Если операцию можно отложить на 24-48 ч (как в нашем случае), то на протяжении этого времени выполняют ЭКГ-мониторинг, в динамике регистрируют ЭКГ в 12-ти отведениях, измеряют активность сердечных изоферментов. Эти меропри​ятия позволяют исключить ишемию или инфаркт миокарда, а в ряде случаев удается записать ЭКГ в момент появления клинической симптоматики. Для определения необходимости постоянной ЭКС, проводят сокращенное электрофизиологическое Pic-следование пучка Гиса. Если интервал HV > 100 mc, то перед операцией показана ЭКС. Если интервал HV в норме или не превышает 60-100 mc, то в посто​янной ЭКС нет необходршостр!, но из-за обмороков в анамнезе рекомендуется установить катетер в цен​тральную (лучше во внутреннюю яремную) вену и иметь под рукой оборудование для проведения временной ЭКС.
Каковы наиболее распространенные показания к временной ЭКС в периоперационном периоде?
Показания к временной ЭКС в периоперационном периоде:
• любая   гемодинамически   значимая   бради-аритмия;
• ряд нарушений проведения в сочетании с ин​фарктом миокарда:
•блокада ножки пучка Гиса (если развилась при инфаркте миокарда, а не имелась ранее);
• АВ-блокада 2-й степени типа Мобитц II;
• полная АВ-блокада;
• двухпучковая блокада у коматозного больного (это показание не является общепринятым);
• резистентная наджелудочковая тахиаритмия.
При первых трех показаниях проводят ЭКС желу​дочков, тогда как при резистентной наджелудочко-вой аритмии показана программируемая учащаю​щая предсердная ЭКС.
Как выполняют временную ЭКС?
В зависимости от расположения электродов выде​ляют следующие виды временной ЭКС: эндокар-диальная, наружная, эпикардиальная и чреспи-щеводная. Лучшие результаты получены при выполнении эндокардиальной ЭКС, в ходе кото​рой электрод (применяют электроды-зонды и бал-лончиковые электроды) вводят через в/в катетер. Электрод-зонд вводят только под рентгеноскопи​ческим контролем (электронно-оптический пре​образователь). Баллончиковый электрод можно установить в правый желудочек, ориентируясь на кривую давления в правых отделах сердца. Подъем сегмента ST на внутрисердечном отве​дении ЭКГ, возникший при контакте электрода с эндокардом правого желудочка, свидетельствует о его правильном положении. Существуют моди​фикации катетера типа Свана-Ганца, имеющие дополнительный порт для электрода-зонда. Эти катетеры целесообразно использовать у больных с блокадой левой ножки пучка Гиса, подвержен​ных высокому риску развития полной АВ-блока-ды при установке катетера.
При наружной ЭКС клейкий электрод накла​дывают на поверхность грудной клетки. На​ружную ЭКС проводят в тех случаях, когда невозможно в приемлемые сроки наладить эндо-кардиальную ЭКС. Эпикардиальную ЭКС выпол​няют в ходе кардиохирургических вмешательств. Чреспищеводная ЭКС левого предсердия — это простая и относительно неинвазивная методика, однако она применяется только при гемодинами-чески значимой синусовой брадикардии и для устранения некоторых наджелудочковых тахи-аритмий.
После установки электроды соединяют с гене​ратором электрических импульсов, вырабатыва​ющим и передающим на электроды импульсы за​данной частоты и амплитуды. Большинство моделей генераторов воспринимают спонтанную электрическую активность сердца (чаще всего желудочков): появление спонтанной активности подавляет последующий импульс генератора. Изменяя порог чувствительности, можно прово​дить ЭКС либо в фиксированном (асинхронном) режиме, либо в режиме "demand" (увеличивая чувствительность). Минимальный ток через электрод, который деполяризует миокард, назы​вается пороговым током (обычно < 2 мА при эн-

докардиальной ЭКС). Когда электрод находится в правом желудочке, на ЭКГ регистрируется кар​тина блокады левой ножки пучка Гиса; это обус​ловлено тем, что правый желудочек деполяри​зуется непосредственно, а левый желудочек — опосредованно, не через проводящую систему, а через миокард.
Что такое двухкамерная последовательная ЭКС?
При желудочковой ЭКС часто снижается сердеч​ный выброс, поскольку при этом режиме отсут​ствует предсердная подкачка (которая обеспечива​ет 20-30 % наполнения ЛЖ). При нарушении АВ-проведения можно сохранить систолу пред​сердий, используя отдельные электроды для пред​сердия и для желудочка. Длительность интервала PQ изменяют, варьируя задержку между предсер-дным и желудочковым импульсами (обычно ее ус​танавливают в пределах 150-200 mc).
Как классифицируют кардиостимуляторы?
Кардиостимуляторы описывают с помощью пяти-буквенного кода. Первая буква указывает, какая камера сердца стимулируется, вторая буква — ак​тивность какой камеры воспринимается, третья буква обозначает тип реагирования на восприни​маемую активность, четвертая буква описывает программируемость и пятая — антитахиаритми-ческую функцию (табл. 20-17). Наиболее распрос​траненные модели кардиостимуляторов — VVI и DDD (две последние буквы часто опускают).
Как оценивают работу кардиостимулятора?
Если частота собственного сердечного ритма паци​ента меньше, чем частота ЭКС в режиме "demand ", на ЭКГ должны быть видны артефакты стимуля​ции, частота которых должна соответствовать зап​рограммированной (при постоянной ЭКС — обыч​но 72/мин) или установленной (при временной ЭКС); меньшая частота указывает на разрядку ба​тареи кардиостимулятора. За каждым артефактом стимуляции должен следовать комплекс QRS (100 % захват). Более того, каждый импульс дол​жен сопровождаться пальпируемым артериаль​ным пульсом. При временной ЭКС преходящее снижение частоты стимуляции или снижение мощности стимула способны вызвать появление замещающего ритма.
Если частота собственного сердечного ритма больного выше, чем частота ЭКС, то при правиль​ной работе кардиостимулятора на ЭКГ артефакты стимуляции не должны быть видны. В этом случае
не удается оценить захват импульсов желудочком, если только не увеличить частоту ЭКС или не сни​зить частоту собственного ритма путем повыше​ния тонуса блуждающего нерва (проба Вальсаль-вы, массаж каротидного синуса). К счастью, разрядка элементов питания кардиостимулятора прежде всего влияет на восприятие активности, и только потом на выходную мощность импульса. Рентгенография грудной клетки позволяет исклю​чить механические повреждения и смещение элек​тродов. Если есть подозрение на неисправность кардиостимулятора, необходимо консультировать пациента у кардиолога.
Каковы причины нарушения функции кардиостимулятора в интраоперационном периоде?
Электрокоагуляция, имитируя электрическую ак​тивность миокарда, способна нарушать ЭКС. Ко​гда необходима электрокоагуляция, прибегают к следующим мерам: применяют очень короткие импульсы, ограничивают выходную мощность ко​агулятора, помещают плату заземления как можно дальше от кардиостимулятора, переходят на бипо​лярную электрокоагуляцию. Кроме того, обяза​тельно осуществляют непрерывный мониторинг пульсовой артериальной кривой (инвазивное АД, плетизмография, пульсоксиметрия), позволяю​щий контролировать адекватность перфузии в пе​риоды работы электрокоагулятора. Миопотенциа-лы, возникающие при фасцикуляциях (побочное действие сукцинилхолина) и послеоперационной дрожи, могут неверно восприниматься как потен​циалы от миокарда и блокировать ЭКС.
Гипо- и гиперкалиемия, ишемия и инфаркт миокарда, постинфарктный кардиосклероз повы​шают порог стимуляции, что может привести

к неспособности стимулирующего импульса депо​ляризовать желудочек.
Что делать при нарушении функции кардиостимулятора во время операции?
При сбое в работе временного кардиостимулятора необходимо увеличить FiO2 до 100 %. Следует проверить все соединения и питание кардиости​мулятора. Большинство моделей снабжены инди​катором зарядки элементов питания и световым индикатором, мигающим при каждом импульсе. Кардиостимулятор переводят в асинхронный ре​жим, на желудочковый электрод подают импульс максимальной амплитуды. Нарушения навязыва​ния импульса желудочкам при эндокардиальной ЭКС чаще всего обусловлены смещением стиму​лирующего электрода. Осторожное медленное продвижение электрода или катетера часто нор​мализует ЭКС. Во время налаживания ЭКС по​лезно назначение лекарственных препаратов (ат​ропин, изопротеренол или адреналин). Если адреномиметиками не поддерживается адекват​ное АД, начинают сердечно-легочную реанима​цию и не прекращают ее до тех пор, пока не будет произведена замена электрода или генератора кардиостимулятора.
При возникновении сбоя в работе постоянного имплантированного кардиостимулятора (напри​мер, при электрокоагуляции) его переводят в асин​хронный режим. Некоторые модели стимуляторов при обнаружении сбоя автоматически переключа​ются на асинхронный режим; другие модели кар-диостимуляторов должен перепрограммировать врач, используя магнит или, что предпочтитель​нее, перенастраивая наружное программирующее устройство. Влияние магнита на некоторые кардио-стимуляторы (особенно на фоне работы электро-
ТАБЛИЦА 20-17.  Классификация кардиостимуляторов
	Локализация стимулирующего электрода

	Локализация воспринимающего электрода

	Тип реагирования на воспринимаемую активность

	Программируемость     Антитахиаритми-ческая функция


	О = стимуляции нет А = предсердие V = желудочек D = и предсердие, и желудочек

	О = активность не восприни​мается А = предсердие V = желудочек d = h предсердие, и желудочек

	О = не реагирует T = запуск I = блокирование d = h запуск, и блокирование

	О = отсутствует                О = отсутствует P = простая программа   P = стимуляция M = сложная программа S = кардиоверсия С = телеметрия                 d = h стимуляция, и кардиоверсия R = модуляция часто​ты, адаптивный режим1



1 Частота импульсов автоматически изменяется в зависимости от потребности в сердечном выбросе.— Примеч. пер.
коагулятора) непредсказуемо, поэтому его надо опробовать еще до начала операции.
Какие анестетики применяют при ЭКС?
У пациентов с установленным кардиостимулято-ром безопасно использовать любые анестетики. По-видимому, даже ингаляционные анестетики не влияют на порог стимуляции. Для имплантации постоянного кардиостимулятора прибегают к мест​ной анестезии с легкой в/в седацией.
Как оценить функцию постоянного электрода для эндокардиальной ЭКС после установки?
Функцию постоянного электрода в окончательной позиции анализируют на внешнем тестирующем ус​тройстве, которое измеряет порог стимуляции, им​педанс электрода и амплитуду воспринимаемых по​тенциалов. При начальной выходной амплитуде импульса в 5 В и длительности импульса 0,5 mc час​тоту ЭКС увеличивают до тех пор, пока не будет на​вязан 100 % захват импульсов. После достижения этой точки выходную амплитуду начинают медлен​но снижать для определения минимальной выход​ной амплитуды, при которой сохраняется 100 % захват импульсов (синонимы: пороговое напряже-

ние, порог стимуляции). Порог стимуляции для же​лудочков должен быть не выше 0,8 В, а для предсер​дий — не выше 1,5 В. Импеданс отведения должен составлять 250-1000 Ом при номинальном выходе 5 В. Амплитуда воспринимаемых потенциалов дол​жна быть > 6 мВ для желудочковых электродов и > 2 мВ — для предсердных.
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Анестезия в сердечно​сосудистой хирургии
Анестезия в сердечно-сосудистой хирургии требу​ет не только понимания физиологии, патофизио​логии и фармакологии кровообращения, но также и знания методик проведения операций, искусст​венного кровообращения (ИК) и защиты миокар​да. Кардиохирургические манипуляции воздей​ствуют на систему кровообращения, поэтому анестезиолог должен внимательно следить за хо​дом операции и своевременно предупреждать воз​никновение осложнений на любом ее этапе.
В настоящей главе дан обзор анестезии в сер​дечно-сосудистой хирургии, а также рассматрива​ются принципы, методики и физиология ИК. Кро​ме того, в ней обсуждаются анестезиологические аспекты при операциях на аорте, сонных артериях и перикарде.
Искусственное кровообращение
Искусственное кровообращение — это метод, по​зволяющий отвести венозную кровь от сердца, удалить CO2, насытить кровь кислородом и вер​нуть в крупную артерию (обычно в аорту). При ИК полностью прекращается кровоток в сердце и большая часть кровотока через легкие. Аппарат искусственного кровообращения (АИК) последо​вательно соединен с системным кровообращением и обеспечивает газообмен и перфузию. К сожале​нию, ИК абсолютно нефизиологично, поскольку АД, как правило, оказывается ниже нормы, а по​ток крови чаще всего имеет непульсирующий ха​рактер. Чтобы свести к минимуму повреждения органов во время ИК, обычно применяют систем​ную гипотермию (20-28 0C). Для защиты сердца используют также местную гипотермию (талым льдом) и кардиоплегию (подавление электричес​кой активности миокарда специальным раст​вором).
Работа с АИК — сложный процесс, требующий непрерывного внимания высококвалифицирован-

ного специалиста — перфузиолога. Наладить оп​тимальный режим ИК можно только при тесном взаимодействии хирурга, анестезиолога и перфу​зиолога.
Основной контур
Аппарат искусственного кровообращения (АИК) состоит из пяти основных компонентов: венозный резервуар, оксигенатор, теплообменник, главный насос и артериальный фильтр (рис. 21-1). В совре​менных моделях АИК есть одноразовый моноблок, в котором объединены резервуар, оксигенатор и теплообменник. Большинство моделей АИК снаб​жены также отдельными вспомогательными насо​сами, которые предназначены для забора крови из раны (кардиотомический отсос), дренажа ЛЖ и кардиоплегии. Помимо того, используют дополни​тельные фильтры, тревожную сигнализацию, а также встроенные мониторы давления, SO2 и тем​пературы.
Перед началом применения АИК заправляют раствором (1500-2000 мл для взрослых), в котором не должно быть пузырьков воздуха. Обычно ис​пользуют сбалансированный солевой раствор, но в него часто добавляют другие компоненты: кол​лоиды (альбумин или гидроксиэтилированный крахмал), маннитол (для защиты почек), гепарин (500-1000 единиц), бикарбонат и калий (если не предполагается проведение кардиоплегии). В нача​ле ИК гемодилюция в большинстве случаев приво​дит к снижению гематокрита до 25 %. Кровь, во из​бежание чрезмерной гемодилюции, используют в качестве заправочного раствора только у малень​ких детей, а также у взрослых с выраженной анемией.
Резервуар
В резервуар АИК кровь от больного (обычно из правого предсердия) поступает через одну или две венозных канюли под действием силы тяжес​ти. Поскольку венозное давление в норме низкое, то движущая сила прямо пропорциональна разно-
сти высоты между пациентом и резервуаром и об​ратно пропорциональна сопротивлению канюль и трубок. Заправка АИК приводит к эффекту сифо​на. Попадание воздуха в резервуар становится причиной возникновения воздушной пробки, пре​пятствующей току крови. Уровень жидкости в ре​зервуаре является критическим параметром: если резервуар опустошается, воздух может попасть в главный насос и вызвать летальную воздушную эмболию. Как правило, в АИК имеется тревожная сигнализация, предупреждающая о низком уровне жидкости в резервуаре.
Оксигенатор
Под действием силы тяжести кровь поступает из нижней части венозного резервуара в оксигена-тор. В настоящее время используют два типа окси-генаторов — пузырьковые и мембранные. Они от​личаются по способу контакта крови с газовой смесью (главным образом с кислородом), проходя​щей через оксигенатор. Кроме того, в патрубок по​дачи газовой смеси нередко добавляют CO2 и инга​ляционные анестетики.
А. Пузырьковые оксигенаторы. В пузырько​вых оксигенаторах газообмен происходит при прямом контакте газа с кровью. Венозная кровь взаимодействует с кислородом, поступающим че-

рез маленькие отверстия на дне оксигенатора. В результате образуется много крошечных пу​зырьков (пена). Чем меньше размер пузырьков, тем больше площадь поверхности газообмена. Затем пузырьки удаляются посредством пропус​кания крови через пеногаситель (электрически заряженный силиконовый полимер). Степень ok-сигенации зависит от величины потока, площади поверхности газообмена (размера и числа пузырьков) и времени прохождения крови через колонку оксигенатора. Удаление CO2 прямо про​порционально потоку кислорода pi обычно не представляет проблемы. Таким образом, PaO2 и PaCO2 взаимосвязаны и зависят от потока кисло​рода. Если регуляцию КОС проводят в режиме рН-stat (см. ниже), то иногда необходимо добав​ление CO2. Как правило, пузырьковые оксигена​торы дешевле мембранных; но их главный недо​статок состоит в том, что они травмируют форменные элементы крови. Чем дольше длится ИК, тем выраженнее повреждение. Если продол​жительность ИК не превышает 2 ч, существенной травмы форменных элементов крови в пузырько​вых оксигенаторах не происходит. В этом случае конструктивные различия между обоими типами оксигенаторов клинически не проявляются.
Б.   Мембранные   оксигенаторы.   Взаимодей​ствие между кровью и газом в мембранных оксиге-
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Рис. 21-1. Схема аппарата искусственного кровообращения. Месторасположение главного насоса в контуре зависит от типа оксигенатора: насос помещают дистальнее пузырькового оксигенатора, но проксимальнее мембранного, поскольку последний создает большее сопротивление потоку крови
наторах осуществляется через очень тонкую газо​проницаемую силиконовую мембрану. Оксигена-ция обратно пропорциональна толщине слоя кро​ви, находящегося в контакте с мембраной, тогда как PaCO2 (как и в пузырьковых оксигенаторах) зависит от газового потока. Поскольку FiO2 может варьироваться, мембранные оксигенаторы позво​ляют независимо управлять PaO2 и PaCO2. Мемб​ранные оксигенаторы меньше повреждают фор​менные элементы крови, поэтому их следует использовать при длительном ИК.
Теплообменник
Кровь из оксигенатора поступает в теплообмен​ник. Здесь она охлаждается или нагревается, в за​висимости от температуры воды, циркулирующей в обменнике (4-42 0C); теплопередача происходит в результате кондукции. Растворимость газов сни​жается при повышении температуры крови, по​этому для улавливания любых пузырьков, которые могут образоваться при согревании крови, в аппа​рате установлен фильтр.
Основной насос
В современных моделях АИК для перекачивания крови применяют либо роликовые, либо центри-фужные насосы.
А. Роликовый насос создает поток путем пере​жатия трубки большого диаметра вращающимся роликом в главной насосной камере. Неполное пе​режатие трубки предотвращает чрезмерное по​вреждение эритроцитов. Благодаря постоянной скорости вращения роликов кровь выталкивается независимо от встречаемого сопротивления, так что возникает постоянный непульсирующий по​ток, величина которого прямо пропорциональна числу вращений в минуту. Некоторые модели на​сосов снабжены запасной батареей аварийного пи​тания для работы в случае неполадок в электро​снабжении. Все роликовые насосы имеют ручной привод.
Б. Центрифужный насос состоит из несколь​ких соосно соединенных конусов в пластиковом корпусе. Когда они вращаются, создающиеся цент​робежные силы нагнетают кровь от расположенно​го в центре впускного штуцера к периферии. Производительность центрифужных насосов, в от​личие от таковой у роликовых, зависит от дав​ления в системе и потому подлежит контролю электромагнитным расходомером. Повышение давления в контуре дистальнее насоса уменьшает поток, что должно быть компенсировано увеличе​нием скорости работы насоса. В центрифужных

насосах не используют окклюзию, вследствие чего в них меньше повреждается кровь, чем в роликовых. В. Пульсирующий поток. Некоторые модели роликовых насосов формируют пульсирующий поток крови. Пульсация создается или мгновенны​ми колебаниями скорости вращения роликовых головок, или добавляется уже после того, как по​ток сгенерирован. Центрифужные насосы не спо​собны обеспечить пульсирующий поток. По мне​нию некоторых специалистов пульсирующий поток улучшает перфузию тканей, способствует лучшей экстракции кислорода в тканях, ослабляет высво​бождение стрессорных гормонов и обеспечивает меньшее ОПСС во время ИК. Эти наблюдения под​тверждены в экспериментальных исследованиях, обнаруживших улучшение почечного и мозгового кровообращения у животных при перфузии пуль​сирующим потоком.
Артериальный фильтр
Микрочастицы (тромбы, частицы жира, кальцие​вые депозиты, фрагменты тканей) попадают в кро-воток при ИК регулярно. Для предупреждения системной эмболии необходимо установить фильтр на линии артериальной магистрали (диа​метр пор 27-40 мкм). Кроме того, вспомогатель​ные фильтры подсоединяют и в других участках контура. После фильтрации кровь поступает к больному через канюлю в восходящей аорте. Нормально функционирующий аортальный кла​пан предотвращает ретроградный заброс крови из восходящей аорты в ЛЖ.
Параллельно с артериальным фильтром монти​руют шунт, который в нормальных условиях пере​жат. Это нужно на случай, если фильтр засоряется или создает большое сопротивление. По той же причине давление в артериальной магистрали из​меряют перед фильтром. Фильтр также позволяет улавливать пузырьки воздуха, которые удаляются с помощью встроенного трехходового крана.
Вспомогательные насосы и устройства
А. Кардиотомический отсос. Насос кардиотоми-ческого отсоса удаляет кровь из хирургического поля во время PlK и возвращает ее в венозный ре​зервуар основного насоса. Для этой цели можно использовать и так называемый cell-saver — осо​бым образом сконструированный отсос, не разру​шающий клетки и снабженный отдельным резер​вуаром. В конце операции кровь из резервуара cell-saver'a центрифугируют, отмывают и вводят больному. Избыточное разрежение, возникающее при технических погрешностях, приводит к допол-
нительному повреждению эритроцитов. Чрезмер​ное использование cell-saver'a во время ИК умень​шает объем крови в контуре АИК. Обычный ва​куумный отсос (подключенный к больничной системе разводки) очень сильно повреждает эрит​роциты, поэтому кровь из его резервуара не подле​жит реинфузии.
Б. Дренаж ЛЖ. В процессе проведения ИК кровь скапливается в ЛЖ в результате остаточно​го кровотока в легких по бронхиальным артериям (которые ответвляются непосредственно от аор​ты или межреберных артерий), в тебезиевых сосу​дах (гл. 19) или из-за аортальной регургитации. Аортальная регургитация возникает по причине органических (аортальная недостаточность) или функциональных (хирургические манипуляции на сердце) нарушений. Растяжение ЛЖ кровью пре​пятствует защите миокарда и требует декомпрес​сии (дренажа). В большинстве кардиохирургичес-ких центров дренаж выполняют с помощью катетера, введенного в ЛЖ через правую верхнюю легочную вену и левое предсердие. Реже катетер вводят через верхушку ЛЖ. Кровь, дренируемую из ЛЖ, пропускают через фильтр и возвращают в венозный резервуар.
В. Кардиоплегический насос. Для подачи кар-диоплегического раствора чаще всего используют встроенный в АИК вспомогательный насос. Это устройство позволяет оптимально контролировать давление в системе, объемную скорость инфузии и температуру. Отдельный теплообменник обеспе​чивает управление температурой кардиоплегичес-кого раствора. При упрощенном варианте охлаж​денный кардиоплегический раствор вводят под давлением из пластикового мешка.
Г. Ультрафильтр. Ультрафильтрацию при ИК иногда применяют для повышения гематокрита без трансфузии. Ультрафильтры состоят из полых капиллярных волокон, которые функционируют как мембраны, отделяя жидкую фазу крови от ее клеточных и белковых компонентов. К филь​тру кровь поступает или с артериальной стороны главного насоса, или от венозного резервуара с ис​пользованием вспомогательного насоса. Под дей​ствием гидростатического давления вода и элект​ролиты проходят через мембрану волокон. Скорость фильтрации — до 40 мл/мин.
Гипотермия и защита миокарда
Как правило, после начала ИК проводят преднаме​ренную гипотермию. Центральную температуру тела снижают до 20-28 0C. Метаболические по​требности организма в кислороде при уменьшении

температуры тела на каждые 10 0C снижаются в два раза. В конце операции больного согревают до нормальной температуры с помощью теплооб​менника. Глубокая гипотермия (15-18 0C) позво​ляет полностью прекратить кровообращение на период до 60 минут, что необходимо при некото​рых сложных операциях. В это время останавлива​ют и сердце, и АИК.
При кардиохирургических вмешательствах практически у всех больных повреждается мио​кард, что может быть обусловлено как эффектами анестезии, так и хирургическими манипуляциями, хотя чаще это связано с неадекватной защитой миокарда во время ИК. При правильной защите миокарда большинство повреждений обратимы. Причина ишемии, повреждения или некроза кар-диомиоцитов — несоответствие между доставкой и потреблением кислорода в миокарде. Риск интрао-перационного повреждения миокарда особенно ве​лик у пациентов, отнесенных к IV функционально​му классу по классификации Нью-Йоркской кардиологической ассоциации (табл. 20-11), при гипертрофии Л Ж и тяжелой ИБС. Свидетель​ством неадекватной защиты миокарда обычно слу​жат сохраняющийся по завершении ИК низкий сер​дечный выброс, признаки ишемии миокарда на ЭКГ и аритмии.
Пережатие аорты во время ИК полностью пре​кращает коронарный кровоток. Достоверного метода определения безопасной продолжительности пере​жатия аорты нет, поскольку велики индивидуальные различия между больными. Считается, что длитель​ность ИК > 120 мин нежелательна. Ишемия миокар​да при И К может возникать также до пережатия аор​ты или после снятия аортального зажима из-за артериальной гипотензии, эмболии коронарных ар​терий (тромбами, тромбоцитами, воздухом, жиром, депозитами кальция) травматичных хирургических манипуляций на сердце, приводящих к сдавлению или перекручиванию коронарных артерий. Наиболь​шему риску повреждения подвержены участки мио​карда, расположенные дистальнее коронарного сосу​да с высокой степенью обструкции.
Ишемия вызывает истощение запасов макроэр-гических фосфатных соединений и накопление внутриклеточного кальция. Последний, взаимо​действуя с сократительными белками, еще больше снижает энергетические запасы (гл. 19). Поддер​жание целостности и нормальной функции клеток во время ИК зависит от величины энергетических расходов и сохранности макроэргических фосфат​ных соединений. После прекращения коронарного кровотока главными источниками энергии в клет​ке становятся креатинфосфат и анаэробный мета-
болизм; окисление жирных кислот нарушается. К сожалению, эти источники энергии быстро исто​щаются, и развивается прогрессирующий ацидоз, препятствующий гликолизу. Помимо мер, направ​ленных на увеличение или пополнение энергети​ческих субстратов (инфузия глюкозы или глутама-та), особое внимание следует уделять снижению до минимума энергетических потребностей клеток. Это достигается с помощью системной и местной гипотермии (талым льдом), а также калиевой кар-диоплегии. Гипотермия уменьшает базальное по​требление кислорода, а калиевая кардиоплегия минимизирует расходы энергии, связанные с элек​трической и механической активностью сердца. Температуру сердца желательно поддерживать в пределах 10-15 0C.
Важными причинами повреждения миокарда являются фибрилляция желудочков и растяжение ЛЖ. При фибрилляции потребление кислорода мио​кардом может удвоиться, а растяжение не только повышает потребность в кислороде, но и снижает доставку кислорода, нарушая субэндокардиальиый кровоток. Особенно опасно сочетание фибрилля​ции и растяжения. Другие причины повреждения миокарда включают использование инотропных препаратов и передозировку кальция.
Калиевая кардиоплегия
Наиболее распространенный метод прекращения электрической активности миокарда состоит в перфузии сердца кристаллоидным раствором или кровью с повышенным содержанием калия. После начала ИК, индукции гипотермии и пережа​тия аорты в коронарные сосуды вводят холодный кардиоплегический раствор. В результате повыша​ется концентрация внеклеточного калия, что вы​зывает снижение трансмембранного потенциала (внутренняя сторона мембраны кардиомиоцита становится менее отрицательной). Низкий транс​мембранный потенциал препятствует нормально​му натриевому току при деполяризации, уменьшая наклон, амплитуду и скорость проведения после​дующих потенциалов действия (гл. 19). В конце концов натриевые каналы полностью инактивиру-ются, потенциалы действия исчезают и сердце ос​танавливается в фазу диастолы. Как правило, хо-лодовую кардиоплегию повторяют несколько раз (приблизительно каждые 30 минут) из-за посте​пенного вымывания раствора и согревания мио​карда. Вымывание обусловлено сохраняющимся неколлатеральным коронарным кровотоком из сосудов перикарда, которые являются ветвями межреберных артерий. Кроме того, повторное вве​дение кардиоплегического раствора улучшает за-

щиту миокарда, предотвращая чрезмерное накоп​ление продуктов обмена, препятствующих анаэ​робному метаболизму. Согревание задней стенки ЛЖ происходит в результате ее непосредственно​го контакта с нисходящей аортой, в которой нахо​дится более теплая кровь.
Типичная пропись раствора для калиевой кар-диоплегии приведена в табл. 21-1. Составы кардио-плегических растворов в разных кардиохирурги-ческих центрах отличаются, но их основные компоненты одни и те же. Концентрация калия не должна превышать 50 мэкв/л — в противном слу​чае могут возникнуть парадоксальное повышение энергетических потребностей миокарда и выра​женная перегрузка организма калием. Концентра​ция натрия в кардиоплегическом растворе меньше, чем в плазме, поскольку при ишемии содержание внутриклеточного натрия, как правило, возраста​ет. Небольшое количество кальция необходимо для поддержания целостности клеток; магний, по-видимому, ограничивает избыточный ток кальция внутрь клетки. Буфер (чаще всего применяют би​карбонат) позволяет предупредить чрезмерное на​копление кислых метаболитов; известно, что ще​лочные перфузаты обеспечивают лучшую защиту миокарда. Вместо бикарбоната можно использо​вать гистидин и трометамин (синонимы — THAM, трисамин). Применяют и другие компоненты: ос-модиуретики — для устранения клеточного отека (маннитол), кортикостероиды — для мембраноста-билизирующего эффекта, простациклин — для антиагрегантного эффекта, антагонисты кальция и (3-адреноблокаторы — для снижение метаболичес​ких потребностей, ингибиторы свободнорадикаль-ного окисления (маннитол). Энергетические суб​страты могут быть представлены глюкозой, глутаматом или аспартатом. Остается нерешен​ным вопрос, какая основа предпочтительнее для кардиоплегического раствора — кристаллоид или кровь. Доказано, что по крайней мере для не​которых групп больных высокого риска пред​почтительнее использовать кровь. Несомненно, кардиоплегия оксигенированной кровью имеет дополнительное преимущество, заключающееся
ТАБЛИЦА 21 -1. Состав кардиоплегического раствора
	Калий

	20-40 мэкв/л


	Натрий

	100-120 мэкв/л


	Хлорид

	110-120 мэкв/л


	Кальций

	0,7 мэкв/л


	Магний

	1 5 мэкв/л


	Глюкоза

	28 ммоль/л


	Бикарбонат

	27 м моль/л



в доставке большего количества кислорода, чем при использовании кристаллоида.
Кардиоплегический раствор не достигает обла​стей, расположенных дистальнее выраженной об​струкции коронарных артерий (тех зон, где по​требность в нем особенно велика), поэтому многие хирурги нагнетают раствор и ретроградно через коронарный синус.
Иногда применяют непрерывную нормотерми-ческую кардиоплегию. Эта методика может иметь преимущества перед перемежающейся гипотерми-ческой кардиоплегией в отношении защиты мио​карда, но отсутствие бескровного поля осложняет проведение операции. Более того, при нормотер-мических кардиохирургических вмешательствах отсутствует защитное действие гипотермии, осо​бенно в отношении головного мозга.
Избыточная кардиоплегияможет привести к по​тере электрической активности, AB-блокаде или снижению сократимости сердца в конце ИК. Не иск​лючено возникновение устойчивой системной ги​перкалиемии. Хотя введение кальция частично ней​трализует эти явления, его избыток сам по себе чреват дальнейшим повреждением миокарда. По мере того как кардиоплегический раствор вымыва​ется из сердца, деятельность сердца нормализуется.
Физиологические эффекты искусственного кровообращения
Гормональные и гуморальные реакции
Начало процедуры ИК приводит к выраженному увеличению концентрации в крови гормонов стрес​са — катехоламинов, кортизола, АДГи атиотензи-на. Этот феномен, по крайней мере частично, обус​ловлен опосредованным гипотермией снижением метаболизма, а также выключением из кровообра​щения легких, в которых инактивируются многие из перечисленных гормонов. Анестетики лишь не​значительно подавляют гормональную стрессовую реакцию на ИК.
Активируются многие гуморальные системы, включая системы комплемента, свертывания, фиб-ринолиза и калликреина. Контакт крови с внут​ренней поверхностью контура АИК активирует комплемент по альтернативному (фактор СЗ) или по классическому (фактор Хагемана, или XII) пу​тям. Фактор Хагемана, в свою очередь, активирует каскад свертывания, тромбоциты, плазминоген и калликреин. Механическая оперативная травма также активирует тромбоциты и нейтрофилы. Мо​жет развиться синдром системной воспалительной реакции, сходный с таковым при сепсисе и травме

(гл. 50). Если эта реакция интенсивная или дли​тельная, то возникает риск развития таких ослож​нений, как генерализованный отек, респиратор​ный дистресс-синдром взрослых (РДСВ) и острая почечная недостаточность.
ИК изменяет и уменьшает количество глико-протеиновых рецепторов на поверхности тромбо​цитов. В результате возникает дисфункция тром​боцитов, что увеличивает периоперационную кровопотерю и влечет за собой риск развития другой патологии свертывания (активации плаз-миногена, синдрома системной воспалительной реакции).
Влияние на фармакокинетику
С началом ИК резко снижается концентрация большинства лекарственных препаратов в плазме и сыворотке. Этот эффект обусловлен в основном увеличением объема распределения вследствие ге-модилюции и уменьшением связывания препара​тов с белками. Некоторые лекарственные средства (например, опиоиды) связываются с компонента​ми контура АИК.
В процессе проведения И К концентрация лекар​ственных препаратов может постепенно повы​шаться из-за снижения кровотока в печени и поч​ках (уменьшение элиминации) и гипотермии (снижение метаболизма). Кроме того, лекарствен​ные препараты способны перераспределяться из периферической камеры в центральную (гл. 8). Гепарин влияет на связывание препаратов с белка​ми: он высвобождает и активирует липопротеин-липазу, которая гидролизует триглицериды плаз​мы с выделением свободных жирных кислот. Последние, в свою очередь, конкурентно инги-бируют связывание лекарственных препаратов с белками плазмы. Изменение концентрации ссггликопротеина (которая увеличивается после операции) также влияет на связь лекарственных препаратов с белками.
Анестезия в хирургии сердца Взрослые
Предоперационное обследование и анестезия при сопутствующих сердечно-сосудистых заболевани​ях обсуждаются в главе 20. Принципы их проведе​ния одинаковы вне зависимости от того, какой операции подвергается больной — кардиохирурги-ческой или внесердечной. Главное различие состо​ит в том, что у пациентов, которым предстоит кар-диохирургическое вмешательство, заболевание
сердца более тяжелое; особое внимание у них необ​ходимо уделять выявлению адекватности сердеч​ного резерва. Адекватность сердечного резерва оценивают по многим параметрам: переносимости физической нагрузки, сократимости миокард а (на​пример, фракиия выброса), выраженности и мес​торасположению стенозов коронарных артерий; локальным нарушениям сократимости ЛЖ, КДД в полостях сердца, сердечному выбросу и градиен​ту трансклапанного давления (гл. 20). В отличие от внесердечных операций после кардиохирурги-ческих вмешательств функция сердца у большин​ства пациентов улучшается. В ходе предопераци​онного обследования оценивают также состояние легких, почек и нервной системы, поскольку их дисфункция сопряжена с риском послеоперацион​ных осложнений.
1. ПРЕИНДУКЦИОННЫЙ ПЕРИОД Премедикация
Предстоящая операция на сердце пугает боль​шинство пациентов, поэтому им проводят относи​тельно мощную премедикацию, особенно при ИБС (гл. 20). У ослабленных больных с пороками сердца стабильность гемодинамики зависит от повышенного симпатического тонуса, поэтому им целесообразно назначить легкую премедика​цию. Выбор препаратов pi их дозы определяют в зависимости от антропометрических данных, возраста и физиологического статуса больного. Чаще всего применяют транквилизаторы бен-зодиазепинового ряда (мидазолам, 5-10 мг в/м; диазепам, 5-10 мг внутрь; лоразепам, 2-4 мг внутрь), иногда в сочетании с опиоидами (морфин, 5-10 мг в/м). Другая проверенная временем схема, включающая морфин (0,1-0,15 мг/кг в/м) и ско-поламин (0,2-0,3 мг в/м), обеспечивает полноцен​ную седацию, анальгезию и амнезию. При малом сердечном резерве и сопутствующих заболеваниях легких дозы препаратов для премедикации снижа​ют. Пациентам старше 70 лет не рекомендуется на​значать скополамин, потому что его применение в этой возрастной группе сопряжено с высоким риском возникновения спутанности сознания. Ин​галяция кислорода (2-3 л/мин) через носовые ка​нюли предупреждает развитие гипоксемии после премедикации.
Подготовка к анестезии
При операциях на сердце очень важно составить четкий план анестезии и провести адекватную под​готовку к ней. Многие больные находятся в крити-

ческом состоянии, и в ходе операции нет времени для обсуждения преимуществ той или иной мето​дики или поиска препаратов и аппаратуры. Тем не менее, план анестезии не должен быть слишком жестким: если при выполнении одной методики возникли проблемы, анестезиолог тут же, без про​медления, переходит к другой. При устранении ин-траоперационных проблем решающее значение имеет четкая организация работы pi скрупулезное внимание к деталям. Наркозный аппарат, монито​ры, инфузионные насосы, приспособления для со​гревания крови проверяют до поступления боль​ного в операционную. Лекарственные препараты, включая анестетики и вазоактивные средства, дол​жны быть готовы к использованию. В идеале перед началом операции необходимо иметь разведенные до нужной концентрации и готовые к инфузии ра​створы одного вазодилататора и одного инотроп-ного средства.
Венозный доступ
Операции на сердце сопровождаются возникнове​нием быстрых и выраженных жидкостных сдви​гов, частой необходимостью в инфузии лекар​ственных препаратов. Оптимально, если больному установлены два в/в катетера большого калибра (16 G или 14 G): один — в крупной центральной вене, обычно во внутренней яремной, хотя можно использовать подключичную и наружную ярем​ную вену. Провести катетер в верхнюю полую вену из наружной яремной вены удается не всегда, тем не менее последняя подходит для периферическо​го венозного доступа. Катетеризацию обычно вы​полняют после премедикации, но до индукции ане​стезии. Для катетеризации центральной вены может понадобиться дополнительное введение ма​лых доз опиоидов или мидазолама. Ингаляция кислорода через носовые канюли или кислород​ную маску в сочетании с пульсоксиметрическим мониторингом позволяет предупредить возникно​вение гипоксемии при катетеризации.
Многопросветные катетеры для центральных вен облегчают инфузию лекарственных препара​тов и обеспечивают возможность одновременного измерения ЦВД. Боковой порт катетера-футляра (применяемого для введения катетера Свана-Ган​ца) пригоден и для инфузии лекарственных препа​ратов. Необходимо четко маркировать трубки капельниц около инъекционного порта. Один инъ​екционный порт предназначен исключительно для инфузии лекарственных препаратов, а другой — для их струйного введения. Лучше всего инфузию лекарственных препаратов проводить в централь-
ный венозный катетер, причем предпочтительно непосредственно в него или в ближайший инъек​ционный порт (чтобы свести к минимуму влияние мертвого пространства).
Если ранее больной перенес срединную стерно-томию, то правый желудочек может плотно при​легать к грудине, что создает риск его непред​намеренного повреждения. Следовательно, при повторной стернотомии необходимо иметь наго​тове кровь для немедленной трансфузии.
Мониторинг
Как правило, большинство мониторов подключа​ют к пациенту до индукции анестезии, поскольку этот этап сопряжен с одним pis основных периопе-рационных гемодинамршеских стрессов.
А. Электрокардиография. Выполняют непре​рывный мониторинг ЭКГ в двух отведениях, обыч​но во II и в V5. Исходную ЭКГ следует записать на бумажной ленте для оценки динамики. Компь​ютеризированный анализ сегмента ST и монито​ринг дополнительных отведений (V4, aVF и V/tR) позволяют улучшить распознавание эпизодов ишемии миокарда.
Б. Артериальное давление. Обязательно осу​ществляют инвазивный мониторинг АД. Катетер чаще всего устанавливают в лучевой артерии недо​минантной руки. При размещении катетера в лу​чевой артерии (особенно слева) значения АД после ретракции грудины могут быть занижены, что обусловлено сдавлением подключичной артерии между ключицей и первым ребром. Для катетериза​ции нельзя Р1спользовать лучевую артерию на той руке, где будет произведено рассечение плечевой артерии (с целью катетеризации сердрщ),— в про​тивном случае высок риск тромбоза лучевой арте​рии и деформации пульсовой волны. Помимо лу​чевой, допустима катетеризация локтевой, плечевой, бедренной и подмышечной артерий. Не​обходимо проводить и неинвазивный мониторинг АД (вручную или с помощью автоматического приспособления) для контроля и сравнения с дан-ными ршвазивного мониторинга.
В. ЦВД и ДЛА. Мониторинг ЦВД показан во всех случаях. Решение об установке катетера в легочную артерию зависит от состояния больно​го, характера хрфургического вмешательства и по​желаний операционной бригады. Не доказано, что установка катетера в легочную артерию необходи​ма каждому кардрюхирургическому больному. Давление наполнения ЛЖ можно измерять с помо​щью катетера в левом предсердии, установленного хирургом во время И К. Общепринято выполнение катетеризации легочной артерии при тяжелой

дисфункции ЛЖ (фракция выброса < 40-50 %), при легочной гипертензии, а также при особо сложных операциях. Наиболее информативными парамет​рами являются ДЛА, ДЗЛА и сердечный выброс (последний измеряют методом термодилюции, гл. 6). Существуют модели катетеров, позволяю​щие проводить ршфузию через дополнительные порты, непрерывно измерять SvO2 и сердечный выброс, оценртвать фракрщю выброса ПЖ, выпол​нять ЭКС (правого желудочка и двухкамерную). До индукции анестезии обязательно записывают исходные кривые и значения давлений.
Для центрального венозного доступа предпоч​тительно использовать внутрершюю яремную вену (гл. 6). Катетеры, установленные через под​ключичную или наружную яремную вену, особен​но слева, после ретракции грудины нередко пере​гибаются.
Катетеры в легочной артерии во время ИК час​то продвигаются дистально и могут самопроиз​вольно заклиниваться без раздувания баллона. В этих условиях раздуванрте баллона влечет за со​бой риск разрыва легочной артерии и возникнове​ния летального легочного кровотечения. На пери​од ИК катетер в легочной артерии необходимо слегка подтянуть (на 2-3 см), после чего медленно раздуть баллон. Если катетер заклинивается при объеме воздуха в баллоне < 1,5 мл, то его надо под​тянуть еще на некоторое расстояние.
Г. Диурез. После индукции анестезии в моче​вой пузырь устанавливают катетер для монито​ринга почасового диуреза. Внезапное появление мочи красного цвета свидетельствует о выражен​ном гемолизе, обусловленном ИК или осложнением трансфузии.
Д. Температура. После индукции анестезии ус​танавливают несколько температурных датчиков. Как правило, одновременно проводят мониторинг температуры в мочевом пузыре или прямой кишке, в пищеводе и в легочной артерии (температура крови). Вследствие гетерогенности данных при охлаждении и согревании считают, что датчики в мочевом пузыре или прямой кишке отражают среднюю температуру тела, тогда как датчики в пирцеводе и, в меньшей степени, в легочной арте​рии — центральную температуру. Температурные датчики в носоглотке и в наружном слуховом про​ходе точнее других отражают температуру голов​ного мозга. Температуру миокарда измеряют не​посредственно во время ИК.
E. Лабораторные исследования. В ходе опера​ции на сердце выполняют мониторинг газов крови, гематокрита, активированного времени свертыва​ния (ABC), концентрации калия, кальция и глюко-
зы в сыворотке, в ряде случаев — концентрацию магния в сыворотке.
Ж. Операционное поле. Во время хирургичес​кого вмешательства очень важно следить за опе​рационным полем. После стернотомии через плевру видны экскурсии легких. После рассече​ния перикарда становится видно сердце (главным образом ПЖ), так что сердечный ритм, объем ка​мер и сократимость можно оценивать визуально. Необходимо внимательно следить за объемом кровопотери и манипуляциями хирурга и соотно​сить их с изменениями гемодинамики и сердечно​го ритма.
3. Чреспищеводная ЭхоКГ предоставляет ценную информацию об анатомии и функции серд​ца во время операции. Двухмерная чреспищевод-ная ЭхоКГ позволяет выявить общие и локальные нарушения сократимости ЛЖ, определить разме​ры предсердий и желудочков, изучить анатомию клапанов и обнаружить воздух в камерах сердца. Многопроекционные датчики обеспечивают дос​таточно точную характеристику анатомии сердца. В верхней пищеводной, нижней пищеводной и трансгастральной позиции датчика удается получить информативные срезы в поперечной, сагиттальной и промежуточной плоскостях (рис. 21-2). Два наиболее распространенных сре​за, используемых интраоперационно,— это попе​речный четырехкамерный и трансгастральный (по короткой оси). Последний особенно информа​тивен, поскольку визуализирует миокард, крово-снабжаемый всеми тремя коронарными артерия​ми. Для оценки трансклапанных градиентов и площади отверстия клапанов измеряют линейную скорость кровотока. Чреспищеводное цветное допплеровское картирование обеспечивает де​тальную визуализацию патологических внутри-сердечных потоков крови, что позволяет выявить дисфункцию клапанов и внутрисердечные шунты. Обычно прибор настраивают так, что красный цвет указывает на направление потока к датчику, синий — от/г датчика. Широкому распространению чреспищеводной ЭхоКГ препятствует дороговиз​на аппаратуры и необходимость высокой квали​фикации оператора.
И. ЭЭГ. Компьютерную ЭЭГ при операциях на сердце применяют для мониторинга глубины анестезии. Информативность ЭЭГ в отношении выявления неврологических нарушений в ходе ИК ограничена в силу сочетанного действия анесте​тиков, гипотермии и гемодилюции. Прогресси​рующая гипотермия приводит к замедлению ЭЭГ-активности, картине ивспышка-подавление" и, наконец, к появлению изолинии на ЭЭГ. Кроме

того, большинство инсультов, сопряженных с ИК, вызвано мелкими эмболами и не определяется на ЭЭГ. Артефакты, обусловленные работой ролико​вого насоса, легко устраняются при компьютерной обработке ЭЭГ.
К. Транскраниальное допплеровское исследо​вание позволяет неинвазивно измерить линейную скорость кровотока в артериях головного мозга (чаще всего используют среднюю мозговую арте​рию) через височную кость. Транскраниальное допплеровское исследование не всегда достовер​но коррелирует с другими методами измерения мозгового кровотока, однако обладает важным преимуществом — оно позволяет обнаружить эмбо​лию артерий головного мозга, которая, по предва​рительным данным, может быть причиной после​операционных психоневрологических нарушений.
2. ИНДУКЦИЯ АНЕСТЕЗИИ
Операции на сердце выполняют в условиях общей анестезии, интубации трахеи и ИВЛ. Индукцию анестезии при плановых вмешательствах проводят медленно, не допуская резких гемодинамических сдвигов, контролируя ситуацию и управляя ею на каждом этапе. Такую методику часто называют кардиоиндукцией; ее принципы обсуждаются в главе 20. Как правило, выбор анестетика менее важен, чем методика его применения. Потреб​ность в анестетике чрезвычайно варьируется: обычно доза анестетика находится в обратной за​висимости от функции ЛЖ. При индукции анесте​зии у тяжелых больных используют медленное дробное введение анестетика. Чтобы определить, достаточна ли глубина анестезии для интубации трахеи без выраженной вазопрессорной или гипо-тензивной реакции, осуществляют проверочные пробы: исследование роговичного рефлекса (его исчезновение — критерий выключения сознания), установку рото- или носоглоточного воздуховода, катетеризацию мочевого пузыря, введение темпе​ратурного датчика в прямую кишку. Только после этих проб допустимо интубировать трахею. Резкое повышение ЧСС и АД в ходе пробы указывает на недостаточную глубину анестезии и необходи​мость дополнительной дозы анестетика с проведе​нием следующей пробы. Наоборот, снижение АД и ЧСС свидетельствует о допустимости выполне​ния более ноцицептивной пробы. Миорелаксант вводят сразу после выключения сознания. При снижении АД более чем на 20 % показано назначе​ние вазопрессоров.
После интубации часто наблюдается постепен​ное снижение АД, что обусловлено действием ане​стетиков (вазодилатация, угнетение симпатичес-
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Рис. 21-2. Подпись см. с. 87
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АО = аорта; AK = аортальный клапан; ВПВ = верхняя полая вена; ВТЛЖ = выносящий тракт левого желудочка;
ВТПЖ = выносящий тракт правого желудочка; КЛА = клапан легочной артерии; КС = коронарный синус;
ЛВЛВ = левая верхняя легочная вена; ЛЖ = левый желудочек; ЛКА= левая коронарная артерия; ЛП = левое предсердие;
ЛС = легочный ствол; MK = митральный клапан; НПВ = нижняя полая вена; ПЖ = правый желудочек; ПП = правое предсердие;
TK = трехстворчатый клапан; УЛП = ушко левого предсердия.
Рис. 21-2. Информативные срезы при чреспищеводной эхокардиографии в верхней пищеводной (А), нижней пище​водной (Б) и трансгастральной позиции (В) датчика. Отметим, что в каждой из этих позиций могут быть получены различные срезы. Для получения поперечных срезов датчик наклоняют вперед (антефлексия) или назад (ретрофлек​сия), для получения сагиттальных срезов датчик поворачивают слева направо. Поперечные срезы в каждом из трех положений датчика приведены в том порядке, в котором датчик последовательно меняет свой наклон спереди назад; сагиттальные срезы приведены в порядке поворота датчика слева направо. (С разрешения. Из: Richardson S. G. et al. Biplane transesophageal echocardiography utilizing transverse and sagittal imaging planes. Echocardiography, 1991; 8: 293.)
кого тонуса) и отсутствием хирургической стиму​ляции. Нередко сопутствующим состоянием явля​ется гиповолемия, вызванная голоданием перед операцией или лечением диуретиками; в этом слу​чае хороший эффект дает быстрая инфузия жидко​сти. Коллоидные растворы увеличивают ОЦК быстрее, нежели кристаллоидные (гл. 29). Мас​сивная инфузия, проводимая в отсутствие крово​течения до подключения АИК, усиливает соп​ряженную с И К гемодилюцию. Во избежание чрезмерной артериальной гипотонии назначают малые дозы фенилэфрина (25-50 мкг) или эфед​рина (5-10 мг). После интубации и начала ИВЛ повторно измеряют параметры гемодинамики, а также определяют исходные значения ABC (нор​ма < 130 с), ГАК, гематокрита и концентрации ка​лия в сыворотке.
Выбор анестетиков
Хотя тотальную внутривенную анестезию часто противопоставляют ингаляционной, но в большин​стве случаев используют сочетание обеих методик.

Тотальная внутривенная анестезия предпочти​тельнее при тяжелой дисфункции ЛЖ, тогда как ин​галяционную анестезию рекомендуется применять при относительно сохранной функции ЛЖ (фракция выброса 40-50 % или выше,). Вне зависимости от методики анестезии используют миорелаксанты, облегчающие интубацию трахеи и ретракцию груд​ной клетки, а также предотвращающие возникнове​ние движений пациента и мышечной дрожи.
А. Ингаляционная анестезия. Ингаляционной анестезии практически всегда предшествует внут​ривенная индукция. Для индукции используют барбитураты (тиопентал, тиамилал, метогекси-тал), бензодиазепины (диазепам, мидазолам), опи-оиды, этомидат, пропофол или кетамин, по отдель​ности или в сочетании. После утраты сознания вводят миорелаксант и добавляют ингаляционный анестетик, концентрацию которого медленно уве​личивают и осторожно титруют, ориентируясь на величину АД. По достижении адекватной глу​бины анестезии интубируют трахею. Главное преимущество ингаляционных анестетиков — воз-
можность быстрого изменения глубины анестезии, главный недостаток — непосредственное дозозави-симое угнетение сократительной способности миокарда. Наиболее распространенным ингаляци​онным анестетиком остается изофлуран несмотря на несколько сообщений о феномене обкрадыва​ния коронарного кровотока (гл. 20). Закись азота обычно не используют из-за присущей ей способнос​ти увеличивать объем внутрисосудистых пузырь​ков воздуха, которые могут образоваться в ходе HK. Если к закиси азота все же прибегают, ее пода​чу прекращают за 15-20 мин до начала ИК.
Б. Тотальная внутривенная анестезия. Специ​ально для операций на сердце была разработана и нашла широкое внедрение высокодозная опиоид-ная анестезия. Из опиоидов в кардиоанестезиоло-гии наибольшее распространение получили два препарата: фентанил и суфентанил. Примение этих опиоидов без других анестетиков вызывает лишь минимальное угнетение сократимости миокарда, и гемодинамика остается стабильной. Напротив, в сочетании с малыми дозами других неингаляцион​ных анестетиков (бензодиазепинов или барбиту​ратов) опиоиды способны вызвать артериальную гипотензию, обусловленную вазодилатацией и уг​нетением сократимости миокарда. Вероятность подавления сократимости миокарда суфентани-лом больше, чем фентанилом, особенно при тяже​лой дисфункции ЛЖ и у пожилых пациентов. Аль-фентанил в высоких дозах, как правило, не применяют из-за дороговизны препарата и мень​шей, чем при введении фенталина и суфентанила гемодинамической стабильности. Быстрое в/в вве​дение любого из перечисленных опиоидов иногда приводит к брадикардии и мышечной ригидности (гл. 8). Для предотвращения развития ригидности мышц, сразу после отключения сознания рекомен​дуется ввести миорелаксант. Недеполяризующий миорелаксант (например, панкуроний, 1 мг) в ма​лой дозе назначенный, до индукции анестезии, позволяет значительно уменьшить ригидность мышц.
Опиоиды вводят либо струйно по мере необхо​димости, либо дают нагрузочную дозу вначале, а затем переходят на поддерживающую инфузию. Фентанил вводят в/в струйно медленно в дозе 20-40 мкг/кг для индукции и интубации, а поддержа​ние анестезии осуществляют либо посредством струйного введения в дозе 5 мкг/кг по мере необхо​димости, либо посредством непрерывной инфузии в дозе 0,3-1,0 мкг/кг/мин. Общая доза фентанила обычно составляет 50-100 мкг/кг. По аналогичной методике применяют суфентанил: доза для индук​ции 5-10 мкг/кг, доза для поддержания — либо

1 мкг/кг в/в струйно по мере необходимости, либо 0,075 мкг/кг/мин в виде непрерывной инфузии. Общая доза суфентанила, как правило, не превы​шает 15-30 мкг/кг.
Высокодозная опиоидная анестезия имеет два серьезных недостатка: она сопряжена со значи​тельным риском интраоперационного восстановле​ния сознания и не при всех эпизодах хирургической стимуляции позволяет предотвратить подъем АД. Риск подъема АД особенно велик при хорошей функции ЛЖ; он гораздо меньше при лечении (3-адреноблокаторами и тяжелой дисфункции ЛЖ. Для предотвращения подъема АД в момент выра​женной хирургической стимуляции может потре​боваться введение вазодилататора (нитрогли​церина или нитропруссида), (3-адреноблокатора (эсмолола) или ингаляционного анестетика. Соче​тание опиоида с бензодиазепином или ингаляци​онным анестетиком в малых дозах снижает риск интраоперационного восстановления сознания. Депрессия дыхания обычно не вызывает возникно​вение проблем, поскольку после операции на серд​це практически всем больным проводят ИВЛ. После высоких доз суфентанила (методика дли​тельной инфузии) сознание восстанавливается быстрее и экстубацию выполняют раньше, чем после высоких доз фентанила.
При сочетании кетамина с мидазоламом в про​цессе индукции и поддержания анестезии обеспечи​вается стабильная гемодинамика, хорошая амнезия и анальгезия, а также минимально угнетается дыха​ние после операции. Кетамин и мидазолам имеют сходные фармакокинетические профили, совмести​мы в растворе и могут смешиваться в одном шприце или во флаконе в соотношении 20:1. Для индукции используют медленное в/в струйное введение кета-мина (1-2 мг/кг) с мидазоламом (0,05-0,1 мг/кг). Для поддержания анестезии применяют длитель​ную инфузию кетамина (20-60 мкг/кг/мин) в соче​тании с мидазоламом (1-3 мкг/кг/мин). Выражен​ный подъем АД перед индукцией анестезии или при хирургической стимуляции требует примене​ния вазодилататоров или даже малых доз ингаля​ционных анестетиков. Мидазолам в сочетании с кетамином лучше всего подходит больным с тя​желой дисфункцией ЛЖ. Кетамин с диазепамом также обеспечивают стабильную гемодинамику и дают минимальные побочные эффекты.
В. Миорелаксанты. Если трудностей при инту​бации не предвидится, то для ее обеспечения при​меняют недеполяризующие миорелаксанты. Вы​бор миорелаксанта определяется желаемым гемодинамическим эффектом. В идеале миорелак​сант не должен влиять на кровообращение. В соот-
ветствии с этим, препаратами выбора считаются рокуроний, векуроний, доксакурий и пипекуро-ний. Вместе с тем векуроний способен значительно потенцировать брадикардию, вызываемую опиои-дами. Панкуроний является препаратом выбора при высокодозной опиоидной анестезии, посколь​ку у него есть ваголитический эффект, который противодействует индуцированной опиоидами брадикардии. Сочетание панкурония и метокури-на (в соотношении 1:3) также обеспечивает ста​бильную гемодинамику, не вызывая тахикардии или гипотонии, опосредованной высвобождением гистамина (гл. 9). Если существует риск трудной интубации (гл. 5), применяют сукцинилхолин.
3. ПРЕДПЕРФУЗИОННЫЙ ПЕРИОД
После индукции анестезии и интубации трахеи в течение некоторого времени не происходит сколько-нибудь значительной хирургической сти​муляции (идет обработка кожи и подготовка операционного поля), что часто приводит, к арте​риальной гипотензии. Этот период вскоре сме​няется дискретными эпизодами интенсивной хирургической стимуляции, когда возникают тахи​кардия и артериальная гипертензия. Перед нача​лом интенсивной хирургической стимуляции, ко​торая включает кожный разрез, стернотомию и ретракцию грудины, рассечение перикарда, а в ряде случаев и рассечение аорты, необходршо ввес​ти дополнительную дозу анестетика (или увели​чить скорость его инфузии).
Ретракция грудины и рассечение перикарда мо​гут приводить к выраженной стимуляции блужда​ющего нерва, что сопровождается значительной брадикардией и артериальной гипотензией. Эта реакция сильнее проявляется у больных, получав​ших (3-адреноблокаторы, дилтиазем или верапа-мил. Глубокая анестезия часто приводит к про​грессирующему снижению сердечного выброса после вскрытия плевральной полости. Снижение сердечного выброса, вероятно, обусловлено умень​шением венозного возврата из-за выравнивания внутригрудного давления (в норме отрицатель​ного) с атмосферным. Инфузия жидкости позво​ляет устранить снижение сердечного выброса, по крайней мере частично.
В предперфузионном периоде может возник​нуть ишемия миокарда, при которой часто (но не всегда) наблюдается тахикардия, артериальная гипертензия или гипотония. Профилактическая интраоперационная инфузия нитроглицерина (1-2 мкг/кг/мин), необходимость которой при​знается не всеми, снижает вероятность развития ишемии.

Канюляция
Канюляция — это критический момент в ходе на​лаживания ИК. Обычно сначала канюлируют аор​ту, потому что канюляция вен способна привести к гемодинамическим нарушениям. Кроме того, через аортальную канюлю при необходимости можно быстро выполнить инфузию. Чаще всего использу​ют восходящую аорту. Малый просвет аортальной канюли создает поток с кавитацией, что при ее неправильной установке чревато расслаиванием аорты или преимущественным сбросом крови в плечеголовной ствол. Снижение АД сред до 90-100 мм рт. ст. облегчает установку аортальной ка​нюли. Перед началом ИК из канюли полностью удаляют все пузырьки воздуха и проверяют адек​ватность обратного тока крови из артерии в арте​риальную магистраль. Если не удалить все пузырьки, возникнет воздушная эмболия коронар​ных или церебральных артерий. При неправиль​ной установке канюли существует риск расслаива​ния аорты. Полагают, что временное пережатие сонных артерий при канюляции аорты снижает риск воздушной эмболии мозговых артерий.
В правое предсердие (обычно через ушко) уста​навливают одну или две венозные канюли. Для большинства операций КШ и вмешательств на аор​тальном клапане достаточно одной венозной каню​ли. Если устанавливают только одну венозную ка​нюлю, то, как правило, применяют так называемые двухсекционные модели, в которых один порт для забора крови находится на уровне правого предсер​дия, а другой — на уровне нижней полой вены.
При операциях на открытом сердце устанавли​вают отдельные канюли для полых вен. Манипу​ляции на полых венах и сердце часто нарушают наполнение желудочков, что проявляется артери​альной гипотензией. Канюляция вен нередко про​воцирует возникновение предсердных или, реже, желудочковых аритмий. Не исключены и предсерд-ные экстрасистолы и преходящие пароксизмы наджелудочковой тахикардии. Устойчивая паро-ксизмальная предсердная тахикардия или мерца​тельная аритмия приводят к гемодинамической декомпенсации, которую устраняют медикамен-тозно, кардиоверсией или же с помощью немед​ленной антикоагуляции и ИК. Неправильное по​ложение венозных канюль нарушает венозный возврат или препятствует венозному оттоку от головы и шеи (синдром верхней полой вены). После начала ИК первое осложнение проявляется недо​статочным поступлением крови в венозный резер​вуар, а второе — отеком головы и шеи. При этом ЦВД повышается только в том случае, когда нако​нечник катетера находится высоко в полой вене.
Профилактика кровотечения
После индукции анестезии и до введения антикоа​гулянтов необходимо оценить риск возникновения кровотечения и целесообразность назначения апротинина. Показания к применению апротини-на включают повторную операцию на сердце (осо​бенно при КШ); отказ от гемотрансфузии по ре​лигиозным соображениям (например, у членов общины Свидетелей Иеговы); высокий риск разви​тия послеоперационного кровотечения из-за не​давнего приема аспирина или коагулопатии; особо длительные и сложные операции на сердце и аор​те. Механизм действия апротинина до конца не изучен, но известно, что он является ингиби​тором сериновых протеаз — плазмина, калли-креина и трипсина. Наиболее важный эффект апротинина состоит в нормализации функции тромбоцитов (адгезивности и агрегации). Апро-тинин хорошо снижает объем интраоперацион-ной кровопотери и уменьшает потребность в трансфузии (на 40-80 %).
Апротинин представляет собой чужеродный белок, получаемый из легких телят, вследствие чего он способен вызывать аллергические реакции, включая анафилактические (распространенность < 0,5 %). Реакции чаще возникают при повторном введении, поэтому всегда вначале вводят тест-дозу (1,4 мг, или 10 000 КИЕ, калликреин-ингибирую-щих единиц). В отсутствие нежелательных реак​ций через центральный венозный катетер в тече​ние 20-30 мин вводят нагрузочную дозу (280 мг, или 2 млн КИЕ). После этого на протяжении всей операции выполняют инфузию препарата в дозе 70 мг/ч (500 000 КИЕ/ч). Кроме того, 280 мг апро​тинина (2 млн КИЕ) добавляют в АИК. Если при измерении ABC в качестве контактного активато​ра используют целит, то апротинин в присутствие гепарина искажает результаты измерения. Эта ошибка может привести к неадекватной оценке со​стояния свертывающей системы во время ИК. При назначении апротинина рекомендуется в качестве контактного активатора для определения ABC применять каолин.
Вместо апротинина, хотя и с меньшим эффек​том, используют транексамовую кислоту. Нагру​зочная доза составляет 10 мг/кг, поддержи​вающая — 1 мг/кг/ч. Транексамовая кислота не влияет на ABC и реже вызывает аллергические реакции.
В некоторых клиниках перед ИК практикуют проведение тромбоцитофереза, в ходе которого по​лучают обогащенную тромбоцитами плазму. Ее ре-инфузия после ИК уменьшает кровопотерю и сни​жает потребность в донорских препаратах крови.

Применение антикоагулянтов
Для предотвращения развития ДВ С-синдрома и образования сгустков в насосе АИК перед началом ИК необходимо ввести пациенту антикоагулянт. Для оценки эффекта его действия используют ак​тивированное время свертывания (ABC). B боль​шинстве кардиохирургических центров безопасным уровнем считается ЛВС > 400-450 с. Гепарин в дозе 300-400 ЕД/кг обычно вводят во время на​ложения кисетных швов при канюляции аорты. Многие хирурги предпочитают сами вводить гепа​рин непосредственно в правое предсердие; или это делает анестезиолог через центральный венозный катетер. Через 3-5 мин после этого следует изме​рить ABC. Если ABC < 400 с, необходима дополни​тельная доза гепарина — 100 ЕД/кг. Когда исполь​зуют апротинин, для оценки эффекта гепарина при определении ABC в качестве контактного актива​тора применяют каолин, а не целит. Если по техни​ческим условиям не удается измерить каолиновое ABC, прибегают к режиму фиксированных доз ге​парина, рассчитываемых на основе массы тела больного и продолжительности ИК. Концентра​ция гепарина в плазме (см. с. 97) — недостоверный показатель его антикоагулянтного эффекта. Высо-кодозное тромбиновое время не изменяется под влиянием апротинина, но определить его сложнее, чем каолиновое ABC. Кроме того, высокодозное тромбиновое время не позволяет оценить состоя​ние свертывающей системы до введения гепарина; оно также не считается адекватным показателем нейтрализации гепарина протамином.
Иногда встречается резистентность к гепарину, которая в большинстве случаев сочетается с дефи​цитом антитромбина III (приобретенным или врожденным). Антитромбин III — это циркулиру​ющая в крови сериновая протеаза, необратимо свя​зывающая и инактивирующая тромбин (а также активированные факторы X, XI, XII и XIII). Когда гепарин связывается с антитромбином III, анти-коагулянтная активность последнего увеличивает​ся в тысячу раз. При дефиците антитромбина III хороший аптикоагиляитный эффект наблюдается после инфузии двух доз свежезамороженной плаз​мы, концентрата антитромбина III или синтети​ческого антитромбина III.
Особого подхода требуют больные с гепарино-вой тромбоцитопенией в анамнезе. У них гепарин вызывает образование антител, которые стано​вятся причиной агглютинации тромбоцитов, что приводит к тромбоцитопении. Последняя в ряде случаев сопровождается тромбоэмболическими осложнениями. Если гепариновая тромбоцитопе-ния имела место в отдаленном прошлом и в крови
уже нет антител, то применение гепарина безопас​но, но только при ИК. Если титр антител высокий, то плазмаферез обеспечивает их временную элиминацию, что позволяет ввести гепарин. При экстреннных операциях на сердце у больных с ак​тивной гепариновой тромбоцитопенией перед вве​дением гепарина следует инактивировать тромбо​циты аспирином и дипиридамолом (или аналогом простациклина).
4. ПЕРФУЗИОННЫЙ ПЕРИОД Начало ИК
Начинать ИК можно, когда канюли правильно ус​тановлены и зафиксированы, ABC превышает критический уровень и перфузиолог готов к рабо​те. Зажимы с канюль (наложенные при установ​ке) удаляют (сначала с венозной, затем с артери​альной), после чего запускают главный насос АИК. Очень важно обеспечить адекватный воз​врат крови в венозный резервуар. В норме уро​вень крови в резервуаре повышается, и нагнетае​мый насосом поток постепенно увеличивается. Если венозный возврат мал, то уровень крови в ре​зервуаре падает и в контур насоса может по​пасть воздух. Если уровень крови недостаточно высок, то нужно проверить, правильно ли установ​лены канюли, не оставлены ли зажимы, нет ли пе​регибов и воздушных пробок. При обнаружении вышеперечисленных проблем нагнетаемый поток замедляют до их устранения. Иногда возникает необходимость во внесении в резервуар дополни​тельного объема (крови или коллоидного раство​ра). При полном ИК сердце должно постепенно за​пустеть; если этого не наблюдается или же, наоборот, возникает прогрессирующее растяже​ние камер сердца, то причиной являются либо неправильная установка венозной канюли, либо регургитация крови через аортальный клапан. В последнем случае немедленно накладывают за​жим на аорту и проводят кардиоплегию.
Потоки давление
При постепенном увеличении объемной скорости перфузии до 2-2,5 л/мин/м2 тщательно контро​лируют АД. С подключением АИК АД обычно резко снижается, так что начальное АДср в луче​вой артерии может не превышать 30-40 мм рт. ст. Артериальная гипотония обусловлена резко воз​никающей гемодилюцией, которая уменьшает вязкость крови и значительно снижает ОПСС. Этот эффект частично компенсируется последую​щей гипотермией, при которой вязкость крови по​вышается.

При длительном снижении АДср до величины менее 30 мм рт. ст. необходимо исключить нерас​познанное ранее расслаивание аорты. Если тако​вое обнаружено, ИК прерывают до повторной канюляции аорты дистальнее. Другие причины ар​териальной гипотонии включают низкий веноз​ный возврат, неисправность насоса, ошибку датчи​ка давления. Когда для мониторинга используют правую лучевую артерию, а аортальная канюля на​правлена к плечеголовному стволу, значения АД могут оказаться завышенными.
Зависимость между объемной скоростью пер​фузии, ОПСС и АДср выражается уравнением:
АДср = Объемная скорость перфузии х ОПСС.
Следовательно, если ОПСС постоянно, то АДср прямо пропорционально объемной скорости пер​фузии. Аналогично, при любой фиксированной объемной скорости перфузии АДср прямо пропор​ционально ОПСС. Главная задача при ИК состоит в поддержании адекватного АД и кровотока, что достигается изменением величин объемной скоро​сти перфузии и ОПСС. В большинстве кардио-хирургических центров объемную скорость перфу​зии поддерживают на уровне 2-2,5 л/мин/м2 (50-60 мл/кг/мин), а АДср — в пределах между 50 и 80 мм рт. ст. Обычно необходимый кровоток прямо пропорционален центральной температуре тела. Установлено, что на фоне глубокой гипо​термии (20-25 0C) даже при АДср = 30 мм рт. ст. мозговой кровоток остается адекватным. ОПСС можно поднять с помощью фенилэфрина или ме-токсамина.
Высокое АДср (> 150 мм рт. ст.) опасно, пото​му что повышает риск возникновения расслаива​ния аорты и геморрагического инсульта. При АДср > 100 мм рт. ст. рекомендуется уменьшить объем​ную скорость перфузии или добавить изофлюран в оксигенатор через патрубок подачи газовой сме​си. Если эти меры неэффективны или объемная скорость перфузии уже низкая, то вводят вазоди-лататор (нитропруссид).
Мониторинг
Дополнительный мониторинг при ИК включает определение объемной скорости перфузии, уровня крови в венозном резервуаре, давления в артери​альной магистрали, температуры крови (перфуза-та и венозной), температуры миокарда, SO2 в арте​риальной и венозной крови. Используют также показания встроенных в аппарат датчиков рН, рСО2 и рО2. Значения рН, рСО2 и рО2 следует пе​репроверять с помощью прямых измерений. В от​сутствие гипоксемии низкое SO2 венозной крови
(< 70 %), прогрессирующий метаболический аци​доз и низкий диурез свидетельствуют о низкой объемной скорости перфузии.
Во время И К давление в артериальной магист​рали почти всегда выше, чем АД в лучевой артерии или даже в аорте. Разница обусловлена сопротив​лением артериального фильтра, артериальной ма​гистрали и узкого просвета аортальной канюли. Вместе с тем мониторинг этого давления позволя​ет выявить нарушения функционирования артери​альной магистрали. Давление в артериальной ма​гистрали должно быть ниже 300 мм рт. ст.; при более высоких значениях необходимо исключить засорение артериального фильтра, обструкцию ар​териальной магистрали или канюли, а также рас​слаивание аорты.
Во время ИК в динамике измеряют ABC, гема​токрит и концентрацию калия. ABC определяют сразу после начала ИК, а затем каждые 20-30 мин. Охлаждение увеличивает время полусуществова​ния гепарина и, соответственно, продолжитель​ность его действия. Для облегчения расчета доз ге-

парина и протамина используют кривую 'доза-эффект" (рис. 21-3). Хотя имеющаяся зависимость не всегда линейна, но она применима в клинике. Гематокрит рекомендуется поддерживать в преде​лах 20-25 %. Иногда возникает необходимость в добавлении эритроцитарной массы в резервуар на​соса. При выраженной гиперкалиемии (вызванной кардиоплегией) применяют фуросемид.
Гипотермия и кардиоплегия
В ходе большинства операций используют сред-неглубокую (26-31 0C) или глубокую (20-25 0C) гипотермию. Чем ниже температура, тем больше времени понадобится для охлаждения и последу​ющего согревания. С другой стороны, низкие температуры позволяют уменьшить объемную скорость перфузии. Так, при 20 0C потребности организма удовлетворяет объемная скорость пер​фузии 1,2 л/мин/м2.
При охлаждении сердца до температуры ниже 28-29 0C часто возникает фибрилляция желудоч-
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Рис. 21-3. Гепарин: кривая "доза-эффект". По горизонтальной оси активированное время свертывания (ABC) в секун​дах, по вертикальной — полная доза гепарина в мг/кг.
1. На оси .г отмечают исходное значение ABC.
2. Отмечают значение ABC после введения гепарина.
3. Проводят линию через эти две точки.
4. Если необходимо ввести дополнительную дозу антикоагулянта, находят желаемое значение ABC на этой линии. Дополнительная доза гепарина равна разнице между текущим значением ABC и желаемым ABC, спроецированной на ось у.
5. Если третья точка не лежит на первоначальной линии, проводят новую линию, начинающуюся от исходного значе​ния ABC и проходящую посередине между двумя другими точками.
6. Для нейтрализации гепарина дозу протамина рассчитывают по остаточной активности гепарина, соответствующей последнему значению ABC на кривой "доза-эффект"
ков. Следует немедленно приступить к кардиопле-гии, потому что при фибрилляции быстро расхо​дуются макроэргические соединения и нарушается защита миокарда. Для этого накладывают зажим на восходящую аорту проксимальнее аортальной канюли, после чего через небольшой катетер, ус​тановленный проксимальнее места пережатия, инфузируют кардиоплегический раствор. Альтер​нативный вариант — введение кардиоплегическо-го раствора непосредственно в устья коронарных артерий (если вскрыт просвет аорты). Во время КШ кардиоплегический раствор можно вводить через шунт, если хирург предпочитает вначале накладывать дистальный анастомоз. При выра​женной обструкции коронарных артерий многие хирурги обычно используют ретроградную кардио-плегию через катетер, установленный в коронар​ном синусе.
ИВЛ
ИВЛ обычно продолжают до тех пор, пока не уста​новится адекватная объемная скорость перфузии и пока сердце не перестанет перекачивать кровь. После перехода к полному ИК ЛЖ изгоняет кровь в течение короткого времени, пока его объем не до​стигнет критически низкого уровня. Прежде​временное прекращение ИВЛ чревато шунтирова​нием остаточного легочного кровотока справа налево, что провоцирует возникновение гипоксе​мии (гл. 22). Клиническая значимость такого шун​та зависит от величины отношения остаточного ле​гочного кровотока к объемной скорости перфузии. В некоторых кардиохирургических центрах после прекращения ИВЛ подают в контур наркозного аппарата кислород на фоне ПДКВ 5 см вод. ст., для предотвращения послеоперационных легочных осложнений. В большинстве центров отключают подачу всех газов или оставляют низкий поток кислорода (1-2 л/мин). По завершении ИК, когда сердце снова начинает перекачивать кровь, ИВЛ возобновляют.
Кислотно-основное состояние
Не существует общепринятого мнения, какие пар​циальные давления газов артериальной крови — скорректированные или нескорректированные по температуре — следует использовать при гипотер-мическом ИК. Причина разногласий заключается в том, что при гипотермии растворимость газов возрастает. Соответственно, при снижении темпе​ратуры парциальное давление газа уменьшится, хотя его общее содержание не изменится (в закры​той системе). Проблема приобретает особое значе-

ние для величин PaCO2, от которого зависят рН артериальной крови и мозговой кровоток. При снижении температуры концентрация бикарбона​та в плазме не меняется, но уменьшение PaCO2 обусловливает тенденцию к повышению рН и воз​никновению алкалоза (по нормотермическим кри​териям). Если при 37 0C PaCO2 составляет 40 мм рт. ст., а рН — 7,40, то при охлаждении крови до 25 0C PaCO2 составляет 23 мм рт. ст., а рН — 7,60.
В норме, независимо от температуры тела боль​ного, образцы крови в газоанализаторах вначале нагревают до 37 0C и только после этого измеряют парциальные давления газов. Если нужно выпол​нить коррекцию величин парциальных давлений газов и р H по температуре тела, используют табли​цу или программу в газоанализаторе. Если в усло​виях гипотермии реальные значения рН и PaCO2 поддерживают на уровне, который считают нор​мальным при нормотермии (7,40 и 40 мм рт. ст. со​ответственно),— то говорят, что регуляцию КОС проводят в режиме pH-stat. При проведении гипо-термического ИК в режиме pH-stat может потребо​ваться добавление CO2 в оксигенатор через патру​бок подачи газовой смеси, что увеличивает общее содержание CO2B крови. В этих условиях мозговой кровоток становится более зависимым от PaCO2 и АДср, чем от потребления кислорода (гл. 25).
Чаще для регуляции КОС при гипотермии используют нескорректированные значения пар​циального давления газов, т. е. режим a-stat. В основе такого подхода лежит тот факт, что со​хранение нормальной функции белков зависит от поддержания постоянства внутриклеточной электронейтральности (т. е. от равновесия заря​дов белков). При физиологических значениях рН эти заряды расположены главным образом на имидазольном кольце гистидиновых остатков (называемых а-остатками). Кроме того, при уменьшении температуры снижается Kw (кон​станта диссоциации воды), a pKw, соответствен​но, растет. Поэтому при низких температурах электронейтральность водных растворов, в кото​рых [H+] = [ОН~], соответствует более низкой ве​личине [H+] (т. е. более высокому значению рН). Гипотермический алкалоз, таким образом, необя​зательно отражает преобладание [OH"] над [H+], а скорее демонстрирует абсолютное снижение [H+]. При проведении гипотермического ИК в режиме a-stat не требуется добавления CO2 в оксигенатор: общее содержание CO2 в крови и электронейтральность не изменяются. В отли​чие от pH-stat, регуляция КОС в режиме a-stat позволяет сохранить ауторегуляцию мозгового кровообращения и способствует защите миокар-
да. Несмотря на теоретические и наблюдаемые различия, при использовании методик pH-stat и a-stat, клинические исходы одинаковы.
Анестезия
Гипотермии присуще анестетическое действие, од​нако при И К часто происходит интраоперационное восстановление сознания, особенно на этапе согре​вания пациента. Если во время PIK больному не вво​дить анестетики, то анестезия становится поверхно​стной и повышается риск интраоперационного восстановления сознания. Нередко возникает ар​териальная гипертензия, и в отсутствие мио-релаксации больной начинает двигаться. В ходе ИК может понадобиться введение дополнительных доз миорелаксантов pi анестетиков. Часто в оксигенатор подают низкие дозы ингаляционных анестетиков (изофлюран). Подачу анестетика следует прекра​тить непосредственно перед завершением ИК, чтобы избежать остаточной депрессии миокарда. Больные с тяжелой дисфункцией ЛЖ чрезвычайно чувстви​тельны к сочетанию остаточных кардиодепрессив-ных эффектов кардиоплегии и ингаляционного анестетика. У них следует использовать дополни​тельные дозы опиоидов или малые дозы бензодиазе-пинов. В начале согревания, как правило, вводят бензодиазепины (мидазолам, 5-10 мг в/в) или ско-поламин (0,2-0,4 мг). Альтернативный вариант — возобновление инфузии опиоидов или кетамин-ми-дазоламовой смеси. Потоотделение при согревании возникает часто, вероятнее всего оно отражает не поверхностную анестезию, а реакцию гипоталамуса на перфужю кровью с температурой около 39 0C.
Защита мозга
Частота неврологических осложнений после И К достигает 40 %. К счастью, в большинстве случаев они представляют собой обратимые психоневро​логические расстройства (от слабовыраженных познавательных pi интеллектуальных изменений до делирия и органических мозговых синдромов). Более серьезные осложнения — инсульты — встре​чаются значительно реже (в 2-5 % случаев). Фак​торы риска неврологических осложнений включают внутрисер'дечные операции (на клапанах), пожилой возраст и нарушения мозгового кровообращения в анамнезе. Большинство инсультов обусловлены эмболией, в то время как клиническая значимость гипоперфузии головного мозга остается неизучен​ной. По некоторым данным, профилактическая инфузия тиопентала в дозе, полностью подавляю​щей ЭЭГ-активность, начатая непосредственно пе​ред внутрисердечными операциями (на открытом

желудочке) и продолжающаяся в ходе их проведе​ния, позволяет снизить частоту возникновения и тяжесть неврологического дефицита. Если исполь​зовался тиопентал, то после окончания ИК чаще требуется инотропная поддержка. Перед полной остановкой кровообращения на фоне очень глубо​кой гипотермии вводят кортикостероиды (метил-преднизолон, 30 мг/кг), маннитол (0,5 г/кг) и фе-нитоин (10-15 мг/кг). Антагонисты кальция (нимодипин) и антагонисты NMDA-рецепторов (кетамин) для защиты мозга пока применяют пре​имущественно в экспериментальных моделях.
5. ЗАВЕРШЕНИЕ ИК
Прекращение ИК возможно только при выполне​нии следующих процедур:
1. Завершение согревания больного.
2. Удаление воздуха из полостей сердца и сосу​дистых шунтов.
3. Снятие зажима с аорты.
4. Возобновление ИВЛ.
Решение о начале согревания принимает хирург. Адекватное согревание требует времени, а слишком быстрое согревание устраняет защитные эффекты гипотермии. Быстрое согревание часто приводит к выраженному температурному градиенту между хорошо кровоснабжаемыми органами и плохо крово-снабжаемыми периферическими тканями; в этом случае после отключения ЛИК градиент нивелиру​ется, что вызывает снижение центральной темпе​ратуры. Инфузия вазодилататора (нитропруссида или нитроглицерина), позволяя увеличить объем​ную скорость перфузии, ускоряет процесс согрева​ния и уменьшает температурный градиент. При бы​стром согревании резко снижается растворимость газов, что может привести к образованию в крови пузырьков газа. Если при согревании возникает фибрилляция желудочков, проводят дефибрилля-цию (мощность импульса 5-10 Дж). Лидокаин (100-200 мг в/в), или сульфат магния (1-2 г), вве​денные перед снятием аортальных зажимов, снижа​ют риск развития фибрилляции. При удалении воздуха из полостей сердца многие врачи предпочи​тают опускать головной конец операционного сто​ла, уменьшая тем самым риск воздушной эмболии мозговых артерий. Раздувание легких облегчает удаление воздуха из левых камер сердца вследствие выдавливания крови из легочных сосудов в сердце. Для обнаружения остаточного воздуха в полостях сердца применяют чреспищеводную ЭхоКГ. Легкие раздувают под визуальным контролем (или наблю​дая через плевру) для предотвращения поврежде​ния маммакоронарных шунтов, обусловленного
преходящим увеличением давления в дыхательных путях.
Условия, при которых возможно прекращение ИК:
• Центральная температура тела должна быть >37°С.
• Сердечный ppitm должен быть правильным (предпочтительно синусовым). Может воз​никнуть необходимость в двухкамерной ЭКС, которая позволяет обеспечить своевре​менное наступление систолы предсердий. При стойкой АВ-блокаде необходимо изме​рить концентрацию калия в сыворотке. Гипер​калиемию устраняют введением препаратов кальция, NaHCO3, фуросемида или глюкозо-инсулиновой смеси (гл. 28).
• ЧСС должна составлять 80-100/мин. Бради-кардия более опасна, чем тахикардия. Наибо​лее эффективный метод лечения бради-кардии — ЭКС. Инотропные препараты позволяют увеличить ЧСС. При наджелудоч-ковой тахикардии показана кардиоверсия.
• ГАК, электролиты и гематокрит должны нахо​диться в приемлемых пределах. Следует уст​ранить выраженный ацидоз (рН < 7,20), гипо-калыдиемию и гиперкалиемию (> 5,5 мэкв/л). Гематокрит должен составлять 22-25 %. Для его увеличения можно использовать ультра​фильтрацию (при условии, что уровень крови в венозном резервуаре адекватен и объемная скорость перфузии достаточна).
• Возобновление адекватной ИВЛ 100 % кис​лородом.
• Проверены и при необходимости перекалиб​рованы мониторы.
Перевод с ИК на самостоятельное кровообращение
ИК прекращают постепенно, постоянно оценивая величины АД, объемов и давления наполнения же​лудочков и сердечного выброса. Часто измеряют

давление в аорте: оно должно коррелировать с дав​лением в лучевой артерии. После ИК АД в аорте нередко бывает выше, чем в лучевой артерии, тогда как в нормальных условиях соотношение обратное (гл. 6). Хирург может пальпаторно оценить дав​ление в корне аорты. Объем желудочков и со​кратимость оценивают визуально, а давление наполнения измеряют с помощью катетеров, рас​положенных в центральной вене, легочной арте​рии или левом предсердии. Сердечный выброс из​меряют методом термодилюции. Чреспищеводная Эхо КГ позволяет измерить объемы камер сердца, оценить сократимость и функцию клапанов.
В ходе завершения ИК освобождают турнике​ты на полых венах и постепенно пережимают ве​нозную магистраль АИК. Когда пульсирующее сердце наполнится кровью, желудочки начнут выбрасывать кровь. По мере увеличения АД по​степенно уменьшают объемную скорость перфу​зии. Когда венозная магистраль полностью пере​жата и АДсист достигает адекватного уровня (> 80-90 мм рт. ст.), то насос останавливают и оценивают состояние больного. В зависимости от характера гемодинамики после окончания ИК больных относят к одной из четырех групп (табл. 21-2). При сохранной функции ЛЖ вели​чины АД и сердечного выброса достигают нормы за короткое время, что позволяет осуществить бы​стрый перевод с ИК на самостоятельное кровооб​ращение. Больных с гипердинамией тоже можно быстро отключить от АИК. Этот тип гемодинами​ки характеризуется очень низким ОПСС, хоро​шей сократимостью, высоким сердечным выбро​сом и низким АД; гематокрит обычно очень низок (< 22 %). Диагноз подтверждают измерением сер​дечного выброса. Ультрафильтрация (при выклю​ченном АИК) или трансфузия эритроцитарной массы позволяют повысить АД.
Гиповолемия может сочетаться как с нормаль​ной, так и нарушенной функцией ЛЖ. Больные с нормальной функцией ЛЖ быстро реагируют
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на введение крови (дозы по 100 мл) через аорталь​ную канюлю. С каждой последующей дозой крови АД и сердечный выброс постепенно повышаются и стабилизируются. У большинства таких пациен​тов адекватное АД и сердечный выброс поддержи​ваются при КДДЛЖ < 10-15 мм рт. ст. Сочетание гиповолемии с дисфункцией ЛЖ следует предпола​гать в тех случаях, когда инфузия приводит к подъ​ему КДДЛЖ в отсутствие заметного увеличения АД и сердечного выброса или если для стабилизации АД и сердечного выброса необходимо повысить КДДЛЖ до 10-15 мм рт. ст. и выше.
При недостаточности насосной функции серд​це вялое, сокращается плохо и постепенно растя​гивается. В этих случаях возобновляют ИК и начи​нают инотропную терапию. Если ОПСС высокое, то можно провести пробное снижение гюстнагруз-ки введением нитропруссида или инодилататора (амринона, милринона). Необходимо исключить нераспознанную ишемию миокарда (перегиб шунта или спазм коронарной артерии), дисфункцию кла​панов, сброс крови или правожелудочковую недо​статочность (растяжение сердца затрагивает преимущественно правые отделы). Чреспищевод-ная ЭхоКГ помогает установить диагноз. Если инотропные препараты и снижение постнагрузки не эффективны, то показана внутриаортальная баллонная контрпульсация (ВАБК). Эффектив​ность ВАБК в значительной степени зависит от правильного соотношения раздуваний и спаде​ний баллона с фазами сердечного цикла. Опти​мально, когда баллон раздувается сразу после дикротической инцизуры, что повышает АДд и ко​ронарный кровоток. Максимальное спадение балло​на должно происходить непосредственно перед фазой изгнания ЛЖ, что позволяет снизить пост​нагрузку. При рефрактерной насосной недостаточ​ности иногда временно имплантируют искусст​венный желудочек.
Многие врачи считают, что после прекращения ИК назначать в обязательном порядке всем боль​ным инотропные средства нельзя, поскольку они повышают потребность миокарда в кислороде; то же относится и к препаратам кальция, посколь​ку они повышают опасность возникновения ишеми-ческого повреждения и спазма коронарных арте​рий (особенно у тех больных, которые принимали антагонисты кальция до операции). Наиболее рас​пространенные инотропные средства и вазопрес-соры перечислены в табл. 21-3. Чаще всего приме​няют дофамин и добутамин; последний, в отличие от дофамина, не повышает давление наполнения и в меньшей степени увеличивает ЧСС; к сожале​нию, сердечный выброс часто увеличивается в от-

сутствие существенного подъема АД. Дофамин улучшает почечный кровоток (в низкой дозе; гл. 12); часто он повышает АД более эффективно, чем сердечный выброс. Амринон и милринон явля​ются ингибиторами фосфодиэстеразы III типа. Они оказывают мощный инотропный эффект и расширяют артериальные и венозные сосуды, но, в отличие от других инотропных препаратов, не повышают существенно потребление кислорода миокардом, поскольку снижают постнагрузку ЛЖ и не увеличивают ЧСС непосредственно. Сочета​ние инодилататора с (3-адреномиметиком приво​дит к синергизму в отношении инотропного эф​фекта. Наиболее мощным инотропным средством (для клинического применения) является адрена​лин, повышающий АД и сердечный выброс даже в тех случаях, когда другие препараты неэффек​тивны. В низких дозах адреналин стимулирует преимущественно р-адренорецепторы. Эффектив​ность глюкозо-инсулино-калиевой смеси и тирео-идного гормона (T3) в качестве вспомогательной инотропной поддержки остается недоказанной.
6. ПОСТПЕРФУЗИОННЫЙ ПЕРИОД
В постперфузионном периоде (т. е. после заверше​ния ИК) осуществляют хирургический гемостаз, устраняют действие антикоагулянтов, удаляют ка​нюли и катетеры, послойно зашивают операцион​ную рану. Кроме того, операционная бригада дол​жна быть готова в любой момент возобновить ИК. Для исключения кровотечения (особенно с задней поверхности сердца) требуется приподнять серд​це, что вызывает иногда значительное снижение АД. В этом случае хирурга информируют о выра​женности и продолжительности артериальной ги​потонии. Если для восполнения ОЦК необходима аортальная канюля, ее удаляют после венозной. Большинство пациентов после окончания ИК нуждаются в трансфузии. Инфузионно-трансфу-зионную терапию проводят под контролем ЦВД, ДЗЛА и гематокрита. По завершении всех проце​дур гематокрит должен составлять 25-27 %. Кровь, оставшуюся в резервуаре АИК, можно пе​релить через аортальную канюлю или обработать с помощью cell-saver'a и ввести через катетер в центральной вене. Частые желудочковые экстра​систолы обусловлены электролитными нарушени​ями или остаточной ишемией; их устраняют лидо​каином или прокаинамидом, а также ликвидируют гипокалиемию и гипомагниемию. В постперфузи​онном периоде желудочковые аритмии могут быс​тро прогрессировать в желудочковую тахикардию и фибрилляцию.
Устранение действия антикоагулянта
Если хирурги сочли гемостаз приемлемым и состо​яние больного стабильным, следует устранить дей​ствие гепарина протамином. Протамин — это бе​лок с большим положительным зарядом, который связывает и эффективно инактивирует гепарин (полисахарид с большим отрицательным заря​дом). Гепарин-протаминовые комплексы удаляют​ся ретикулоэндотелиальной системой. Для подбо​ра дозы протамина применяют несколько методик. Все они эмпирические, поэтому для подтвержде​ния точности расчета через 3-5 мин после введе​ния протамина обязательно измеряют ABC. Мо​жет потребоваться дополнительное введение протамина.
Проще всего дозу протамина рассчитать исходя из количества гепарина, которое первоначально потребовалось для достижения желаемого ABC: вводят 1-1,3 мг протамина на каждые 1OO ЕД гепа​рина. По другой методике дозу протамина расчи​тывают с помощью гепариновой кривой "эффект-доза" (рис. 21-3). Автоматизированная методика позволяет точно измерить остаточную концентра​цию гепарина и также используется для расчета дозы протамина. Эта методика основана на следу​ющем феномене: если протамин вводят в избытке, он приобретает антикоагулянтную активность

(составляющую ]/т от активности гепарина). Раз​личное количество протамина добавляют в не​сколько пробирок с образцами крови. В пробирке, где концентрация протамина больше всего соот​ветствует концентрации гепарина, кровь свернется раньше. В пробирках, содержащих слишком много или слишком мало протамина, для свертывания понадобится больше времени. Для расчета дозы умножают концентрацию протамина в пробирке, где кровь свернулась раньше, на рассчитанный ОЦК.
Протамин способен вызвать побочные гемоди-намические эффекты иммунной и неимунной природы (гл. 47). Хотя при медленном введении протамина побочные эффекты незначительны, его применение все же сопряжено с риском развития артериальной гипотензии (вследствие острой ва-зодилатации) или выраженной легочной гипертен-зии. У больных сахарным диабетом, получавших протаминсодержащие формы инсулина, повышен риск возникновения аллергической реакции.
Продолжающееся кровотечение
Продолжающееся кровотечение чаще наблюдают после длительного ИК (> 2 ч). Как правило, оно обусловлено сочетанием нескольких причин: неадек​ватный хирургический гемостаз, неадекватное ус-
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транение действия гепарина, регепаринизация, тромбоцитопения, тромбоцитопатия, гипотер​мия, невыявленные в предоперационном периоде на​рушения гемостаза, приобретенные нарушения ге​мостаза. Иногда отмечают отсутствие образования сгустка. После введения протамина ABC должно возвратиться к исходному значению, для чего мо​гут понадобиться дополнительные дозы препарата (25-50 мг). Регепаринизация (восстановление ак​тивности гепарина) после адекватной, на первый взгляд, нейтрализации объясняется либо перерас​пределением протамина из центральной камеры в периферическую (гл. 8), либо, наоборот, перерасп​ределением гепарина из периферической камеры в центральную. Гипотермия (< 35 0C) потенцирует нарушения гемостаза и должна быть устранена. Трансфузию тромбоцитов и факторов свертыва​ния необходимо проводить под лабораторным кон​тролем (количество тромбоцитов, коагулограмма), хотя при наличии технических сложностей и после массивных трансфузий допустима эмпирическая терапия (гл. 29).
Если кровотечение продолжается, несмотря на адекватный хирургический гемостаз и устране​ние действия гепарина (подтвержденное нормали​зацией ЛВС или отсутствием остаточного гепари​на), то наиболее вероятной его причиной является тромбоцитопения или тромб оцитопатия. Оба де​фекта относятся к известным осложнениям ИК. Тромбоцитопения < 100 000/мкл является показа​нием к трансфузии тромбоцитов. Реже причиной кровотечения становится выраженное истощение факторов свертывания при ИК (особенно факторов V и VIII), лабораторными признаками которого служит увеличение протромбинового времени (ПВ) и частичного тромбопластинового времени (ЧТВ); лечение состоит в инфузии свежезаморо​женной плазмы. Гипофибриногенемию (критерии: концентрация фибриногена в плазме < 1 г/л или увеличенное тромбиновое время в отсутствие оста​точного гепарина) устраняют введением крио-преципитата. Роль апротинина в профилактике кровотечения обсуждалась выше.Десмопрессин (0,3 мкг/кг в/в в течение 20 мин) повышает активность факторов VIIIuXII, а также фактора Виллебранда, высвобождая их из сосудистого эндотелия. В ряде случаев десмопрессин устраняет качественные де​фекты тромбоцитов, однако рутинное применение десмопрессина не рекомендовано. Иногда после ИК повышается фибринолиз, критериями чего являют​ся увеличение концентрации продуктов деградации фибрина (> 32 мкг/мл) или признаки лизиса сгуст​ков при тромбоэластографии; его устраняют е-ами-нокапроновой кислотой (ударная —доза 4-5 г в/в,

поддерживающая инфузия — 1 г/ч) или транекса-мовой кислотой (10 мг/кг).
Анестезия
Если не используется методика длительной инфу​зии анестетика, то после ИК рекомендуется ввести дополнительную дозу анестетика. Выбор препара​та определяется состоянием гемодинамики после ИК. При нестабильной гемодинамике вводят не​большую дозу опиоида; при гипердинамии боль​ные хорошо переносят ингаляционные анестети-ки. Если повышенное АД не снижается при струйном введении опиоида или увеличении кон​центрации ингаляционного анестетика, то показа​на инфузия нитроглицерина или нитропруссида. Опиоид вводят обязательно, даже если после ИК используют ингаляционный анестетик. Это обеспечивает седацию при транспортировке в от​деление интенсивной терапии и анальгезию в бли​жайшем послеоперационном периоде.
Транспортировка
Транспортировка больного из операционной в от​деление интенсивной терапии — потенциально опасный этап, сопряженный с риском отключения мониторов, передозировки или остановки инфу​зии лекарственных препаратов, гемодинамической нестабильности. Перед транспортировкой следует подготовить портативные мониторы, инфузион-ные насосы, полный баллон с кислородом и мешок Амбу. Минимальный объем мониторинга во время транспортировки включает ЭКГ, АД и пульсокси-метрию. Желательно также иметь дополнитель​ные каналы для регистрации параметров цент​ральной гемодинамики. Следует подготовить эндотрахеальную трубку, ларингоскоп, сукцинил-холин и лекарственные препараты для СЛР. При поступлении в палату интенсивной терапии боль​ного подключают к аппарату ИВЛ, проводят аус-культацию легких, подключают мониторы и инфу-зионные насосы (нельзя начинать инфузию всех препаратов одномоментно, поэтому насосы под​ключают по одному). Персоналу отделения интен​сивной терапии сообщают о ходе выполненной операции, интраоперационных осложнениях, про​водимой лекарственной терапии и ожидаемых трудностях.
7. ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД
В зависимости от состояния больного, вида вмеша​тельства и правил клиники, большинство пациен​тов остаются на ИВЛ в течение 2-24 ч после опера​ции. В первые несколько часов после операции
основное внимание уделяют поддержанию ста​бильной гемодинамики и выявлению послеопера​ционного кровотечения. Если в отсутствие нару​шений гемостаза по торакалъному дренажу в первые 2 ч после операции отходит более 250-300 мл/ч крови, то показано хирургическое вмеша​тельство с целью остановки кровотечения. Если по прошествии первых 2 ч после операции кровь по to-ракальному дренажу отходит в объеме > 100 мл/ч, кровотечение также считается значительным и мо​жет потребовать хирургического вмешательства. Внутригрудное кровотечение из участка, не имею​щего адекватного дренирования крови, приводит к тампонаде сердца, что требует проведения немед​ленной реторакотомии.
После операции часто возникает артериальная гипертензия, резистентная к анальгетикам и седа-тивным препаратам. Ее надо активно лечить во из​бежание кровотечения или ишемии миокарда; пре​паратом выбора является нитропруссид. При хорошей функции ЛЖ можно использовать препа​раты более длительного действия или (3-адрено-блокаторы.
Инфузионную терапию проводят под контро​лем ЦВД и ДЗЛА. В большинстве случаев в тече​ние нескольких часов после операции пациенты нуждаются в восполнении ОЦК. Часто развивают​ся пшокалиемия и гипомагниемия (обусловлен​ные интраоперационным введением диуретиков); их устраняют заместительной терапией.
Экстубацию выполняют только после полного восстановления нервно-мышечной проводимости и стабилизации гемодинамики. Особую осторож​ность необходимо соблюдать у пожилых пациен​тов, при ожирении, а также при сопутствующих за​болеваниях легких. Хирургические вмешательства на органах грудной полости нередко вызывают значительное снижение функциональной остаточ​ной емкости и послеоперационную дисфункцию диафрагмы (гл. 23). Подавляющее число пациен​тов можно экстубировать на следующее утро после операции.
Дети
У маленьких детей сердечно-сосудистая система функционирует несколько иначе, чем у взрослых (гл. 44). Плато на кривой Старлинга (гл. 19) дос​тигается раньше. Ударный объем изменяется не​значительно, поэтому сердечный выброс зависит главным образом от ЧСС. Относительно незре​лое сердце новорожденных и грудных детей пло​хо переносит перегрузку объемом и давлением. Желудочки более взаимозависимы, так что недо-

статочность одного желудочка влечет за собой недостаточность другого (двухжелудочковая сердечная недостаточность). Процесс перехода от фетального типа кровообращения к взрослому описан в главе 42.
Предоперационное обследование
Сложность врожденных пороков сердца и их опе​ративной коррекции требуют тесного сотрудниче​ства анестезиолога, кардиолога и хирурга. Перед хирургическим вмешательством нужно всесторон​не оценить гемодинамическую значимость порока и составить план операции. Необходимо макси​мально улучшить состояние больного, устранить застойную сердечную недостаточность и легочные инфекции. Если выживаемость зависит от наличия кровотока через артериальный проток, то для предотвращения его закрытия в предоперацион​ном периоде назначают простагландин E1 (0,05-0,1 мкг/кг/мин). Показания к операции: тяжелая гипоксемия, выраженное увеличение легочного кровотока, рефрактерная застойная сердечная не​достаточность, выраженная обструкция оттоку крови из ЛЖ, сохранение функции желудочка.
Оценка тяжести заболевания основывается на результатах клинического и лабораторного об​следования. Ухудшение состояния у детей в возра​сте до 1 года проявляется тахипноэ, цианозом и потоотделением, особенно во время кормления. Старшие дети могут жаловаться на быструю утом​ляемость. Хороший показатель тяжести заболева​ния — вес ребенка. Симптомы застойной сердечной недостаточности: тахикардия, протодиастоличес-кий ритм галопа, слабое наполнение пульса, тахи​пноэ, хрипы в легких, бронхоспазм и гепатомега-лия. Цианоз отмечают при осмотре, в то время как гипоксемию лучше всего оценивать по значениям ГАК и величине гематокрита. В отсутствие дефици​та железа выраженность полицитемии прямо про​порциональна тяжести и продолжительности ги​поксемии. При цианотических пороках часто отмечается утолщение пальцев в виде барабанных палочек. Необходимо исключить внесердечные по​роки развития, которые встречаются у 30 % боль​ных с врожденными пороками сердца.
Учитывают результаты ЭхоКГ, катетеризации сердца, ЭКГ, рентгенографии грудной клетки. Ла​бораторные исследования должны включать кли​нический анализ крови с определением количества тромбоцитов, коагулограмму, электролиты, азот мочевины крови и креатинин сыворотки. У ново​рожденных и детей в критическом состоянии пока​зано определение ионизированной фракции каль​ция и глюкозы в крови.
Прединдукционный период
А. Голодание. Продолжительность периода воз​держания от еды и питья зависит от возраста ре​бенка (гл. 44). Возраст < 1 года: нельзя давать пищу в течение 4 ч перед операцией, прозрачные жидкости — в течение 2 ч перед операцией. Возраст от 1 года до 2-х лет: нельзя принимать пищу в тече​ние б ч перед операцией, пить прозрачные жидко​сти — в течение 4 ч перед операцией. Возраст > 2 лет: нельзя есть и пить в течение 8 ч перед опе​рацией. Показания к поддерживающей инфузии перед операцией: высокая чувствительность к де​гидратации, выраженная полицитемия, значитель​ная задержка начала операции.
Б. Премедикация. Выбор препаратов для пре​медикации зависит от возраста ребенка, а также от величины его сердечного и легочного резерва. Пе​ред операцией на сердце всем детям для устране​ния повышенного тонуса блуждающего нерва обычно назначают атропин в дозе 0,02 мг/кг в/м (минимальная доза 0,15 мг). Новорожденным и де​тям младше 6 мес назначают только атропин. Детям старше 6 мес, особенно с цианотическими пороками (тетрада Фалло), желательно дополни​тельно ввести седативные препараты, потому что возбуждение и плач увеличивают сброс крови справа налево. Некоторые врачи дополнительно назначают больным в возрасте от 6 мес до 1 года пентобарбитал в/м в дозе 2 мг/кг. Детям старше 1 года вместе с атропином назначают морфин в/м (0,1 мг/кг) и пентобарбитал в/м (2-3 мг/кг). В ка​честве альтернативного варианта можно использо​вать мидазолам внутрь (0,5-0,6 мг/кг), интрана-зально (0,2-0,3 мг/кг) или в/м (0,08 мг/кг).
Индукция анестезии
А. Гемодинамические цели анестезии.
1. Обструктивные поражения. При анестезии рекомендуется избегать развития гиповолемии, брадикардии, тахикардии и депрессии миокарда. В зависимости от возраста пациента выбирают оп​тимальную ЧСС и ориентируются на нее (гл. 44); брадикардия вызывает снижение сердечного вы​броса, тогда как тахикардия может нарушить на​полнение желудочка. При гипердинамическом типе кровообращения у больных с коарктацией аорты может оказаться полезным возникновение незначительной депрессии миокарда.
2. Шунты. При наличии шунтов необхо​димо поддерживать благоприятное соотношение Л С С/О ПСС. При сбросе справа налево нужно из​бегать возникновения состояний, вызывающих уве​личение JICC; в их число входят ацидоз, гиперкап-

ния, гипоксия, повышенный симпатический тонус и высокое среднее давление в дыхателъных путях. Гипервентиляция 100 % кислородом эффективно снижает JICC. Специфических легочных вазоди-лататоров не существует; можно попробовать ле​чение альпростадилом (простагландин E1) или нитроглицерином, но они часто вызывают артери​альную гипотензию. Вазодилатация в сосудах большого круга кровообращения тоже увеличива​ет сброс крови справа налево, поэтому ее следует избегать; для повышения ОПСС вводят фенилэф-рин. При сбросе слева направо благоприятное дей​ствие оказывает вазодилатагщя в сосудах большо​го круга кровообращения и повышение JICC, хотя специально для этой цели вазоактивные препара​ты обычно не вводят.
Б. Мониторинг. До индукции анестезии нала​живают стандартный интраоперационный мони​торинг. При выраженном сбросе справа налево можно ожидать большого расхождения между концентрацией CO2 в конце выдоха и PaCO2, что обусловлено увеличением мертвого пространства. Инвазивный гемодинамический мониторинг (АД и ЦВД) налаживают уже после индукции анесте​зии: он показан при вмешательствах, в ходе кото​рых выполняют торакотомию и проводят ИК. Для катетеризации лучевой артерии используют кате​теры калибра 20-22 G; катетеры калибра 24 G применяют у новорожденных с малой массой тела и недоношенных. В некоторых случаях может по​надобиться выполнение артериотомии. Для цент​рального венозного доступа катетеризируют внут​реннюю или наружную яремную вену; если этого сделать не удается, то катетер устанавливает хи​рург во время операции. Детям легочную артерию катетеризируют реже, чем взрослым; при массе тела < 25 кг используют катетер калибра 7 F, при массе тела 7-25 кг 5 F.
Очень информативна чреспищеводная ЭхоКГ, особенно для оценки хирургической коррекции порока после ИК. Чаще ее применяют у детей с массой тела > 12 кг, потому что разрешающая способность датчика, используемого при меньшем весе, ниже. Вместо чреспищеводной ЭхоКГ или в дополнение к ней применяют интраоперацион-ную эпикардиальную ЭхоКГ.
В. Венозный доступ. Наличие венозного досту​па желательно, но не всегда необходимо для индук​ции. Использование крема ЭСМА (гл. 14) значи​тельно облегчает катетеризацию вены перед индукцией. При цианотических пороках возбужде​ние и плач особенно нежелательны, поскольку уве​личивают сброс крови справа налево. У большин​ства пациентов внутривенный катетер может быть
установлен после индукции, но перед интубацией. Впоследствии понадобится по крайней мере два в/в катетера, из них один должен находиться в цен​тральной вене. Необходимо соблюдать чрезвычай​ную осторожность, чтобы не допустить попадания в кровоток даже мельчайших пузырьков воздуха. При шунтах воздух из венозной крови может попа​дать в артерии большого круга; парадоксальная эмболия (через овальное отверстие) иногда возни​кает даже в отсутствие явного сброса крови спра​ва налево (гл. 26). Аспирация перед каждой инъек​цией предотвращает попадание воздуха в кровоток через инфузионный порт.
Г. Методика индукции анестезии. У недоно​шенных детей первых месяцев жизни pi новорож​денных трахею интубируют в состоянии бодрство​вания после предварительной оксигенации. Детям более старшего возраста перед интубацией прово​дят ингаляционную, внутривенную или внутри​мышечную индукцию анестезии. В значительной степени выбор методики индукции зависит от эф​фектов премедикации и наличия венозного досту​па. Чтобы облегчить интубацию, применяют не​деполяризующие миорелаксанты (панкуроний, ОД мг/кг) или, реже, сукцинилхолин (1,5-2 мг/кг) (гл. 44). У детей ваголитический эффект панкуро-ния особенно благоприятен.
1. Внутривенная индукция. Для внутривенной индукции используют тиопентал, 3-5 мг/кг; кета-мин, 1-2 мг/кг; фентанил, 25-50 мкг/кг; суфента-нил, 5-15 мкг/кг. Высокие дозы опиоидов показаны очень маленьким и находящимся в критическом состоянии детям в случаях, когда планируется по​слеоперационная ИВЛ. При сбросе справа налево действие внутривенных анестетиков наступает быстрее, поэтому их следует вводить медленнее, чем обычно, чтобы не допустить чрезмерно высо​кой концентрации препарата в артериальной кро​ви. Напротив, рециркуляция при выраженном сбросе крови слева направо уменьшает концентра​цию препарата в артериальной крови и может за​держать начало его действия.
2. Внутримышечная индукция. Чаще всего ис​пользуют кетамин в дозе 4-10 мг/кг, после чего анестезия наступает в течение 5 мин. Кетамин — препарат выбора для возбужденных и неконтакт​ных детей, а также при сниженном сердечном ре​зерве. Он безопасен для детей с цианотическими пороками и, по-видимому, не повышает ЛСС.
3. Ингаляционная индукция. Наиболее распро​страненный ингаляционный анестетик — галотан. Методика галотановой индукции та же, что и при внесердечных операциях (гл. 44), за исключением единственной особенности — концентрацию пре-

парата следует увеличивать медленно во избежа​ние угнетения сократимости миокарда. Галотан предпочтительнее использовать при хорошем сер​дечном резерве. Четко установлена безопасность галотана у детей с цианотическими врожденными пороками сердца и хорошим сердечным резервом; вазодилатация минимальна. Галотан не рекомен​дуется применять у очень маленьких детей и при низком сердечном выбросе. При ингаляционной индукции обычно используют и закись азота; ее концентрация в дыхательной смеси при цианоти-ческих пороках не должна превышать 50 %. У детей закись азота, по-видимому, не увеличивает ЛСС. При сбросе крови справа налево может быть замед​лено поглощение ингаляционных анестетиков, осо​бенно с низкой растворимостью в воде (например, закиси азота); сброс крови слева направо не оказы​вает значимого влияния на поглощение анестетика.
Поддержание анестезии
Для поддержания анестезии используют опиоиды или ингаляционные анестетики. Наиболее распро​страненными неингаляционными анестетиками являются фентанил и суфентанил, ингаляционны​ми — галотан, изофлюран и закись азота. Иногда выбранный анестетик неблагоприятно влияет на гемодинамику, тогда его меняют на другой пре​парат. В некоторых случаях изофлюран может ока​заться более подходящим, чем галотан. В эквива​лентных анестетических дозах изофлюран меньше чем галотан, угнетает сократимость миокарда, сла​бее замедляет ЧСС и вызывает более выраженную вазодилатацию. Закись азота способна угнетать сократимость миокарда при низком сердечном ре​зерве. Подачу закиси азота прекращают задолго до начала ИК, чтобы не увеличивать объем внут-рисосудистых пузырьков газа (которые случайно могут оказаться в контуре АИК).
Искусственное кровообращение
Контур АИК и методика ИК у взрослых и детей одинаковы. Наименьший объем контура АИК составляет 700 мл, поэтому при операциях у ново​рожденных и грудных детей резервуар АИК заправляют кровью, чтобы предотвратить избы​точную гемодилюцию. ИК может быть осложнено из-за наличия внутри- и внесердечных шунтов, а также очень большой растяжимости артериаль​ной системы (у совсем маленьких детей), что при​водит к снижению АД и ухудшению системной перфузии. До начала ИК нужно максимально сни​зить сброс крови через шунты. У очень маленьких детей для обеспечения адекватного кровоснабже-
ния может понадобиться проведение перфузии с высокой объемной скоростью (до 200 мл/кг/мин). У детей прекращение ИК и перевод на самостоя​тельное кровообращение обычно не влечет за со​бой осложнений при условии, что хирургическая коррекция была адекватной. Первичная недоста​точность насосной функции возникает редко. Трудности при переводе больного с ИКна самостоя​тельное кровообращение диктуют необходимость тщательной проверки области вмешательства и поиска нераспознанных дефектов. Интраопера-ционная Эхо КГ в сочетании с измерением давления и SO2 в камерах сердца обычно позволяет выявить причину возникновения осложнения. Для инотроп-ной поддержки используют те же препараты, что у взрослых. У маленьких детей в критическом состо​янии часто нарушается обмен кальция, поэтому им показано вве/дение препаратов кальция; с обязатель​ным мониторингом его содержания в крови (иони​зированная фракция). Из инотропных препаратов наиболее часто детям назначают дофамин и адре​налин. Если повышены ОПСС или ЛСС, показано добавление ингибиторов фосфодиэстеразы. Для снижения ЛСС больных с легочной гипертензией (гл. 22) также переводят в состояние гипокапнии, системного алкалоза и используют повышенную FiO2; вспомогательные лекарственные препара​ты — простагландин E1 (0,05-0,1 мкг/кг/мин) или простациклин (1-40 мкг/кг/мин). При рефрактер-ной легочной гипертензии показана ингаляция ок​сида азота (NO).
Хирургическая коррекция сложных врожден​ных пороков иногда требует полной остановки кровообращения при глубокой гипотермии (гипо-термическая остановка кровообращения). После начала И К гипотермия достигается посредством сочетания поверхностного охлаждения и холодо-вой перфузии. Полная остановка кровообращения продолжительностью до 60 мин считается безо​пасной при центральной температуре 15 0C. Для поверхностного охлаждения мозга голову обкла​дывают льдом. Обычно применяют и фармаколо​гическую защиту мозга от ишемии: метилпредни-золон, 30 мг/кг; маннитол, 0,5 г/кг; фенитоин, 10 мг/кг. После завершения хирургической кор​рекции возобновляют ИК и начинают согревание.
Постперфузионный период
Из-за использования больших объемов заправоч​ного раствора (до 200-300 % ОЦК) у детей младше 1 года после И К часто возникают дефекты гемоста​за, обусловленные разбавлением факторов сверты​вания крови и тромбоцитов, Следовательно, поми​мо устранения действия гепарина, необходима

трансфузия свежезамороженной плазмы и тромбо​цитов. Использование свежей цельной крови вмес​то эритроцитарной массы снижает потребность в тромбоцитах и свежезамороженной плазме.
Экстубацию после окончания операции не проводят детям младше 6 мес, а также в случае длительных или особо сложных вмешательств. Экстубация возможна у более старших детей в от​носительно хорошем состоянии после несложных хирургических вмешательств (например, закры​тие небольшого артериального протока, коррекция ДМПП, коррекция коарктации аорты).
Анестезия при трансплантации сердца______
Общие сведения
Трансплантация сердца — лечение выбора в тер​минальной стадии заболевания сердца, когда ожи​даемая продолжительность жизни без операции составляет 6-12 мес. Выживаемость в течение 1 года после трансплантации сердца достигает 80-90 %, пятилетняя выживаемость — 60-70 %. Кроме того, трансплантация существенно улучшает каче​ство жизни, так что многие (если не все) больные могут вести нормальный образ жизни. Количество трансплантаций строго ограничено числом донор​ских сердец, забор которых осуществляют у доно​ров со смертью мозга (гл. 50), чаще всего обуслов​ленной ЧМТ.
Пациенты с терминальной сердечной недостаточ​ностью имеют фракцию выброса < 20 % и относятся к IV функциональному классу по классификации Нью-Йоркской кардиологической ассоциации (гл. 20). В большинстве случаев сердечная недоста​точность возникает как исход кардиомиопатии или ИБС. Другие причины включают тяжелые врожден​ные или приобретенные пороки сердца, а также со​стояния после перенесенной ранее трансплантации сердца. Больные в ожидании трансплантата обычно получают диуретики, вазодилататоры и даже пер-оральные инотропные средства, а также варфарин; у них часто развивается зависимость от инфузии дофамина или добутамина. Иногда требуется вспо​могательное кровообращение (ВАБК, искусствен​ный левый желудочек, искусственное сердце).
Выраженные, нарушения функции органов-ми​шеней и тяжелые системные внесердечные заболе​вания являются противопоказанием к транспланта​ции. Обратимая дисфункция печени и почек, обусловленная хронической гипоперфузией pi ве​нозным застоем, обнаруживается у многих потенци​альных реципиентов и не служит противогюказани-
ем к операции. ЯСС должно находиться в пределах нормы или, по крайней мере, снижаться до приемле​мых величин при использовании кислорода или ва-зодилататоров. Для необратимых поражений сосудов легких характерно увеличение ЛСС до 6-8 Eд Byда и более (1 Eд Вуда = 80 дин x С x см-5), что считается противопоказанием к ортотопической трансплан​тации сердца, поскольку ведущая причина смерти в раннем послеоперационном периоде ~ правожелу-дочковая недостаточность. Больные с устойчивой легочной гипертензией могут быть кандидатами на трансплантацию комплекса "сердце-легкие''.
Тест на тканевую совместимость обычно не про​водят. Подбор донорского сердца осуществляют на основании антропометрического соответствия раз​меров, групповой совместимости крови по системе ABO, а также с учетом результатов исследования сы​вороток на цитомегаловирус. Не подлежат исполь​зованию органы от доноров с гепатитом В и ВИЧ.
Анестезия
Необходима четкая координация действий между бригадой, осуществляющей забор донорского органа, и трансплантологическим центром. Преж​девременная индукция анестезии у реципиента все же предпочтительнее, чем запоздалая, так как она необязательно увеличивает продолжительность ИК, тогда как слишком поздняя индукция повы​шает риск дисфункции трансплантата, продлевая период его ишемии.
Предварительное информирование больного о наличии подходящего трансплантата дает не​большое преимущество. Многие пациенты, если не подавляющее большинство, незадолго до опера​ции принимают пищу, и на момент индукции ане​стезии у них будет полный желудок. Перед опе​рацией назначают циклоспорин внутрь. Для профилактики аспирационной пневмонии исполь​зуют прозрачный антацид (цитрат натрия), блока-тор Н2-рецепторов и метоклопрамид. Больные, как правило, очень чувствительны к седативным пре​паратам, поэтому премедикацию следует прово​дить в/в и очень осторожно.
Мониторинг выполняют в том же объеме, что и при других операциях на сердце. Обычно его нала​живают перед индукцией анестезии. Во время ин-вазивных манипуляций следует особенно тщатель​но соблюдать правила асептики. Некоторые врачи предпочитают катетеризировать левую внутрен​нюю яремную вену, потому что правую внутрен​нюю яремную вену в послеоперационном периоде неоднократно используют для эндомиокардиаль-ной биопсии. Во многих центрах принята поста-

новка катетера в легочную артерию; иногда данная манипуляция затруднена при трикуспидальной недостаточности и из-за сворачивания катетера в узел в правом желудочке; кроме того, вследствие раздражения эндокарда часто возникают аритмии.
К сожалению, нельзя применять быструю по​следовательную индукцию анестезии, потому что больные не в состоянии перенести возникающие при этой методике гемодинамические сдвиги. Слегка возвышенное положение головного конца операционного стола и использование приема Селлика (гл. 15) во время индукции снижают риск аспирации. Главная цель анестезии состоит в под​держании адекватной перфузии органов до мо​мента налаживания И К. Для индукции анестезии применяют низкие дозы опиоидов (фентанил, 5-10 мкг/кг), иногда в сочетании с этомидатом (0,2-0,3 мг/кг). Альтернативной методикой является сочетание низких доз кетамина и мидазолама. Введение сукцинилхолина (1,5 мг/кг) или рокуро-ния (0,6 мг/кг) позволяет быстро интубировать тра​хею. Многие врачи предпочитают применять пан-куроний (0,1 мг/кг), поскольку он нейтрализует брадикардию, вызванную действием опиоидов. Для поддержания анестезии обычно назначают otiiiopi-ды — или в/в струйно по мере необходимости, или в виде инфузии. После индукции устанавливают датчик для чреспищеводной ЭхоКГ и проводят ин​фузию азатиоприна. Относительно часто после ин​дукции возникает артериальная гипотензия, для устранения которой применяют к иноторопным средствам, вазопрессором и инфузии жидкости.
Стернотомия и канюляция для ИК обычно за​нимают 1-2 ч, их выполнение затруднено, если ра​нее уже проводились операции на сердце. Для уменьшения послеоперационного кровотечения можно использовать апротинин. После канюляции аорты и обеих полых вен начинают ИК. Катетер Свана-Ганца следует удалить из сердца, так чтобы он полностью по длине помещался в катетере-фут​ляре. Если после ИК планируют снова устанавли​вать катетер в легочную артерию, то он должен ос​таваться в стерильном защитном футляре. После этого удаляют сердце реципиента, причем задние стенки обоих предсердий (с устьями полых и ле​гочных вен) остаются на месте. Накладывают ана​стомоз между предсердиями донорского сердца и оставшимися частями предсердий реципиента (сначала слева). Накладывают два сосудистых анастомоза конец в конец — вначале аортальный, затем на легочную артерию. После этого сердце промывают физиологическим раствором и из его полостей удаляют воздух. Перед снятием зажима с аорты вводят метилпреднизолон.
Инотропную поддержку (изопротеренол), как правило, начинают перед отключением ИК. Дли​тельная ишемия трансплантата может привести к преходящей депрессии миокарда. Нередко возни​кают медленные АВ-ритмы, что требует проведения эпикардиальной ЭКС. Хотя пересаженное сердце полностью денервировано и прямые влияния со сто​роны вегетативной нервной системы отсутству​ют, реакция сердца на циркулирующие катехолами-ны обычно сохранена (гл. 20). После окончания ИК катетер снова можно установить в легочную артерию и использовать в сочетании со чреспище-водной ЭхоКГ для оценки состояния пациента. Наиболее распространенное осложнение постпер-фузионного периода — правожелудочковая недоста​точность, обусловленная легочной гипертензией; для ее устранения применяют гипервентиляцию, про-стагландин E1 (0,025-0,2 мкг/кг/мин), а также ис​кусственный правый желудочек. Часто возникают кровотечения, вызванные протяженной линией швов и сопутствующими дефектами гемостаза.
Как после большинства других кардиохирурги-ческих вмешательств, непосредственно по завер​шении операции больных не экстубируют. После​операционный период может осложниться острым отторжением трансплантата, дисфункцией почек и печени, инфекциями.
Анестезия при операциях на перикарде
Париетальный листок перикарда представляет собой достаточно жесткую фиброзную оболочку, окружающую сердце. Между париетальным и вис​церальным листком перикарда находится пери-кардиальная полость, содержащая жидкость (20-50 мл у взрослых). Растяжимость перикарда мала, что ограничивает острую дилатацию желудочков и способствует диастолическому сопряжению меж​ду желудочками (растяжение одного желудочка препятствует наполнению другого). Диастоличес-кое сопряжение обусловлено также общей межже​лудочковой перегородкой. При заболеваниях пе​рикарда функция желудочков может нарушиться значительно.
1. ТАМПОНАДА СЕРДЦА Общие сведения
Тампонада сердца возникает, когда повышение давления в полости перикарда нарушает процесс диастолического наполнения желудочков. Сте​пень наполнения желудочков в конечном счете оп-

ределяется величиной диастолического трансму-рального (растягивающего) давления. Трансму-ральное давление в каждой камере сердца равно давлению внутри камеры за вычетом давления в полости перикарда. Следовательно, любое по​вышение давления в полости перикарда относи​тельно давления внутри камеры снижает степень наполнения. Давление в полости перикарда одина​ково действует на все камеры сердца, но более чув​ствительны к его увеличению тонкостенные пред​сердия и правый желудочек.
В норме давление в полости перикарда близко по величине к внутриплевральному (гл. 22) и цик​лически изменяется при дыхании от -4 до +4 мм рт. ст. Его повышение чаще всего обусловле​но увеличением объема перикардиальной жидко​сти (вследствие выпота или кровотечения). При​рост давления зависит от скорости накопления жидкости: при внезапном увеличении объема пе​рикардиальной жидкости (> 100-200 мл) давле​ние в полости перикарда резко возрастает, очень медленное накопление до 1000 мл жидкости дает возможность перикарду растянуться при мини​мальном повышении давления.
Отличительной гемодинамической характери​стикой тампонады сердца является снижение сердечного выброса, обусловленное уменьшением ударного объема при повышенном ЦВД. Если нет выраженной дисфункции ЛЖ, то диастолическое давление становится одинаковым во всех четы​рех камерах сердца. Кривая ЦВД (гл. 19) при тампонаде сердца имеет характерную форму. Y-спад отсутствует (из-за нарушения диастоличес​кого наполнения и систолы предсердий), а х-спад (отражающий наполнение предсердий во время систолы желудочков) нормальный или даже усилен. При тампонаде сердца компенса​торно значительно повышается активность сим​патической иннервации. Увеличение ЧСС и со​кратимости миокарда помогает поддержать сердечный выброс. Артериальная вазоконстрик-ция обеспечивает поддержание АД, тогда как ве-ноконстрикция увеличивает венозный возврат. Поскольку ударный объем остается относитель​но постоянным, сердечный выброс становится зависимым от ЧСС.
Острая тампонада сердца обычно проявляется внезапной артериальной гипотонией, тахикарди​ей и тахипноэ. Симптомы включают набухание шейных вен, снижение артериального пульсового давления и глухость сердечных тонов; нередко возникает выраженный парадоксальный пульс (на вдохе АДсист снижается на 10 мм рт. ст. и бо​лее). Механизм развития парадоксального пульса
включает: снижение внутригрудного давления на вдохе, последующее увеличение венозного воз​врата, возрастание диастолического наполнения ПЖ, выбухание межжелудочковой перегородки в полость ЛЖ, уменьшение диастолического напол​нения ЛЖ и снижение сердечного выброса на вдохе. Выраженный парадоксальный пульс на​блюдается также при значительной обструкции дыхательных путей и инфаркте ПЖ. На рентгено​грамме грудной клетки сердце может иметь нор​мальные или увеличенные размеры. Проявления тампонады на ЭКГ обычно неспецифичны и пред​ставлены, как правило, только низкой амплитудой комплексов QRS во всех отведениях и неспецифи​ческими изменениями сегмента ST и зубца T. При большом выпоте в полость перикарда может воз​никать полная электрическая альтерация зубцов P и T и комплекса QRS; полагают, что она обуслов​лена маятникообразным раскачиванием сердца внутри перикардиального мешка. Подъем сегмента ST во многих отведениях наблюдается также при перикардите. ЭхоКГ позволяет обнаружить выпот в полости перикарда, верифицировать тампонаду сердца и оптимизировать проведение перикардио-центеза. С помощью двухмерной ЭхоКГ удается точно определить объем выпота. Признаки тампо​нады сердца при ЭхоКГ включают диастолическое спадение правого предсердия и ПЖ, смещение межжелудочковой перегородки влево, чрезмерное увеличение размера ПЖ на вдохе в сочетании с ре-ципрокным уменьшением размера ЛЖ.
Анестезия
При тампонаде сердца показана неотложная эва​куация перикардиальной жидкости хирургичес​ким путем или с помощью перикардиоцентеза. Перикардиоцентез сопряжен со значительным рис​ком повреждения сердца, коронарных артерий и возникновения пневмоторакса. Послеоперацион​ную тампонаду сердца (после кардиохирургическо-го вмешательства) всегда лечат методом повторной торакотомии. Хирургическое вмешательство ис​пользуют для предотвращения тампонады сердца при рецидивирующем накоплении перикардиаль​ного выпота, обусловленного инфекцией, злокаче​ственным новообразованием, уремией, облучением, аутоиммунным процессом. Для дренирования пе​рикардиальной жидкости выполняют субксифои-дальную перикардиотомию. Если помимо дрениро​вания необходимы биопсия перикарда или перикардэктомия, то применяют левую переднюю торакотомию или срединную стернотомию. Дрени​рование и биопсию также можно выполнить с помо​щью левосторонней торакоскопии (гл. 24).

Анестезиологическая тактика зависит от кли​нической ситуации. У интубированного больного после операции на сердце реторакотомию в крити​ческой ситуации можно провести в отделении ин​тенсивной терапии без анестезии (по крайней мере, сначала). У бодрствующего больного лево​сторонняя торакотомия или срединная стерното-мия выполняются под общей анестезией и после интубации трахеи. Для дренирования через суб-ксифоидальный доступ часто применяют местную анестезию. Во избежание рефлекторной брадикар-дии, возникающей при манипуляциях на перикар​де, целесообразна премедикация атропином. Ма​лые дозы кетамина обеспечивают адекватную дополнительную анальгезию.
Индукция общей анестезии при тампонаде сердца чрезвычайно опасна, поскольку может спровоцировать остановку сердца. Перед индук​цией целесообразно выполнить перикардиоцен-тез или субксифоидальную перикардиотомию под местной анестезией. Эвакуация даже неболь​шого количества жидкости иногда значительно увеличивает сердечный выброс и тем самым обеспечивает безопасное проведение индукции анестезии.
Необходимо установить в/в катетеры большо​го размера. Желателен инвазивный гемодинами-ческий мониторинг (АД и ЦВД); при нестабиль​ной гемодинамике его налаживание не должно задерживать эвакуацию перикардиальной жидко​сти. До устранения тампонады сердца не исполь​зуют анестетики, угнетающие симпатический тонус. Не допускаются депрессия миокарда, вазо-дилатация и брадикардия. Повышение среднего давления в дыхательных путях способно значи​тельно уменьшить венозный возврат. Теоретичес​ки, проводить интубацию следует при сохранен​ном сознании, но в этом случае неизбежно возникновение кашля, натуживания, гипоксемии и дыхательного ацидоза, поэтому на практике ее осуществляют только после индукции анестезии. Проведение торакоскопии требует однолегочной ИВЛ (гл. 24).
Пока тампонада сердца не устранена, кета-мин является препаратом выбора для индукции и поддержания анестезии. Миорелаксантом вы​бора, благодаря влиянию на кровообращение, считается панкуроний, хотя для интубации це​лесообразно использовать сукцинилхолин. Ад​реналин в низких дозах (10 мкг) позволяет вре​менно обеспечить адекватную сократимость миокарда и ЧСС. Для поддержания венозного возврата проводят инфузию большого объема растворов.
2. КОНСТРИКТИВНЫЙ ПЕРИКАРДИТ Общие сведения
Констриктивный перикардит возникает как ос​ложнение острого или рецидивирующего перикар​дита. Перикард утолщен, фиброзирован и часто кальцифицирован. Париетальный листок перикар​да плотно прилегает к сердцу, что нередко приво​дит к облитерации полости перикарда. Слишком жесткий перикард ограничивает диастолическое наполнение сердца, так что оно может наполняться только до определенного объема. В отличие от ост​рой тампонады сердца, в раннюю диастолу проис​ходит быстрое наполнение желудочков, что отра​жается крутым ^/-спадом на кривой ЦВД. Затем наполнение желудочков резко прекращается.
Симптомы включают набухание шейных вен, гепатомегалию и асцит. В отличие от острой там​понады, при констриктивном перикардите дыха​тельные колебания внутригрудного давления не передаются на давление в полости перикарда, поэтому на вдохе венозный возврат не увеличива​ется и парадоксальный пульс не возникает. На вдо​хе может парадоксально повышаться ЦВД (это проявляется набуханием шейных вен на вдохе — симптом Куссмауля). На рентгенограммах размер сердца может быть как большим, так и маленьким, часто имеет место кальциноз перикарда. На ЭКГ, как правило, обнаруживают низкую амплитуду комплекса QRS и неспецифические изменения зубца T. Иногда определяют мерцательную арит​мию и блокаду проведения.
Анестезия
При среднетяжелом и тяжелом констриктивном пе​рикардите показана перикардэктомия, которую вы​полняют через срединную стернотомию. Перикард​эктомия подразумевает обширные манипуляции на сердце, которые препятствуют его наполнению и сокращению, часто вызывают аритмии и сопряже​ны с риском перфорации сердца. ИК облегчает про​ведение перикардэктомии, но использование гепа​рина увеличивает кровопотерю. Перикард сначала иссекают со стороны ЛЖ; если начать удаление с ПЖ, то может возникнуть отек легких.
Выбор анестетика менее важен, чем предот​вращение чрезмерной депрессии миокарда, вазоди-латации и брадикардии. Сердечный выброс в значи​тельной степени зависит от ЧСС. Необходимо установить в/в катетеры большого размера и про​водить инвазивный гемодинамический монито​ринг (АД и ЦВД). Часто требуется введение анти​аритмических препаратов (лидокаин). Функция

сердца сразу после перикардэктомии обычно улуч​шается; в некоторых случаях развивается синдром низкого сердечного выброса, что требует после операции временной инотропной поддержки.
Анестезия в сосудистой хирургии
Анестезия при операциях на аорте Общие сведения
Операции на аорте — одни из самых трудных с по​зиции проведения анестезии. Эти операции всегда сопровождаются пережатием аорты и сопряжены с риском возникновения большой интраопераци-онной кровопотери. Пережатие аорты без ИК рез​ко увеличивает постнагрузку ЛЖ и существенно нарушает перфузию органов, расположенных дистальнее уровня наложения зажима. При этих вмешательствах увеличен риск развития артери​альной гипертензии, ишемии миокарда и недоста​точности ЛЖ. Прекращение кровотока в спинном мозге может вызвать параплегию, в почках — по​чечную недостаточность. Кроме того, экстренные операции на аорте часто выполняют больным в критическом состоянии с острой гиповолемией и сопутствующими заболеваниями сердца, почек, легких и сахарным диабетом.
Хирургическое лечение показано при таких за​болеваниях аорты, как расслаивание, аневризмы, окклюзия, травмы и коарктация. При описании хода операций на аорте следует правильно отгра​ничивать ее отделы. Участок между аортальным клапаном и местом отхождения плечеголовного ствола называют восходящей аортой. Дуга аор​ты — это участок между местами отхождения пле​чеголовного ствола и левой подключичной арте​рии. Нисходящей грудной аортой называют участок между устьем левой подключичной арте​рии и диафрагмой, брюшной аортой — участок ди​стальнее диафрагмы.
Заболевания аорты
Расслаивание аорты
Расслаивание аорты обусловлено надрывом инти​мы, вследствие чего кровь под давлением поступа​ет под интиму. Как правило, расслоение происхо​дит на фоне первичного дегенеративного процесса, называемого кистозным медианекрозом. Распрос​транение зоны поражения происходит в результа​те действия гемодинамических сил на место над-
рыва интимы: артериальная гипертензия часто со​путствует расслоению. При наследственных де​фектах соединительной ткани (синдром Марфана, синдром Элерса-Данлоса) в конце концов разви​вается кистозный медианекроз, что увеличивает риск расслоения аорты. Реже данное заболевание возникает после кровоизлияния в атероматозную бляшку или канюляции аорты для ИК.
Последствия расслаивания: отслойка интимы ветвей аорты и их окклюзия; аортальная недоста​точность при проксимальном расслоении; гемопе-рикард (с развитием тампонады сердца); гемото​ракс. Чаще всего возникает проксимальное расслаивание (тип А по Дейли, тип I и II по Де Бей​ки), распространяющееся по восходящей аорте. Расслаивание типа II не распространяется дис​тальнее плечеголовного ствола. При дистальном расслоении (тип В по Дейли, тип III по Де Бейки) надрыв интимы происходит сразу после места ot-хождения левой подключичной артерии и распрос​траняется только в дистальном направлении. Про​ксимальное расслоение практически всегда лечат хирургически, тогда как при дистальном — воз​можно медикаментозное лечение. При подозрении на расслаивание аорты необходимо снизить АДсист (обычно до 90-120ммрт. ст.) и уменьшить напря​жение в стенке аорты. С этой целью обычно назна​чают нитропруссид и (3-адреноблокатор (эсмолол) в/в. Эсмолол позволяет уменьшить силы разрыва, зависящие от скорости нарастания давления в аор​те (dP/dt); при использовании только одного нит-ропруссида dP/dt иногда повышается. Альтерна​тивные препараты — триметафан или лабеталол (гл. 13).
Аневризмы аорты
Аневризмы чаще всего возникают в брюшной аор​те, хотя могут образовываться в любом отделе. Основная причина развития аневризм — атероск​лероз. Другая важная причина образования анев​ризм грудной аорты — кистозный медианекроз. Сифилитические аневризмы чаще всего возника​ют в восходящей аорте. Дилатация корня аорты приводит к аортальной недостаточности. Большая аневризма верхнего отдела грудной аорты может вызвать сдавление или смещение трахеи и брон​хов, кровохарканье и синдром верхней полой вены. Сдавление левого возвратного гортанного нерва сопровождается появлением охриплости и парали​ча левой голосовой связки. Нарушение анатоми​ческих взаимоотношений осложняет интубацию трахеи, эндобронхиальную интубацию (при неко​торых операциях на аорте показана однолегочная ИВЛ) и катетеризацию центральной вены.

Самое опасное осложнение — разрыв аневризмы и последующая кровопотеря со смертельным исхо​дом. Разрыв аневризмы иногда проявляется силь​ной внезапной болью. Риск разрыва зависит от раз​мера аневризмы. Если диаметр аневризмы брюшной аорты достигает б см, то риск разрыва в те​чение года составляет 50 %. В норме ширина аорты у взрослых 2-3 см (она расширяется в краниальном направлении). Плановая операция показана при диаметре аневризмы > 4 см. Используют искусст​венный трансплантат, а саму аневризму полностью иссекают или оставляют на месте вокруг трансплан​тата. Летальность после плановых операций у боль​ных с низким риском осложнений составляет 2-5%, после экстренных операций по поводу разрыва — превышает 50 %.
(Эксклюзивные заболевания аорты
Тромбоэмболическая окклюзия аорты в боль​шинстве случаев обусловлена атеросклерозом и локализуется в месте ее бифуркации (синдром Лериша). Окклюзия вызвана как наличием ате-росклеротических бляшек, так и тромбов. Атеро​склероз обычно генерализованный, с поражением других сосудистых бассейнов, включая артерии мозга и сердца (гл. 20 и 27). Показано хирурги​ческое лечение: аортобедренное шунтирование, иногда в сочетании с проксимальной тромбоэнд-артерэктомией.
Травма аорты
Травма аорты может быть проникающей и непрони​кающей. Вне зависимости от вида травма способна вызвать массивное кровоизлияние, требующее эк​стренной операции. Проникающая травма аорты очевидна, тогда как закрытую травму распознать трудно, если только ее не выявлять целенаправлен​но. Закрытая травма аорты обычно возникает при большом отрицательном ускорении: резком тормо​жении, при автомобильных авариях или падениях. По тяжести травма может варьироваться от частич​ного надрыва до полного разрыва аорты. Корень аорты относительно жестко фиксирован, а нисходя​щая аорта относительно подвижна, поэтому по​вреждение чаще всего локализуется дистальнее ме​ста отхождения левой подключичной артерии (перешеек аорты). На рентгенограммах грудной клетки при травматическом повреждении аорты, как правило, выявляют расширение средостения.
Коарктация аорты
Коарктация аорты относится к врожденным поро​кам сердца. В зависимости от расположения су-
женного сегмента относительно артериального протока различают 2 типа коарктации. При пре-дуктальном (младенческом) типе суженный сег​мент расположен проксимальнее устья артериаль​ного протока. Коарктация аорты предукталъного типа часто сочетается с другими врожденными пороками сердца, распознается уже в младенчес​ком возрасте по значительной разнице величины перфузии верхней и нижней половин тела и циа​нозу нижней половины. Верхняя половина тела по​лучает кровоснабжение от аорты, а нижняя — от легочной артерии. Постдуктальная коарктация аорты может оставаться необнаруженной пока па​циент не повзрослеет. Клинические проявления и гемодинамическая значимость этого порока за​висят от степени сужения аорты и разветвленности коллатералей в нижней половине тела (анастомо​зы между межреберными артериями и внутренни​ми грудными, подлопаточными и латеральными грудными артериями). Обычно отмечается арте​риальная гипертензия верхней половины тела, ко​торая, в ряде случаев, сопровождается недоста​точностью ЛЖ.
Анестезия
Операции на восходящей аорте
Для доступа к восходящей аорте используют сре​динную стернотомию. Проводят ИК. Принципы выполнения анестезии те же, что при операциях на сердце с ИК. Интраоперационный период ос​ложнен аортальной недостаточностью, длитель​ным периодом пережатия аорты и большой крово-потерей. Применение апротинина позволяет уменьшить кровопотерю. Необходимы протезиро​вание аортального клапана и реимплантация ко​ронарных артерий. Для мониторинга АД исполь​зуют левую лучевую артерию, потому что в ходе операции иногда требуется наложение зажима на плечеголовной ствол; альтернативные вариан​ты — бедренная артерия и тыльная артерия стопы. Обычно применяют высокодозную опиоидную анестезию, которую для более точного управле​ния величиной АД сочетают с инфузией нитро-пруссида. При расслаивании аорты показаны (3-адреноблокаторы (эсмолол). Нельзя допускать возникновения брадикардии, которая усугубляет аортальную недостаточность (гл. 20). При рассла​ивании аорты артериальную канюлю для ИК устанавливают в бедренную артерию. Если стер-нотомия сопряжена с опасностью разрыва анев​ризмы, то предварительно налаживают парциаль​ное ИК (с использованием бедренной артерии и бедренной вены).

Операции на дуге аорты
Для доступа к дуге аорты применяют срединную стернотомию. Проводят полную остановку крово​обращения на фоне глубокой гипотермии (после подключения АИК). Особое внимание уделяют за​щите мозга; для этого используют гипотермию до 15 0C, инфузию тиопентала (для угнетения ЭЭГ), метилпреднизолон, маннитол и фенитоин. В ходе операции после ИК часто возникает мас​сивное кровотечение, которое может быть обус​ловлено длительным периодом согревания. Безо​пасность назначения апротинина в этих условиях окончательно не установлена.
Операции на нисходящей грудной аорте
Для доступа к нисходящей грудной аорте приме​няют левостороннюю торакотомию. ИК не ис​пользуют. Если наряду с нисходящей грудной поражена и брюшная аорта, то показан торакоаб-доминальный доступ. Однолегочная ИВ Л (гл. 24) значительно облегчает проведение операции и уменьшает ретракционную травму легких. Анато​мические аномалии иногда затрудняют интуба​цию трахеи, в этом случае применяют детский фибробронхоскоп.
Аорту пережимают выше и ниже повреждения. Выше пережатия развивается острая артериаль​ная гипертензия, а ниже — гипотензия. Для мони​торинга АД используют правую лучевую артерию, поскольку может потребоваться пережатие левой подключичной артерии. При наличии сопутству​ющей дисфункции ЛЖ и ИБС резкое повышение постнагрузки ЛЖ после наложения зажима на аорту может вызвать развитие острой левожелу-дочковой недостаточности или ишемии миокарда. Сердечный выброс снижается, тогда как КДДЛЖ растет. Выраженность этих неблагоприятных ге-модинамических сдвигов обратно пропорциональ​на функции ЛЖ. Чем дистальнее наложен аор​тальный зажим, тем слабее гемодинамические сдвиги. Для предотвращения сильного повыше​ния АД и снижения сердечного выброса почти всегда необходима инфузия нитропруссида. При хорошей функции ЛЖ целесообразно увеличить глубину анестезии непосредственно перед пере​жатием аорты.
Основное осложнение при операциях на нисхо​дящей грудной аорте — массивное интраопераци-онное кровотечение. Для его профилактики целесообразно использовать апротинин. Стандарт​ной практикой является применение cell-saver'oB. Очень важную роль играют адекватный венозный доступ и Интраоперационный мониторинг. Необ-
ходимо установить несколько в/в катетеров боль​шого калибра (14 G); две линии для инфузий нуж​но снабдить приспособлениями для согревания крови. Мониторинг ДЗЛА позволяет оптимизиро​вать инфузионную терапию и следить за функцией сердца, особенно если проводить одновременно чреспищеводную ЭхоКГ. Чреспищеводная ЭхоКГ, кроме того, позволяет достоверно выявить ише​мию миокарда (гл. 20). Период максимальной ге-модинамической нестабильности наступает после снятия зажима с аорты (гипотензия снятия зажи​ма); резкое снижение постнагрузки в сочетании с кровопотерей и высвобождением сосудорасши​ряющих метаболитов из ишемизированной ниж​ней половины тела могут спровоцировать возник​новение выраженной артериальной гипотензии. Уменьшение глубины анестезии, объемная инфузи-онная нагрузка и частичное (постепенное) или мед​ленное снятие зажима позволяют предупредить возникновение выраженной гипотензии. Может по​надобиться введение вазопрессорного средства в малых дозах. При устойчивом метаболическом ацидозе (рН < 7,2), сочетающимся с артериальной гипотензией, вводят бикарбонат натрия. После массивной трансфузии препаратов цитратной кро​ви (гл. 29) может понадобиться введение хлорида кальция.
Параплегия. Основное осложнение при пере​жатии грудной аорты — ишемия спинного мозга и последующая параплегия. Частота преходящей послеоперационной ишемии спинного мозга и по​слеоперационной параплегии составляет 11 и б % соответственно. Факторы риска возникновения данного осложнения включают пережатие аорты более чем на 30 mpih, хирургическое выделение аорты на большом протяжении, экстренный харак​тер операции. Классическая клиническая кар​тина — это синдром передней спинномозговой артерии, который характеризуется утратой дви​гательной функции и болевой чувствительности, но сохранением вибрационной и проприоцептивной чувствительности. Непредсказуемость возникно​вения неврологического дефицита объясняется анатомической вариабельностью кровоснабжения спинного мозга, которое осуществляется через по​звоночные артерии, грудную и брюшную аорту. Вдоль позвоночника спускаются одна передняя и две задние спинномозговые артерии. В верхне​грудных сегментах спинного мозга с передней и задними спинномозговыми артериями анастомо-зируют многочисленные сегментарные ветви меж​реберных артерий. В нижнегрудных и поясничных сегментах практически единственной сегментар-ной ветвью является артерия Адамкевича. Она от-

ходит от аорты практически всегда слева; в 15 % случаев на уровне T5-T8, в 60 % — между T9 и T12 и в 25 % случаев — между L1 и L2. Артерия Адамке​вича может быть повреждена в ходе хирургических манипуляций на аорте или пережата при наложе​нии зажима. Мониторинг соматосенсорных выз​ванных потенциалов (CCВП, см. гл. 6 и 25) позво​ляет предотвратить параплегию, но он может давать ложноположительные и ложноотрицатель-ные результаты.
Временный гепаринизированный шунт или ча​стичное ИК обеспечивают перфузию дистальнее уровня пережатия, а также снижают риск парапле​гии, артериальной гипертензии и недостаточности ЛЖ. Парциальное ИК применяют редко, потому что гепарин увеличивает кровопотерю. Гепарино-вое покрытие шунта устраняет необходимость гепаринизации. Проксимальный конец шунта ус​танавливают в восходящую аорту, левую подклю​чичную артерию или верхушку ЛЖ, а дисталь​ный — в общую бедренную артерию. Помимо шунтирования, для защиты спинного мозга приме​няют умеренную гипотермию, введение маннито-ла и дренирование цереброспинальной жидкости (ЦСЖ). Маннитол уменьшает продукцию ЦСЖ, что приводит к снижению давления, оказываемого ею. Спинномозговое перфузионное давление — это АДср минус давление ЦСЖ. Экспериментально установлено, что пережатие аорты сопровождается увеличением давления ЦСЖ, из чего становится ясно, почему маннитол увеличивает спинномозго​вое перфузионное давление. Защитное действие удаления ЦСЖ через поясничный катетер имеет аналогичный механизм.
Использование нитропруссида для уменьше​ния прессорной реакции на пережатие аорты усу​губляет ишемию спинного мозга, поскольку его гипотензивный эффект проявляется и дистальнее места наложения зажима. Не рекомендуется зна​чительно снижать АД проксимальнее места пере​жатия аорты, поскольку это чревато возникнове​нием выраженной гипотензии дистальнее данного участка.
Почечная недостаточность. Факторы риска почечной недостаточности после операций на аор​те включают экстренный характер операции, дли​тельный период пережатия аорты и продолжи​тельную артериальную гипотонию, особенно при сопутствующем заболевании почек. Инфузия ман-нитола (0,5 г/кг) перед наложением зажима на аорту позволяет снизить риск почечной недо​статочности. Малая (почечная) доза дофамина дает меньший эффект, но препарат назначают в ка​честве вспомогательного лечения при устойчиво
низком диурезе после снятия зажима. Необходимо также поддерживать адекватную функцию сердца (преднагрузку, сократимость pi системное перфу-зионное давление).
Операции на брюшной аорте
Для доступа к брюшной аорте используют передний чрезбрюшинный и переднелатеральный забрюшин-ный доступы. В зависимости от локализации по​вреждения, аорту пережимают проксимальнее места отхождения чревного ствола, проксимальнее или дистальнее места отхождения почечных арте​рий. Перед пережатием проводят гепаринизацию. Показан инвазивный мониторинг АД, для чего кате​теризируют лучевую артерию с любой стороны. Чем дистальнее наложен аортальный зажим, тем меньше увеличивается постнагрузка ЛЖ. Наложе​ние зажима на аорту дистальнее места отхождения почечных артерий у пациентов с хорошей функцией ЛЖ нередко сопровождается лишь минимальными изменениями гемодинамики. Снятию зажима часто сопутствует артериальная гипотензия, методика предотвращения которой описана выше. Большой разрез и забрюшинное выделение аорты на значи​тельном протяжении существенно повышают по​требность в поддерживающей инфузии (до 10-12 мл/кг/ч), а также увеличивают интраоперацион-HYK) кровопотерю. Для поддерживающей инфузии применяют коллоидные и кристаллоидные раство​ры (гл. 29). Инфузию проводят под контролем ЦВД и ДЗЛА. Мониторинг ДЗЛА — обязательное мероп​риятие при дисфункции ЛЖ и тяжелой ИБС. Этой группе больных также выполняют чреспищевод-ную ЭхоКГ.
Профилактику почечной недостаточности осу​ществляют маннитолом, особенно при исходной дисфункции почек. Установлено, что пережатие брюшной аорты проксимальнее места отхождения почечных артерий значительно уменьшает почеч​ный кровоток, что увеличивает риск развития послеоперационной почечной недостаточности. Эпидуральная анестезия pi блокада ренин-ангио-тензиновой системы не предотвращают снижение почечного кровотока.
В некоторых центрах при операциях на брюш​ной аорте в дополнение к общей анестезии исполь​зуют длительную эпидуральную анестезию. При таком подходе снижается потребность в общих ане​стетиках и, по-видимому, подавляется высвобож​дение стрессовых гормонов. Кроме того, появляет​ся возможность проведения высокоэффективной послеоперационной эпидуральной анальгезии. К сожалению, из-за системной интраоперационной гепаринизации имеется риск возникновения пара-

плегии, обусловленной эпидуральной гематомой. Доказано, что тщательная установка эпидурально-го катетера перед гепаринизацией снижает опас​ность развития эпидуральной гематомы.
Послеоперационный период
В подавляющем числе случаев после операций на аорте пациентов сразу не экстубируют и продол​жают ИВЛ в течение 2-24 ч. Как и после операций на сердце, самое серьезное внимание в ближайшем послеоперационном периоде уделяют поддержа​нию стабильной гемодинамики и выявлению кровотечения. Как правило, таким пациентам на протяжении нескольких часов после операции требуется инфузия больпшх объемов растворов.
Анестезия при операциях на сонной артерии
Общие сведения
Инсульт в 80 % случаев обусловлен недостаточ​ным кровотоком через мозговые артерии, а в 20 % — кровоизлиянием (гл. 27). Причиной ишемического инсульта служат тромбоз или эм​болия одной из мозговых артерий, или ее спазм (гл. 26). Инсультом принято называть неврологи​ческий дефицит, сохраняющийся > 24 ч; его пато-морфологическим коррелятом является очаговый инфаркт мозга. Преходящие нарушения мозго​вого кровообращения (ПНМК) — это неврологи​ческий дефицит, разрешающийся в течение 24 ч. Ишемический инсульт pi ПНМК обусловлены снижением кровотока в пораженной артерии вследствие стеноза или эмболии (источник эмбо-лов — внечерепные артерии или сердце). Инсульт, для которого характерно постепенное усугубле​ние клинической симптоматики, называют про​грессирующим. Существует также разделение на завершившийся и незавершившийся инсульт: при первом затронутый участок поражен макси​мально; при втором существует непораженный участок мозга, находящийся в зоне риска фокаль​ной ишемии. Такое разделение очень важно при проведешш лечения ршсульта.
Место отхождершя внутренней сонной артерии от общей сонной более всего подвержено атероскле-ротическому поражению, приводящему к ПНМК и инсульту. Механизмы: эмболия тромбоцитарно-фибринозными депозитами или атероматозными массами; стеноз; окклюзрш. Окклюзия может быть вызвана тромбозом или кровортзлиянием в бляшку. Выраженность симптоматики определяется харак​тером коллатерального кровообращения (гл. 25).
Инсульту развившемуся вследствие тромбоза, ча​сто предшествуют ПНMK или малый инсульт. При эмболии симптомы появляются при попада​нии эмболов в сосуды, находящиеся дистальнее области коллатерального кровотока. Небольшие эмболы в глазных ветвях способны вызвать пре​ходящую ипсилатеральную слепоту (amaurosis fugax). Эмболы большего размера обычно попада​ют в среднюю мозговую артерию, вызывая контр​латеральный гемипарез и гемианестезию (рука и лицо). При поражении доминантного полушария развивается и афазия. Эмболия передней мозговой артерии проявляется контрлатеральным гемипа-резом и гемианестезией, которые наиболее явно выражены в ноге.
Показания к каротидной эндартерэктомии: ПНMК, обусловленные выраженным стенозом внутренней сонной артерии (> 70 %); малый (неза​вершившийся) инсульт, обусловленный выражен​ным стенозом внутренней сонной артерии; наличие симптомов ишемии мозга при умеренном стенозе (30-70 %), обычно возникающих при изъязвлении бляшки. Некоторые хирурги выполняют каротид-ную эндартерэктомию при бессимптомном, но очень выраженном стенозе. Операционная леталь​ность достигает 1-4 % и обусловлена, как правило, осложнениями со стороны сердца (инфаркт мио​карда). Периоперационные осложнения не превы​шают 4-10 % (большей частью неврологические); риск возникновения осложнений максимален при наличии исходного неврологического дефицита.
Предоперационное обследование
Большинство пациентов, которым планируют проведение каротидной эндартерэктомии,— по​жилые люди с артериальной гипертензией и гене-рализованным атеросклерозом. Высока распрост​раненность в этой группе пациентов с сахарным диабетом. В ходе предоперационного обследова​ния необходимо оценить выраженность невроло​гического дефицита и оптимизировать клиничес​кое состояние в отношении сопутствующих заболеваний. Послеоперационный неврологичес​кий дефицит в большинстве случаев обусловлен хирургическими манипуляциями, но риск его возникновения увеличивается при нелеченой или плохо леченной артериальной гипертензии. Ги​пергликемия, потенцируя ишемическое повреж​дение мозга, также повышает риск развития ос​ложнений (гл. 25).
Рекомендуется продолжать прием предписан​ных лекарственных средств вплоть до самой опера​ции; исключение, возможно, составляют диурети-ки. Необходимо добиться адекватного уровня АД и
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концентрации глюкозы в плазме. Стенокардия должна быть стабильной, проявления застойной сердечной недостаточности следует устранить. Премедикацию назначают исходя из индивидуаль​ных особенностей больного, но непременно устра​няют состояние тревожности (для предотвраще​ния артериальной гипертензии и тахикардии). У пожилых пациентов чувствительность к седа-тивным препаратам часто повышена.
Общая анестезия
Главная задача анестезии — поддержание адек​ватной перфузии мозга без увеличения нагрузки на сердце. Для этого необходимо тщательно регу​лировать АД и не допускать развития тахикардии. Следовательно, обязательно проведение инвазив-ного мониторинга АД. Для выявления ишемии следует непрерывно контролировать ЭКГ (отведе​ние V5, сегмент ST). Мониторинг ЦВД и ДЗЛА выполняют только при тяжелой дисфункции ЛЖ, поскольку каротидная эндартерэктомия не сопро​вождается тяжелой кровопотерей и выраженными жидкостными сдвигами.
Вне зависимости от анестетика, АДсррекомен​дуется поддерживать на обычном для пациента уровне или чуть выше. Для индукции анестезии чаще всего используют тиопентал и этомидат, по​тому что они в большей степени снижают метабо​лизм в мозге, а не мозговой кровоток (гл. 25). Иногда применяют и пропофол, но, по некоторым данным, он может снижать метаболизм в мозге в меньшей степени, чем мозговой кровоток. Кроме того, пропофол слабее защищает мозг от очаговой ишемии, нежели тиопентал и, возможно, этомидат. Для уменьшения прессорной реакции на интуба​цию трахеи применяют опиоиды в низких дозах или (3-адреноблокаторы (гл. 20). Ингаляционным анестетиком выбора является изофлюран, потому что из препаратов этой группы он обеспечивает наилучшую защиту мозга от очаговой ишемии (гл. 25). Десфлюран имеет качественно сходный эффект на ЦНС, но его действие слабее.
В ходе операции часто возникает артериальная гипертензия, требующая назначения вазодилата-торов. При легкой и умеренной артериальной гипертензии препарат выбора — нитроглицерин, что обусловлено его благоприятным влиянием на коронарное кровообращение. При выраженной ар​териальной гипертензии показаны более мощные вазодилататоры, например нитропруссид. (3-Адре-ноблокаторы также используются в лечении ги​пертензии и предупреждают развитие тахикардии, но их следует использовать с осторожностью. Хо​рошая альтернатива — никардипин в/в (гл. 20); по
некоторым данным он защищает мозг от возникно​вения очаговой ишемии. При гипотензии применя​ют объемную нагрузку и/или вазопрессоры. Опре​деленная часть врачей считает вазопрессором выбора фенилэфрин, который следует вводить дробно, по 25 мкг, во избежание чрезмерного подъема АД.
Манипуляции на сонной артерии способны спровоцировать рефлекторную брадикардию. Если брадикардия выраженная или сохраняется долгое время, то вводят атропин. Для предотвра​щения ее возникновения некоторые хирурги ин​фильтрируют область каротидного синуса лидока​ином, однако инфильтрация сама может стать причиной брадикардии. Необходимо регулярно измерять PaCO2, поскольку данные капнографии недостаточно достоверны (гл. 6). Гиперкапния спо​собствует развитию синдрома обкрадывания моз​гового кровотока (гл. 25), тогда как чрезмерная гипокапния снижает перфузию мозга. Параметры ИВЛ должны быть отрегулированы так, чтобы поддерживалась нормокапния. Во избежание по​бочных эффектов гипергликемии используют только растворы, не содержащие глюкозу. Перед наложением зажима на сонную артерию необходи​мо ввести гепарин (5000-10000 Ед, в/в). Иногда непосредственно перед пережатием сонной арте​рии для защиты мозга от ишемии вводят тиопен-тал в дозе 4-6 мг/кг. Нейтрализацию гепарина пе​ред наложением кожных швов осуществляют протамином (50-75 мг).
Быстрое пробуждение больного после опера​ции позволяет сразу же провести неврологическое обследование и выявить осложнения. В то же вре​мя, при быстром пробуждении нередко возникают артериальная гипертензия и тахикардия, что тре​бует применения вазодилататора или (3-адрено-блокатора. Послеоперационная гипертензия мо​жет быть обусловлена хирургической денервацией ипсилатералъного каротидного барорецептора. После экстубации проводится тщательное наблю​дение за пациентом для своевременного выявле​ния раневой гематомы, способной нарушить про​ходимость дыхательных путей. Иногда возникает преходящая ипсилатеральная девиация языка и охриплость из-за ретракционной травмы подъя​зычного и возвратного гортанного нервов, соот​ветственно.
Мониторинг функции мозга
Если операцию проводят под общей анестезией, то адекватность перфузии мозга во время пережатия сонной артерии оценивают непрямыми методами. В ряде клиник во всех случаях применяют шунт;

установка шунта иногда влечет развитие эмболии, что повышает риск послеоперационного возникно​вения неврологического дефицита. Для определе​ния показаний к установке шунта используют мо​ниторинг ЭЭГ и ССВП. Признаки ишемии на ЭЭГ после пережатия сонной артерии требуют установ​ки шунта. Если продолжительность ишемии мозга (по данным ЭЭГ) превышает 10 мин, то высок риск возникновения послеоперационного неврологи​ческого дефицита. Многоканальная запись и компь​ютерная обработка повышают чувствительность ЭЭГ. Несмотря на это, чувствительность и специ​фичность ЭЭГ и ССВП недостаточна, чтобы дос​товерно определить необходимость установки шунта или оценить риск возникновения послеопера​ционного неврологического дефицита. Недосто​верные результаты имеют место и при таких мето​диках, как измерение регионарного мозгового кровотока с помощью 133Xe, транскраниальное доп-плеровское измерение линейной скорости крово​тока в средней мозговой артерии, ртзмерение АД в сегменте сонной артерии дистальнее места пере​жатия, SjO2, чресконъюнктивиальное PO2.
Регионарная анестезия
Каротидную эндартерэктомию можно выполнять под регионарной анестезией. Блокада поверхност​ного и глубокого шейного сплетения (гл. 17) эффек​тивно прекращает проведение по спинномозговым нервам C2-C4, что дает возможность осуществить каротидную эндартерэктомию при сохраненном сознании. Главное преимущество регионарной ане​стезии при каротидной эндартерэктомии — воз​можность интраоперационного неврологического обследования, что позволяет в ходе операции оце​нить необходимость установки шунта и выявить возникший неврологический дефицит. Интраопе-рационное неврологическое исследование служит наиболее достоверным методом оценки адекватно​сти мозгового кровотока во время пережатия сон​ной артерии. В минимальный объем такого иссле​дования входят определение уровня сознания, адекватности речи и силы рукопожатия с противо​положной от оперативного вмешательства сторо​ны. Есть данные, что, по сравнению с общей анес​тезией, регионарная анестезия обеспечивает более стабильную гемодинамику и к тому же сопряжена с меньшим риском осложнений и смертности. К сожалению, для выполнения каротидной эндар​терэктомии под регионарной анестезией требуется полное сотрудничество со стороны больного. Кро​ме того, дыхательные пути пациента не защищены, а после начала операции доступ к ним становится затрудненным.
Случай из практики: кардиоверсия
Мужчине в возрасте 55 лет с мерцательной арит​мией планируют проведение кардиоверсии.
Каковы показания к плановой кардиоверсии?
Кардиоверсия показана для устранения наджелу-дочковых и желудочковых реципрокных тахиарит-мий. Она неэффективна при аритмиях, обусловлен​ных усилением автоматизма (мультифокальная предсердная тахикардия) или триггерной актив​ностью (побочное действие дигоксина). Одномо​ментно деполяризуя весь миокард и удлинняя рефрактерный период, кардиоверсия позволяет ус​транить мерцательную аритмию, трепетание пред​сердий, АВ-узловую реципрокную тахикардию, ре-ципрокную тахикардию при преждевременном возбуждении желудочков, а также желудочковую тахикардию и фибрилляцию желудочков.
Показания к кардиоверсии при мерцательной аритмии: гемодинамически значимая мерцательная аритмия продолжительностью менее 1 года, тром​боэмболия в анамнезе, недавнее возникновение заболевания, резистентность к лекарственной тера​пии. При длительном анамнезе мерцательной арит​мии, выраженном увеличении левого предсердия, ХОЗЛ, застойной сердечной недостаточности и мит​ральной недостаточности высок риск рецидива.
Экстренная кардиоверсия показана при любой форме тахиаритмии, сопровождающейся выражен​ной артериальной гипотонией, застойной сердечной недостаточностью или стенокардией (гл. 19).
Как выполняют кардиоверсию?
Кардиоверсию обычно проводит кардиолог, одна​ко необходимость в экстренной кардиоверсии может возникнуть в операционной, в отделении интенсивной терапии и при СЛР (гл. 48). Следова​тельно, анестезиологи должны знать методику ее выполнения. После достижения глубокой седа-ции или поверхностной анестезии наносят разряд постоянного тока через самоклеящиеся подушечки или 8-13-сантиметровые электроды. Чем больше площадь электродов, тем меньше вызываемый раз​рядом некроз миокарда (это обусловлено рас​пределением электрического тока по большей по​верхности). Мощность импульса должна быть минимально эффективной, что позволяет предот​вратить повреждение миокарда. Положение элект​родов — переднелатеральное или переднезаднее.

В первом случае один электрод устанавливают во втором межреберье справа от грудины, а вто​рой — в пятом межреберье по левой среднеклю-чичной линии. Когда используют подушечки, одну накладывают спереди в проекции верхушки серд​ца в пятом межреберье, а другую — на спину под левую лопатку.
При наджелудочковых тахиаритмиях (за ис​ключением мерцательной аритмии) импульс мощ​ностью 25-50 Дж позволяет успешно восстановить нормальный синусовый ритм. При всех тахиарит​миях, кроме фибрилляции желудочков, рекомен​дуется выполнять синхронизированную кардио​версию. Синхронизация обеспечивает подачу импульса в момент возникновения комплекса QRS. При несинхронизированной кардиоверсии разряд может по времени совпасть с сегментом ST или зуб​цом T, что влечет за собой риск развития более опас​ной аритмии, в том числе фибрилляции желудоч​ков. При нанесении разряда медицинский персонал не должен соприкасаться с кроватью и пациентам.
Мощность разряда при мерцательной аритмии должна составлять не менее 50-100 Дж. Желудоч​ковую тахикардию при стабильной гемодинамике часто удается ликвидировать разрядом 25-50 Дж, тогда как желудочковая тахикардия при неста​бильной гемодинамике и фибрилляция желудоч​ков требуют разряда в 200-400 Дж (гл. 48). Неза​висимо от вида аритмии, при неэффективности первого разряда требуется увеличить мощность последующих. Если первый разряд повлек за со​бой развитие желудочковой аритмии, то перед вто​рым разрядом вводят лидокаин.
Кардиолог хочет выполнить кардиоверсию в палате пробуждения. Подходит ли это помещение для кардиоверсии?
Плановую кардиоверсию можно проводить в лю​бом отделении больницы, где наготове имеется полный набор оборудования и медикаментов для СЛР, включая все необходимое для ЭКС. Обяза​тельно присутствие врача, хорошо владеющего ме​тодиками поддержания проходимости дыхатель​ных путей. Чаще всего кардиоверсию выполняют в отделении интенсивной терапии, приемном отде​лении, палате пробуждения и лаборатории катете​ризации сердца.
Как подготовить пациента к кардиоверсии?
К кардиоверсии больного подготавливают так же, как для общей анестезии. Чтобы снизить риск ас​пирации, перед кардиоверсией пациент ничего не должен принимать внутрь в течение 6-8 ч, потому
что рефлексы с дыхательных путей будут подавле​ны седативными препаратами и анестетиками. Не​посредственно перед кардиоверсией регистрируют ЭКГ в 12-ти отведениях, чтобы подтвердить суще​ствование аритмии. Еще одну ЭКГ регистрируют непосредственно после кардиоверсии, чтобы убе​диться в восстановлении синусового ритма. Дан​ные лабораторных исследований должны быть в пределах нормы, поскольку метаболические на​рушения, особенно расстройства электролитного обмена и КОС, способствуют развитию аритмий; если эти расстройства не скорректировать до кар​диоверсии, то тахикардия может рецидивировать. Если больной принимает дигоксин и у него нет признаков передозировки, то он может продол​жать прием. При мерцательной аритмии за 1 -2 дня до кардиоверсии нередко назначают хинидин, что помогает восстановить синусовый ритм. Иногда за 1-2 недели до кардиоверсии назначают антикоагу​лянт (варфарин).
Каков минимальный набор оборудования для мониторинга и анестезии?
Минимальный объем мониторинга включает ЭКГ, АД и пульсоксиметрию. Для мониторинга дыха​тельных шумов используют прекордиальный сте​тоскоп. Очень важно следить за уровнем сознания пациента; наилучшим методом считается поддер​жание с ним непрерывного вербального контакта. Для выполнения кардиоверсии необходим де-фибриллятор, способный вырабатывать синхрони​зированный и несинхронизированный разряд по​стоянного тока мощностью до 400 Дж. Нужно также иметь оборудование для наружной ЭКС. Необходимо обеспечить надежный внутривенный доступ. Кроме того, в помещении для кардиовер​сии должен иметься следующий минимум обору​дования и медикаментов:
• Функционирующий дыхательный мешок с маской, позволяющий обеспечить ингаля​цию 100 % кислорода (гл. 3).
• Источник кислорода (из системы централи​зованной разводки медицинских газов или полный кислородный баллон).
• Ротоглоточные и носоглоточные воздухово​ды, ларингоскопы и эндотрахеальные трубки.
• Отсос, готовый к работе.
• Набор анестетиков, включающий не менее одного препарата с седативно-гипнотическим эффектом, а также сукцинилхолин.
• Тележка для экстренной помощи, содержа​щая все необходимые препараты и оборудова​ние для СЛР (гл. 48).

Какая методика анестезии показана при кардиоверсии?
Премедикация необязательна. Требуется только очень короткая (1-2 мин) амнезия или поверх​ностная общая анестезия. Можно использовать барбитураты короткого действия (метогекситал), пропофол, этомидат или бензодиазепины (напри​мер, мидазолам, диазепам). После предваритель​ной оксигенации 100 % кислородом в течение 3-5 мин дробными дозами каждые 2-3 мин вводят препарат седативно-гипнотического действия (на​пример, метогекситал, 20 мг), в то время как с больным поддерживают вербальный контакт. Разряд наносят, когда больной теряет способность разговаривать, а иногда — в момент исчезновения роговичного рефлекса. Разряд обычно пробуждает больного. Иногда возникают преходящая обструк​ция дыхательных путей или апноэ, особенно после нанесения нескольких разрядов.
С какими осложнениями сопряжена кардиоверсия?
Осложнения включают преходящую депрессию миокарда, ятрогенные аритмии и артериальные эмболии. Возникновение аритмии чаще всего обусловлено неадекватной синхронизацией, но иногда даже правильно синхронизированная кар​диоверсия приводит к фибрилляции желудочков. Большинство аритмий носят преходящий харак​тер и исчезают без лечения. Иногда отмечается подъем сегмента ST, однако концентрация креа-тинфосфокиназы в сыворотке (МВ-фракция) обычно остается нормальной. Причиной замедлен​ного пробуждения после кардиоверсии может стать эмболия.
Как вести больного после кардиоверсии ?
Хотя обычно сознание у таких больных восста​навливается очень быстро, их нужно вести так, как будто им проводили общую анестезию (гл. 49). В процессе восстановления больного не​обходимо следить за возможным развитием реци​дива аритмии и симптомов эмболии мозговых ар​терий.
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Физиология дыхания и анестезия
Значительная часть современой анестезиологи​ческой практики по существу представляет собой прикладную физиологию дыхания. Так, действие наиболее распространенных анестетиков — инга​ляционных — зависит от их поглощения и элими​нации в легких. Основные побочные эффекты ингаляционных и неингаляционных анестетиков связаны с дыханием. Миорелаксация, необычное положение пациента на операционном столе и некоторые специальные пособия (например, однолегочная ИВЛ и искусственное кровообра​щение) — все это оказывает глубокое влияние на дыхание.
В настоящей главе обсуждаются основные по​ложения физиологии дыхания, необходимые для понимания и выполнения различных анестезиоло​гических методик; здесь также представлена в сис​тематизированном виде информация о влиянии общей анестезии на дыхание. Механизм действия отдельных анестетиков на дыхание рассматривает​ся в других разделах руководства.
Клеточное дыхание
Главная функция легких — обеспечение газообме​на между венозной кровью и вдыхаемым воздухом. Необходимость газообмена обусловлена аэробным характером клеточного метаболизма, что требует непрерывного поступления в организм кислорода и выведения углекислого газа.
1. АЭРОБНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ
В норме практически во всех клетках человеческо​го организма энергетический обмен происходит аэробным путем, т. е. с использованием кислорода. Углеводы, жиры и белки превращаются в дикарбо-новые фрагменты (ацетил-КоА), которые включа​ются в цикл лимонной кислоты в митохондриях (гл. 34). В ходе превращения ацетил-КоА в CO2 об​разуется энергия, которая запасается в форме вос-

становленного никотинамидадениндинуклеотида (НАДН). В результате процесса, называемого окислительным фосфорилированием, эта энергия впоследствии преобразуется в аденозинтрифосфат (АТФ). Окислительное фосфорилирование по​требляет более 90 % поступающего в организм кислорода и представляет собой серию переносов электронов, сопряженных с синтезом АТФ и про​исходящих с участием ферментов (цитохромов). На последнем этапе молекулярный кислород вос​станавливается до воды.
Для глюкозы, основного источника энергии клетки, суммарное уравнение превращений та​ково:
C6H12O6 + 6O2 -» 6CO2+ 6H2O + Энергия.
Образовавшаяся энергия (1270 кДж) аккумулиру​ется в третьей фосфатной связи при присоедине​нии фосфата к аденозиндифосфату (АДФ):
Энергия + АДФ + ф -> АТФ.
При окислении одной молекулы глюкозы образу​ется 38 молекул АТФ. Энергия, аккумулирован​ная в АТФ, используется для работы ионных насо​сов, мышечного сокращения, синтеза белка или клеточной секреции; в этих процессах вновь обра​зуется АДФ:
АТФ -»АДФ + Ф + Энергия.
АТФ не может запасаться. On должен постоянно синтезироваться, что требует непрерывной дос​тавки метаболических субстратов и кислорода к клеткам.
Отношение объемов образовавшегося CO2 (VCO2) и поглощенного O2 (VO2) называется ды​хательным коэффициентом (RQ). Величина ды​хательного коэффициента обычно указывает на тип использованного метаболического субстрата. Дыхательный коэффициент для углеводов, жиров и белков равен 1,0; 0,7 и 0,8 соответственно. VCO2 составляет около 200 мл/мин, тогда как VO2 —
250 мл/мин. Поскольку белки обычно не являют​ся основным источником энергии, то дыхатель​ный коэффициент, равный 0,8, по-видимому, от​ражает использование и жиров, и углеводов. Потребление кислорода можно косвенно оценить по формуле (гл. 7):
VO2= 10 х (массатела)374.
2. АНАЭРОБНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ
При анаэробном метаболизме, в отличие от аэроб​ного метаболизма, образуется очень небольшое ко​личество АТФ. В отсутствие кислорода АТФ может синтезироваться только при превращении пирувата в молочную кислоту. В ходе анаэробного метабо​лизма при окислении каждой молекулы глюкозы образуются две молекулы АТФ (в отличие от 38 мо​лекул АТФ при аэробном распаде). Образовавшая​ся энергия равна 67 кДж. Более того, развивающий​ся лактат-ацидоз резко ограничивает активность ферментов, участвующих в превращениях. Когда напряжение кислорода возвращается к норме, лак-тат вновь преобразуется в пируват, и аэробный ме​таболизм возобновляется.
3. ВЛИЯНИЕ АНЕСТЕЗИИ НА КЛЕТОЧНЫЙ МЕТАБОЛИЗМ
Общая анестезия умемьшает VO2 и VCO2 прибли​зительно на 15 %. Помимо того, образование угле​кислого газа и поглощение кислорода дополни​тельно снижаются за счет гипотермии (гл. 21). В наибольшей степени уменьшается потребление кислорода в головном мозге и сердце.
Функциональная анатомия системы дыхания
1. ГРУДНАЯ КЛЕТКА И ДЫХАТЕЛЬНАЯ МУСКУЛАТУРА
Грудная клетка содержит два легких, каждое из которых заключено в собственную плевру. Вер​хняя часть грудной полости невелика по разме​рам, в ней располагаются трахея, пищевод и к-ровеносные сосуды. Основание грудной полости образовано диафрагмой — главной дыхательной мышцей. При сокращении диафрагмы ее купол опускается на 1,5-7 см и содержимое грудной клетки (легкие) растягивается. Движения диаф​рагмы обычно обеспечивают 75 % изменения объема грудной полости. Вспомогательная ды​хательная мускулатура также увеличивает объем грудной клетки и способствует растяже​нию легких, воздействуя на ребра. Первые де-

сять пар ребер соединяются сзади с позвонками и, направляясь вниз и изгибаясь кпереди, при​крепляются к грудине. Движения ребер вверх и наружу приводят к увеличению объема грудной клетки.
В норме диафрагма и, в меньшей степени, на​ружные межреберные мышцы отвечают за вдох; выдох происходит пассивно. При возрастании ды​хательных усилий в акт дыхания вовлекаются так​же грудино-ключично-сосцевидные, лестничные и грудные мышцы. Грудино-ключично-сосцевид​ные мышцы помогают поднимать грудную клетку, тогда как лестничные мышцы предотвращают сме​щение верхних ребер внутрь во время вдоха. Груд​ные мышцы способствуют увеличению объема грудной клетки, когда руки упираются в непод​вижную опору. Выдох в норме осуществляется пассивно в положении лежа на спине, но становит​ся активным в положении стоя, а также при возра​стании дыхательных усилий. Выдох облегчают не​которые мышцы живота (прямые, наружные и внутренние косые и поперечная) и внутренние межреберные мышцы. Они помогают движению ребер вниз.
Кроме обычно рассматриваемой дыхательной мускулатуры, для процесса дыхания важны также некоторые мышцы глотки, обеспечивающие про​ходимость верхних дыхательных путей (гл. 5). Тоническая pi рефлекторная активность подборо-дочно-язычной мышцы при вдохе позволяет удер​живать язык на определенном расстоянии от зад​ней стенки глотки. Тоническая активность мышцы, поднимающей нёбную занавеску, мыш​цы, напрягающей нёбную занавеску, нёбно-гло-точной и нёбно-язычной мышц предотвращает за-падение мягкого нёба, особенно в положении лежа на спине.
2. ТРАХЕОБРОНХИАЛЬНОЕ ДЕРЕВО
Трахеобронхиальное дерево обеспечивает прове​дение потока газа в альвеолы. Увлажнение и фильтрация вдыхаемого воздуха осуществляется в верхних дыхательных путях (в носу, во рту и в глотке). Дихотомическое деление (каждый бронх разветвляется на два меньших бронха), начинаю​щееся с трахеи и заканчивающееся в альвеоляр​ных мешочках, включает 23 порядка, или генера​ции (рис. 22-1). При каждом делении количество дыхательных путей приблизительно удваивается. Каждый альвеолярный мешочек содержит в сред​нем 17 альвеол. Общее количество альвеол со​ставляет около 300 млн, у взрослого человека они формируют огромную площадь газообмена — 50-100 м2.
При каждом делении элементов трахеоброн-хиального дерева характер эпителия их слизис​той оболочки и подлежащих структур постепенно меняется. Эпителий переходит от реснитчатого столбчатого к кубическому и затем к плоскому альвеолярному. Газообмен может осуществлять​ся только через плоский эпителий, который появ​ляется в дыхательных бронхиолах (бронхи 17-19-го порядка), Стенки дыхательных путей постепенно теряют хрящевую основу (в бронхио​лах) и гладкую мускулатуру. Утрата хрящевой основы приводит к тому, что с уменьшением диа​метра проходимость дыхательных путей стано​вится зависимой от радиального растяжения, обусловленного эластическими структурами ок​ружающих тканей. Вследствие этого диаметр мелких дыхательных путей определяется общим объемом легких.
Реснички столбчатого и кубического эпителия синхронно движутся таким образом, что слизь, вырабатываемая железами дыхательных путей,
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Рис. 22-1. Дихотомическое ветвление дыхательных пу​тей. (С разрешения. Из: Weibel E. R. Morphometry of the Human Lung. Springer-Verlag, 1963.)

а также бактерии и частицы, подлежащие удале​нию, продвигаются вверх по направлению к поло​сти рта.
Альвеолы
Размер альвеол определяется силой тяжести и объе​мом легких. Средний диаметр альвеолы составляет 0,2 мм. При вертикальном положении тела наиболее крупные альвеолы располагаются в верхушках лег​ких, самые маленькие — у основания. При вдохе раз​ница в объеме альвеол уменьшается.
Каждая альвеола находится в тесном контакте с сетью легочных капилляров. Стенки альвеолы устроены асимметрично (рис. 22-2). В респиратор​ной (тонкой) части стенки альвеолы капиллярный эндотелий и альвеолярный эпителий разделены только их клеточными и базальной мембранами. В нереспираторной (толстой) части стенки аль​веолы капиллярный эндотелий отделен от аль​веолярного эпителия легочным интерстициаль-ным пространством. Легочное интерстициальное пространство содержит эластин, коллаген и, воз​можно, нервные волокна. Газообмен происходит в тонкой части альвеолокапиллярной мембраны толщиной < 0,4 мкм. Толстая сторона (1-2 мкм) обеспечивает альвеоле опору.
Дыхательный эпителий содержит по меньшей мере два типа клеток. Пневмоциты I типа — это плоские клетки, образующие между собой так на​зываемые плотные (1 hm) контакты. Плотные кон​такты предотвращают попадание крупных онкоти-чески активных молекул (например, альбумина) внутрь альвеол. Не столь многочисленные пневмо-циты II типа — это клетки округлой формы, имею​щие большое количество цитоплазматических включений (пластинчатые тельца). Пластинчатые тельца содержат сурфактант — вещество, играю​щее чрезвычайно важную роль в механике дыха​ния. В отличие от пневмоцитов I типа, пневмоциты II типа способны делиться (при необходимости) с образованием пневмоцитов I типа. Пневмоциты II типа устойчивы к токсическому действию кис​лорода.
В нижних дыхательных путях имеются также альвеолярные макрофаги, тучные клетки, лимфо​циты и клетки APUD-системы, у курящих лю​дей — нейтрофилы.
3. КРОВООБРАЩЕНИЕ И ЛИМФОТОК В ЛЕГКИХ
В легкие кровь поступает из легочных (малый круг кровообращения) и бронхиальных артерий (боль​шой круг кровообращения). Бронхиальные арте-
рии отходят от грудной аорты и кровоснабжают трахеобронхиальное дерево до уровня дыхатель​ных бронхиол. Дистальнее метаболизм легочной ткани обеспечивается одновременно альвеоляр​ным газом и кровью из сосудов малого (легочного) круга кровообращения.
Легочное кровообращение начинается от ле​гочной артерии, в которую поступает из правого желудочка деоксигенированная кровь. Легочная артерия делится на правую и левую ветви, соот​ветственно каждому легкому. Деоксигенирован​ная кровь проходит через легочные капилляры, поглощая кислород pi отдавая углекислый газ. На​сыщенная кислородом кровь затем возвращается в левое предсердие по четырем главным легочным венам (по две от каждого легкого). Хотя через большой и малый круги кровообращения в едини​цу времени протекает один и тот же объем крови, из-за более низкого легочного сосудистого сопро​тивления давление в легочной артерии в 6 раз ниже системного артериального давления. Стенки легочных артерий и вен тоньше и имеют менее

выраженный гладкомышечный слой, чем сосуды большого круга.
Бронхиальное и легочное русла сообщаются между собой. Прямые артериовенозные шунты, идущие в обход легочных капилляров, обычно не имеют функционального значения, но их роль становится ощутимой при некоторых патологичес​ких состояниях (гл. 26 и 35). Вклад бронхиального кровотока в венозную примесь у здоровых людей обсуждается ниже.
Легочные капилляры
Легочные капилляры проходят в стенках альвеол. Средний диаметр капилляра (10 мкм) практичес​ки соответствует диаметру эритроцита. Каждый сегмент капиллярной сети снабжает не одну аль​веолу, поэтому кровь омывает несколько альвеол, прежде чем достигнет легочной вены. Из-за отно​сительно низкого давления в малом круге крово-ток через отдельный сегмент зависит от силы тя​жести и от размера альвеол. Крупные альвеолы
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Рис. 22-2. Легочное интерстициальное пространство с капилляром, проходящим между двумя альвеолами. Капилляр выпячивается в просвет расположенной справа альвеолы через ее тонкую (газообменную) стенку. Интерстициальное пространство сливается с толстой стенкой левой альвеолы. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
имеют меньшее суммарное сечение прилегающих капилляров и, соответственно, большее сопротив​ление току крови. В вертикальном положении тела кровоток в капиллярах верхушек легких меньше, чем кровоток в капиллярах базальных от​делов.
Клетки эндотелия легочных капилляров приле​гают друг к другу сравнительно неплотно. Меж​клеточные промежутки в 5 мкм пропускают круп​ные молекулы, такие как альбумин. В результате легочное интерстициальное пространство содер​жит много альбумина. Циркулирующие макрофа​ги и нейтрофилы относительно легко проходят между клетками эндотелия и более плотно приле​гающими друг к другу клетками альвеолярного эпителия. В интерстициальном пространстве и внутри альвеол обычно присутствуют легочные макрофаги: они противодействуют развитию бак​териальной инфекции и удаляют инородные час​тицы.
Лимфатические сосуды легких
Лимфатические протоки легких начинаются в ин​терстициальном пространстве крупных легочных перегородок. Из-за неплотности межклеточных соединений эндотелия лимфа имеет высокое со​держание белка; скорость тока лимфы в норме пре​вышает 20 мл/мин. Крупные лимфатические сосу​ды идут вверх, сопровождая дыхательные пути и образуя трахеобронхиальную цепочку лимфати​ческих узлов. Лимфатические дренажные протоки из обоих легких сообщаются между собой на пути вдоль трахеи. Лимфа из левого легкого оттекает главным образом в грудной проток, из правого лег​кого — в правый лимфатический проток.
4. ИННЕРВАЦИЯ
Диафрагма иннервируется диафрагмальными нер​вами, берущими начало в нервных корешках сег​ментов C3-C5. Односторонний блок или паралич диафрагмалъного нерва лишь не значительно умень​шает показатели нормальной легочной вентиляции (приблизительно на 25 %). Хотя двусторонний па​ралич диафрагмальных нервов приводит к более серьезным нарушениям, в некоторых случаях вспо​могательные дыхательные мышцы могут обеспе​чивать адекватную вентиляцию. Межреберные мышцы иннервируются из грудных спинномозго​вых нервов. Повреждение шейного отдела спинного мозга выше уровня C5 вызывает полную утрату самостоятельного дыхания в связи с тем, что ока​зываются выключенными как диафрагмальные, так и межреберные мышцы.

Блуждающие нервы обеспечивают чувстви​тельную иннервацию трахеобронхиального дере​ва. Существует и симпатическая, и парасимпати​ческая иннервация гладкой мускулатуры бронхов и бронхиальных желез. Активация блуждающего нерва приводит к бронхоконстрикции и усилива​ет бронхиальную секрецию через м-холинорецеп-торы. Активация симпатических (T1-T4) волокон через (32-адренорецепторы вызывает бронходила-тацию и ослабление секреции. Стимуляция Q1-ад-ренорецепторов уменьшает секрецию желез, но чревата бронхоконстрикцей. Кроме того, суще​ствует неадренергическая, нехолинергическая система бронходилатации; ее медиатором предпо​ложительно является вазоактивный интестиналь-ный пептид. Иннервация гортани рассмотрена в гл. 5.
В сосудах легких имеются и а-, и (3-адреноре-цепторы, но симпатическая система в норме не оказывает значительного влияния на легочный сосудистый тонус. Стимуляция Qi-адренорецепто-ров вызывает вазоконстрикцию, |32-адреноре-цепторов — вазодилатацию. Вазодилатация, обус​ловленная парасимпатической активностью, реализуется через оксид азота (NO).
Основные механизмы дыхания
Постоянно происходящий обмен между альвео​лярным газом и свежим воздухом из верхних дыха​тельных путей обеспечивает оксигенацию веноз​ной крови и удаление из нее углекислого газа. Этот обмен осуществляется благодаря небольшим по величине циклически меняющимся градиентам давления в дыхательных путях. При самостоятель​ном дыхании градиенты давления возникают вслед за изменением внутригрудного давления; во время ИВЛ их наличие обеспечивает перемежаю​щееся положительное давление в верхних дыха​тельных путях.
Самостоятельное дыхание
Изменения давления во время самостоятельного дыхания показаны на рис. 22-3. Если альвеолы на​ходятся в расправленном (неспавшемся) состоя​нии, то давление внутри них всегда выше, чем окру​жающее (внутригрудное) давление. В конце вдоха и в конце выдоха альвеолярное давление (РА) в норме равно атмосферному (принимается за ноль в рассматриваемой ситуации). В физиологии дыхания внутриплевральное давление (РВц) принимают за эквивалент внутригрудного давле​ния. Хотя, может быть, не совсем корректно гово​рить о давлении в потенциальном пространстве
(т. е. в плевральной полости), этот подход позво​ляет определить транспульмональное давление. Транспульмональное давление (РТц) определяется следующим образом:
P
= P                — P
'транспульмональное      'альвеолярное      '   внутриплевральное-
В конце выдоха внутриплевральное давление в норме составляет -5 см вод. ст., соответственно транспульмональное давление равно +5 см вод. ст.

Сокращение диафрагмы и межреберных мышц во время вдоха вызывает увеличение объема груд​ной клетки и уменьшение внутриплеврального давления до -7,5 см вод. ст. В результате альвеоляр​ное давление снижается (от О до -1— -2 см вод. ст.), и возникает градиент давления между альвеолами и верхними дыхательными путями; газ поступает из верхних дыхательных путей в альвеолы. В конце вдоха (когда движение газа прекращается) альвео-
[image: image27.png]Boox

Obbem (1)

0,11

BryTpM-
nnespanhoe
[nasnenue
(cmeon. cT.}

Anbseonsphoe
fpasnanve





Рис. 22-3. Изменения внутриплеврального и альвеолярного давления во время дыхания. Заметим, что при максимальном дыхательном объеме поток отсутствует, а альвеолярное давление равно атмосферному. (С изменениями. Из: West J. В. Respiratory Physiology, 3rd ed. Williams & Wilkins, 1985.)
лярное давление возвращается к нулю, но внутри-плевральное давление остается пониженным; транспульмональное давление (в эту фазу цикла оно составляет +7,5 см вод. ст.) поддерживает лег​кие в растянутом состоянии.
Во время выдоха расслабление диафрагмы воз​вращает внутриплевральное давление к уровню -5 см вод. ст. Теперь транспульмональное давле​ние не поддерживает повышенный объем легких и силы эластической тяги легких вызывают изме​нение градиента давлений между альвеолами и верхними дыхательными путями на противопо​ложный: газ выходит из альвеол, и восстанавлива​ется первоначальный объем легких.
Искусственная вентиляция легких
При ИВЛ создается перемежающееся положи​тельное давление в верхних дыхательных путях. Во время вдоха газ входит в альвеолы до тех пор, пока давление в альвеолах не сравняется с давле​нием в верхних дыхательных путях. Во время вы​доха положительное давление в дыхательных пу​тях исчезает или уменьшается; градиент меняет направление, заставляя газ выходить из альвеол.
Влияние общей анестезии на паттерны дыхания
Влияние анестезии на дыхание имеет сложный ха​рактер и зависит как от изменения положения тела, так и от вида анестетика. Когда пациент из положения стоя или сидя принимает положение лежа, то роль межреберных мышц в акте дыхания уменьшается и начинает преобладать брюшное дыхание. При переходе из вертикального положе​ния в горизонтальное диафрагма смещается на 4 см краниальнее, что делает ее сокращения более эф​фективными. Аналогично, в положении больного на боку лучше вентилируется нижерасположенное легкое, так как соответствующая ему половина ди​афрагмы находится выше (по отношению к про​дольной оси тела) противоположной (гл. 24).
Вне зависимости от назначаемого анестетика, поверхностная анестезия часто приводит к нару​шению ритма и задержке дыхания. По мере углуб​ления анестезии дыхание нормализуется. При ис​пользовании ингаляционных анестетиков дыхание становится учащенным и поверхностным, тогда как методики, в которых применяется закись азо​та и наркотические анальгетики, наоборот, сопря​жены с медленным и глубоким дыханием.
Интересно отметить, что индукция анестезии активизирует мышцы выдоха, вследствие чего выдох становится активным. По этой причине

при операциях на органах брюшной полости тре​буется выключение самостоятельного дыхания. Может изменяться и активность мышц вдоха. Га-лотан вызывает дозозависимое уменьшение экс​курсии грудной клетки; с углублением анестезии постепенно исчезает активность межреберных мышц. Наряду с постуральными изменениями, относительная сохранность функции диафрагмы способствует преобладанию брюшного типа ды​хания над грудным. При использовании изофлю-рана (< 1 МАК), метогекситала и кетамина пре​обладание брюшного типа дыхания над грудным выражено слабее, чем при применении других анестетиков.
Механика дыхания
Движения легких пассивны и определяются об​щим сопротивлением органов дыхания. Общее со​противление складывается из (1) эластического сопротивления тканей и поверхности "газ-жид​кость" и (2) неэластического сопротивления газо​вому потоку. От первого зависят объем легких и давление в грудной клетке в состоянии покоя (в отсутствие газового потока). Второе представ​ляет собой сопротивление потоку газа и деформа​ции тканей. Работа по преодолению эластического сопротивления аккумулируется в виде потенци​альной энергии, а работа по преодолению неэлас​тического сопротивления превращается в тепло.
!.ЭЛАСТИЧЕСКОЕ СОПРОТИВЛЕНИЕ
Легкие и грудная клетка обладают свойством эластичности. Грудная клетка имеет тенденцию к расширению, а легкие стремятся спасться. Ког​да грудная полость сообщается с атмосферой (открытый пневмоторакс), то ее объем у взрос​лых увеличивается на 1 л. Легкое при пневмото​раксе, напротив, полностью спадается и из него выходит весь газ. Эластическая тяга грудной клетки объясняется наличием структурных ком​понентов, противодействующих деформации, возможно, мышечным тонусом грудной стенки. Эластическая тяга легких возникает благодаря высокому содержанию в них эластиновых воло​кон и, что еще более важно, за счет действия сил поверхностного натяжения на границе "газ-жид​кость" в альвеолах.
Силы поверхностного натяжения
Выстилающая альвеолы поверхность "газ-жид​кость" придает им свойства пузырьков воздуха. Силы поверхностного натяжения стремятся
уменьшить площадь этой поверхности, что спо​собствует спадению (коллапсу) альвеол. Эти силы подчиняются закону Лапласа:
Поверхностное натяжение Давление = 2 х ———————-————————.
Радиус
Давление, рассчитанное по уравнению,— это дав​ление внутри альвеол. Тенденция к коллапсу аль​веол прямо пропорциональна поверхностному на​тяжению и обратно пропорциональна радиусу альвеол. Риск коллапса альвеол возрастает, когда увеличивается поверхностное натяжение или уменьшается размер альвеол. Сурфактант сни​жает поверхностное натяжение. Отметим, что способность сурфактанта снижать поверхностное натяжение прямо пропорциональна его кон​центрации внутри альвеолы. Чем меньше размер альвеолы, тем выше концентрация сурфактанта внутри нее, и тем эффективнее снижается поверх​ностное натяжение. Когда же альвеолы пере​растянуты, то сурфактант становится менее кон​центрированным и поверхностное натяжение
А. Вертикальное положение

возрастает. Конечный эффект состоит в стабили​зации альвеол: маленькие альвеолы защищены от дальнейшего спадения, большие — от чрезмерного перерастяжения.
Растяжимость
В качестве меры эластической тяги обычно исполь​зуют растяжимость, которую в физиологии ды​хания принято обозначать буквой С (от англ. compliance — растяжимость). Растяжимость — час​тное от деления изменения объема на соответству​ющее ему изменение давления. Растяжимость мо​жет быть измерена отдельно для грудной клетки или легких, а также для грудной клетки (Сгк) и легких в целом (Сл) (рис. 22-4). В горизонтальном положении растяжимость грудной клетки умень​шается из-за давления органов брюшной полости на диафрагму. Растяжимость обычно измеряется в статических условиях, т. е. в состоянии равнове​сия. (Динамическая растяжимость, которую изме​ряют на фоне ритмичного дыхания, зависит еще и от сопротивления дыхательных путей.)
Б. Положение лежа на спине
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Рис. 22-4. Кривые "давление-объем" для грудной клетки, легких и комплекса "грудная клетка + легкие" в вертикаль​ном (А) и горизонтальном (Б) положении. (С изменениями. Из: Scurr C., Feldman S. Scientific Foundations of Anesthesia, Heinemann, 1982.)
ТАБЛИЦА 22-1. Легочные объемы и емкости
	Параметр

	Определение

	Среднее значение у взрослых, мл


	Дыхательный объем (V1)

	Объем газа, вдыхаемого или выдыхаемого при каждом дыхательном цикле

	500


	Резервный объем вдоха

	Максимальный объем газа, который можно вдохнуть после обычного вдоха

	3000


	Резервный объем выдоха

	Максимальный объем газа, который можно выдохнуть после обычного выдоха

	1100


	Остаточный объем

	Объем газа, остающийся в легких в конце максимального выдоха

	1200


	Общая емкость легких (ОЕЛ)

	Дыхательный объем + Резервный объем вдоха + + Резервный объем выдоха + Остаточный объем

	5800


	Функциональная остаточная емкость

	Остаточный объем + Резервный объем выдоха

	2300



Изменение объема легких Изменение транспул ьмонал ьного давления
В норме Qi составляет 150-200 мл/см вод. ст. На растяжимость легких влияют такие факторы, как объем легких, объем крови в малом круге крово​обращения, объем внесосудистой жидкости в лег​ких, а также наличие воспаления или фиброза (гл. 23).
Изменение объема грудной клетки Изменение трансторакального давления'
где трансторакальное давление равно разности ат​мосферного и внутриплеврального давлений.

В норме растяжимость грудной клетки состав​ляет 200 мл/см вод. ст. Общая растяжимость лег​ких и грудной клетки равна 100 мл/см вод. ст. и описывается следующим уравнением:
'/^-'общая        '/^-'грудной клетки       '/^-'легких-
2. ЛЕГОЧНЫЕ ОБЪЕМЫ
Легочные объемы (табл. 22-1 и рис. 22-5) — это важные параметры в физиологии дыхания и кли​нической практике. Сумма всех перечисленных объемов равняется максимальному объему, до ко​торого могут быть расправлены легкие. Легочные емкости представляют собой сумму двух и более объемов.
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Рис. 22-5. Спирограмма, показывающая статические легочные объемы. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied
Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
Функциональная остаточная емкость
Объем легких в конце спокойного выдоха называется функциональной остаточной емкостью (ФОЕ)
При этом объеме направленная вовнутрь эласти​ческая тя!а легких равна направленной наружу эластической тяге грудной клетки (включая тонус диафрагмы в покое) Таким образом, положение равновесия эластических сил грудной клетки и легких определяет точку, от которой начинается вдох при спокойном дыхании Функциональная остаточная емкость может быть измерена при по​мощи методики вымывания азота или поглощения гелия, а также методом общей плетизмографии На величину ФОЕ влияют следующие факторы
• Антропометрические характеристики: ФОЕ прямо пропорциональна росту Ожирение ощу​тимо снижает ФОЕ, в первую очередь за счет уменьшения растяжимости грудной ct енки
• Пол: у женщин ФОЕ приблизительно на 10 % меньше, чем у мужчин
• Положение тела: ФОЕ уменьшается при пе​ремещении из вертикального положения в положение лежа на спине или на животе Уменьшение ФОЕ обусловлено снижением растяжимости грудной стенки в результате давления органов брюшной полости на диа​фрагму Наибольшие изменения происходят при наклоне тела под углом от 0° до 60° к вер​тикали При опускании головного конца вплоть до 30° к горизонтали дальнейшего уменьшения ФОЕ не происходит

• Болезни легких: рестриктивные нарушения характеризуются снижением растяжимости легких и/или грудной стенки (гл. 23), что все​гда сопровождается снижением ФОЕ.
• Тонус диафрагмы: хороший тонус диафраг​мы способствует увеличению ФОЕ.
Емкость закрытия
Как описано выше (Функциональная анатомия си​стемы дыхания; с. 117.), диаметр мелких дыхатель​ных путей, не имеющих хрящевой основы, зависит от радиальной эластической тяги окружающих тканей, которая не позволяет им спадаться. Прохо​димость этих дыхательных путей, особенно в ба-зальных отделах легких, сильно зависит от объема легких. Объем, при котором мелкие дыхательные пути начинают спадаться, называется емкостью закрытия. При малых легочных объемах альвео​лы, расположенные в этих отделах легких, продол​жают перфузироваться, но не вентилируются; внутрилегочное шунтирование деоксигениро-ванной крови приводит к гипоксемии (см. ниже). Емкость закрытия обычно измеряется при помощи тест-газа (шХе): обследуемый делает максималь​ный выдох, затем — максимальный вдох из емкос​ти с тест-газом, после чего опять максимальный выдох.
Емкость закрытия обычно значительно меньше, чем ФОЕ (рис. 22-6), но с увеличением возраста человека она постепенно повышается (рис. 22-7). Этот факт, возможно, является причиной наблю-
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Рис. 22-6. Соотношение между функциональной остаточной емкостью, объемом закрытия и емкостью закрытия. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratoiy Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
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Рис. 22-7. Влияние возраста на емкость закрытия и на соотношение между емкостью закрытия и функциональной остаточной емкостью. Заметим, что ФОБ не изменяется. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, Srded. Butterworths, 1987.)
дающегося в норме у людей возрастного снижения напряжения кислорода в артериальной крови. В положении лежа на спине емкость закрытия становится равна ФОБ в среднем в возрасте 44 лет; в возрасте 66 лет у большинства людей в вертикальном положении емкость закрытия ста​новится равна или превышает ФОБ. В отличие от ФОБ, положение тела на емкость закрытия не влияет.
Жизненная емкость легких
Жизненная емкость легких (ЖЕЛ) — это объем воздуха, выдыхаемый при максимальном выдохе после максимального вдоха. На ЖЕЛ, помимо ант​ропометрических характеристик, влияют также сила дыхательных мышц и общая растяжимость легких и грудной клетки. В норме ЖЕЛ составляет 60-70 мл/кг.
3. НЕЭЛАСТИЧЕСКОЕ СОПРОТИВЛЕНИЕ
Сопротивление дыхательных путей газовому потоку
Газовый поток в легких может быть ламинарным и турбулентным. Ламинарный поток можно пред​ставить состоящим из концентрических газовых цилиндров, движущихся с различной скоростью; скорость наиболее высока в центре и постепенно снижается к периферии. Для ламинарного потока существует следующая зависимость:

Поток = Градиент давления/Raw, где Ravv — сопротивление дыхательных путей.
8 х Длина х Вязкость газа
Raw~
п х (Радиус)4            '
Для турбулентного потока характерно беспоря​дочное движение молекул газа по ходу его переме​щения в дыхательных путях. Математическое опи​сание турбулентного потока значительно сложнее, чем ламинарного:
Плотность газа
Градиент давления = Поток х ——-———-——.
Радиус
Сопротивление — величина не постоянная, оно воз​растает пропорционально величине газового пото​ка. Более того, сопротивление прямо пропорцио​нально плотности газа и обратно пропорционально радиусу пятой степени. Из вышеперечисленного следует, что зависимость турбулентного газового потока от радиуса дыхательных путей очень велика. Турбулентное движение возникает при высо​ких потоках, в местах острых изгибов и разветвле​ний, а также при резком изменении диаметра ды​хательных путей. Число Рейнольдса определяет, будет ли поток ламинарным или турбулентным:
Число Рейнольдса =
Линейная скорость х Диаметр х Плотность газа Вязкость газа
При низких значениях числа Рейнольдса (< 1000) поток будет ламинарным, при высоких (> 1500) — турбулентным. В норме газовый поток имеет ла​минарный характер только дистальнее мелких бронхиол (диаметром < 1 мм). В более крупных ды​хательных путях поток, вероятно, является турбу​лентным. Среди медицинских газов только гелий имеет низкую величину отношения плотность/вяз​кость, что делает его полезным при возникновении выраженных турбулентных потоков (например, в случае обструкции верхних дыхательных путей). Ингаляция гелиево -кислородной смеси снижает риск формирования турбулентного потока, а также уменьшает сопротивление дыхательных путей на фоне уже существующего турбулентного потока (табл. 22-2). В норме общее сопротивление ды​хательных путей составляет 0,5-2 см вод. ст./л/с. Наибольшее сопротивление создают бронхи сред​него калибра (до 7 генерации). Сопротивление крупных бронхов невелико из-за их большого диа​метра, а мелких бронхов — вследствие значительной суммарной площади поперечного сечения. Самые распространенные причины повышенного сопро​тивления дыхательных путей — бронхоспазм, об​струкция бронхиальным секретом и отек слизистой

ТАБЛИЦА 22-2. Физические свойства некоторых газовых смесей
	Газовая смесь

	Вязкость

	Плотность

	Плотность/ Вязкость


	Кислород (100%)

	1,11

	1,11

	1,00


	N2O/O2 (70 : 30)

	0,89

	1,41

	1,59


	Гелий/О2 (80 : 20)

	1,08

	0,33

	0,31




Значения вязкости и плотности газовых смесей выражены по отношению к воздуху. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 4 rd ed. Butterworths, 1993.)
(гл. 23), а также объем-зависимое и поток-зависи​мое закрытие дыхательных путей.
А. Объем-зависимое закрытие дыхательных путей. При малых объемах легких отсутствие ра​диальной эластической тяги увеличивает вклад мелких дыхательных путей в формирование обще​го сопротивления; сопротивление дыхательных путей становится обратно пропорционально объе​му легких (рис. 22-8). Увеличение объема легких за счет положительного давления в конце выдоха (ПДКВ) способно уменьшить сопротивление ды​хательных путей.
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Рис. 22-8. Зависимость сопротивления дыхательных путей от объема легких. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied
Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
Б. Поток-зависимое закрытие дыхательных путей. Во время форсированного выдоха трансму-ральное давление в дыхательных путях может стать противоположным по направлению и вы​звать их закрытие (динамическая компрессия ды​хательных путей). Динамическая компрессия обусловлена двумя факторами: (1) положитель​ным внутриплевральным давлением и (2) боль​шим градиентом давления во внутригрудных ды​хательных путях из-за повышения сопротивления дыхательных путей. Последнее, в свою очередь,

связано с высоким (турбулентным) потоком газа и низкими легочными объемами. Поэтому конечный участок кривой "поток-объем" поэтому называет​ся независимым от усилия (рис. 22-9).
Участок дыхательных путей, в котором проис​ходит динамическая компрессия, называется точ​кой равного давления. Точка равного давления находится дистальнее (ниже) бронхиол одиннад​цатого порядка, где отсутствует хрящевая основа дыхательных путей. При уменьшении объема лег​ких точка равного давления смещается по направ-
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Рис. 22-9. Поток газа (А) при форсированном выдохе после максимального вдоха с различным усилием и (Б) с макси​мальным усилием после вдохов различной глубины. Отметим, что окончательный поток выдоха не зависит от усилий дыхательных мышц при любом исходном объеме легких. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
лению к мелким дыхательным путям. Динамичес​кой компрессии дыхательных путей способствуют эмфизема и бронхиальная астма. Эмфизема харак​теризуется разрушением эластических тканей, обеспечивающих структурную опору мелких ды​хательных путей. При бронхиальной астме брон-хоконстрикция и отек слизистой оболочки усугуб​ляют закрытие дыхательных путей и приводят к смене знака градиента трансмурального давле​ния на противоположный (давление внутри брон​хов становится меньше, чем вокруг них). При ди​намической компрессии пациенты заканчивают выдох преждевременно или сжимают губы для по​вышения сопротивления выдоху; оба маневра по​зволяют предотвратить смену градиентов транс​мурального давления и уменьшить "захват" воздуха легкими (так называемую "воздушную ло​вушку"). Преждевременное окончание выдоха приводит к тому, что ФОБ начинает превышать нормальные значения ("ауто-ПДКВ").
В. Форсированной жизненной емкостью лег​ких называется жизненная емкость легких при мак​симально сильном и быстром выдохе. Ее измерение необходимо для оценки сопротивления дыхатель​ных путей (рис. 22-10). Важный параметр — объем, который испытуемый выдыхает за первую секунду форсированного выдоха. Отношение объема форси-

рованного выдоха за первую секунду (00B1) к фор​сированной жизненной емкости (ФЖЕЛ) отражает степень обструкции бронхов. В норме QOB1/ ФЖЕЛ составляет 80 %. И ОФВЬ и ФЖЕЛ зависят от силы выдоха, тогда как максимальная объемная скорость потока в середине выдоха (МОС25_75%) °т усилия не зависит, а потому является более досто​верным показателем обструкции.
Сопротивление тканей
Вязкоэластическое (фрикционное) сопротивление тканей газовому потоку обычно недооценивают, хотя оно может составлять половину величины об​щего сопротивления дыхательных путей. Сопро​тивление тканей — компонент неэластического со​противления.
4. РАБОТА ДЫХАНИЯ
Выдох в норме полностью пассивен, поэтому об​щая работа вдоха и выдоха выполняется мышцами вдоха (главным образом диафрагмой). Для осуще​ствления движения легких и грудной клетки при дыхании необходимо преодолевать эластическое сопротивление грудной клетки и легких, неэласти​ческое сопротивление дыхательных путей газово​му потоку и сопротивление тканей.
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Рис. 22-10. Кривая форсированного выдоха у здорового человека. Скорость форсированного выдоха (COB25 ?5%), также называется максимальной скоростью потока в середине выдоха (МОС25-75%)
Работу дыхания можно представить как произ​ведение объема и давления (рис. 22-11). Во время вдоха преодолевается и сопротивление дыхатель​ных путей, и легочное эластическое сопротивле​ние; около 50 % затрачиваемой на это энергии накапливается в упругих структурах легких. Во время выдоха накопленная потенциальная энергия высвобождается, что позволяет преодо​леть сопротивление дыхательных путей. Увеличе​ние сопротивления вдоху или выдоху компенси​руется дополнительным усилием мышц вдоха. При возрастании сопротивления выдоху физио​логическая компенсаторная реакция заключается в увеличении объема легких, вследствие чего ды​хательный объем остается неизменным, тогда ФОБ увеличивается. Избыток энергии, накоплен​ный в упругих структурах благодаря увеличению ФОБ, идет на преодоление повышенного сопро​тивления выдоху. Кроме того, при значительном повышенном сопротивлении выдоху начинают работать мышцы выдоха.
На работу дыхательной мускулатуры в норме приходится всего 2-3 % потребляемого организмом кислорода, но коэффициент полезного действия при этом составляет только 10 %. А 90 % энергии рассеивается в виде тепла (из-за эластического со-
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Рис. 22-11. Работа дыхания во время вдоха и ее состав​ляющие. (С разрешения. Из: Guyton A. С. Textbook of Medical Physiology, 7th ed. Saunders, 1986.)

противления и сопротивления воздушному пото​ку). В патологических условиях, когда возрастает нагрузка на диафрагму, эффективность работы ды​хания прогрессивно снижается и мышечные сокра​щения могут становиться дискоординированными; более того, с некоторого момента весь дополнитель​ный кислород, получаемый за счет увеличения вен​тиляции, идет на покрытие соответствующего при​роста работы дыхательных мышц.
Работа, требуемая для преодоления эластичес​кого сопротивления, возрастает по мере увеличе​ния дыхательного объема. Работа, необходимая для преодоления сопротивления дыхателъных путей, возрастает при увеличении частоты дыхания (Увеличение частоты дыхания неизбежно влечет за собой увеличение потока на выдохе.). Пациент стремится уменьшить работу дыхания, изменяя в зависимости от ситуации частоту дыхания и ды​хательный объем (рис. 22-12). Для больных со сни​женной растяжимостью легких характерно частое и поверхностное дыхание, тогда как при увеличен​ном сопротивлении дыхательных путей наблюда​ется, наоборот, медленное и глубокое дыхание.
5. ВЛИЯНИЕ АНЕСТЕЗИИ НА МЕХАНИКУ ДЫХАНИЯ
Влияние анестезии на легочные объемы и растяжимость
Помимо снижения ФОБ вследствие перемещения из вертикального в горизонтальное положение, ин​дукция анестезии приводит к дополнительному снижению ФОЕна 15-20 % (в среднем на 400мл).
Из-за утраты мышечного тонуса диафрагма в конце выдоха оттесняется органами брюшной полости значительно краниальнее, чем в нормаль​ных условиях (рис. 22-13). Более высокое поло​жение диафрагмы снижает объем легких, а также растяжимость легких pi грудной клетки. Это уменьшение ФОБ не зависит от глубины анесте​зии и может сохраняться в течение нескольких часов после ее окончания. При чрезмерном опуска​нии головной части тела (положение Тренделен-бурга, наклон более 30°) происходит дальнейшее снижение ФОБ, обусловленное возрастанием внутригрудного объема крови. Индукция анесте​зии у пациента в положении сидя, напротив, не оказывает значительного эффекта на ФОБ. Введе​ние миорелаксантов не влияет на ФОБ у пациента, находящегося в состоянии анестезии.
Воздействие анестезии на емкость закрытия менее определенно. Под влиянием анестезии ФОБ и емкость закрытия обычно уменьшаются в равной степени. Таким образом, факторы риска повышен-
кого внутрилегочного шунтирования в условиях анестезии те же, что и в состоянии бодрствова​ния: к ним прежде всего относят пожилой возраст пациента, ожирение и сопутствующие заболева​ния легких.
Влияние анестезии на сопротивление дыхательных путей
Можно было бы ожидать, что снижение ФОБ, вызванное анестезией, приводит к увеличению со​противления дыхательных путей. Однако этого, как правило, не происходит, потому что широко применяемые для поддержания анестезии ингаля​ционные анестетики обладают бронходилатирую-щими свойствами. Повышение сопротивления ды​хательных путей чаще обусловлено западением языка, ларингоспазмом, бронхоконстрикцией, об​струкцией (бронхиальным секретом, кровью, опу​холью) или техническими проблемами (недоста​точно большой размер интубационной трубки или коннектора, неисправность клапанов наркозного аппарата, обструкция дыхательного контура).
Влияние анестезии на работу дыхания
Возрастание работы дыхания при общей анестезии чаще всего объясняется снижением растяжимости легких и грудной клетки и, реже, повышением со​противления дыхательных путей. Проблемы, свя​занные с увеличением работы дыхания, решаются с помощью ИВЛ.

Вентиляционно-перфузионные отношения
1. ВЕНТИЛЯЦИЯ
Вентиляция обычно измеряется как суммарный объем выдоха за минуту (минутная вентиляция, или минутный объем дыхания — Vmin, МОД). При постоянном дыхательном объеме:
Минутный объем дыхания =
= Частота дыхания х Дыхательный объем.
У взрослого человека в состоянии покоя МОД ра​вен в среднем 5 л/мин.
Не вся газовая смесь, поступившая в легкие во время вдоха, достигает альвеол; некоторое ее коли​чество остается в дыхательных путях и выдыхает​ся, не подвергаясь обмену с альвеолярным газом. Эта часть дыхательного объема (V7), не принима​ющая участия в газообмене, называется мертвым пространством (V0). Альвеолярная вентиляция (VA) — это та часть газа, поступающего в легкие за одну минуту, которая действительно принимает участие в газообмене.
VA = 4flx (V1-V0).
Мертвое пространство включает объем дыха​тельных путей, в которых не происходит газооб​мен (анатомическое мертвое пространство), и объем неперфузируемых альвеол (альвеолярное мертвое пространство). Сумма анатомического и альвеолярного мертвого пространства называет-
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Рис. 22-12. Зависимость работы дыхания от частоты дыхания у здорового человека, у пациента с повышенным эласти​ческим сопротивлением и у пациента с повышенным сопротивлением дыхательных путей. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
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ся физиологическим мертвым пространством.
В норме у взрослого человека при вертикальном положении тела мертвое пространство равно 150 мл (примерно 2 мл/кг) и практически состоит только из анатомического мертвого пространства. Вес человека в фунтах приблизительно соответ-
Самостоятельное дыхание во время бодрствования
Самостоятельное дыхание в условиях анестезии

ствует объему мертвого пространства в милли​литрах (1 фунт — 453 г.— Примеч. пер.). Объем мертвого пространства может изменяться под влиянием многих факторов (табл. 22-3).
Дыхательный объем у взрослых в среднем ра​вен 450 мл (6 мл/кг), а отношение VD/VT в норме — 33 %. Эта величина может быть подсчитана по уравнению Бора:
VD/VT - (PACO2- РЕС02)/РдС02,
где РлСО2 — альвеолярное напряжение углекислого газа, a PnCO2 — напряжение углекислого газа в сме​шанном выдыхаемом воздухе. Это уравнение при​менимо в клинике, если вместо РлСО2 использовать напряжение углекислого газа в артериальной крови (PaCO2), так как они приблизительно равны между собой, а в качестве PeCO2 — среднюю величину PcCO2, измеренную в течение нескольких минут.
Регионарные различия вентиляции в легких
Вне зависимости от положения тела альвеолярная вентиляция в легких происходит неравномерно. Правое легкое вентилируется лучше, чем левое (53 и 47 % соответственно), и нижерасположенные зоны обоихлегких вентилируются лучше, чем вышераспо​ложенные, так как в результате действия силы тя​жести создается градиент внутриплевралъного (и, соответственно, транспулъмоналъного) давления. Внутриплевральное давление возрастает (стано​вится менее отрицательным) на 1 см вод. ст. сверху вниз на каждые 3 см протяженности легких. В ре​зультате альвеолы из различных зон оказываются в разных точках кривой легочной растяжимости
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ИВЛ на фоне действия миорелаксантов
Рис. 22-13. Положение диафрагмы в конце выдоха (пре​рывистая линия) при самостоятельном дыхании во вре​мя бодрствования, при самостоятельном дыхании в ус​ловиях анестезии и при ИВЛ на фоне действия миоре​лаксантов. Заштрихованная зона показывает экскурсию диафрагмы. (С разрешения. Из: Froese A. В., Bryan A. С. Effects of anesthesia and paralysis on diaphragmatic mecha​nics in man. Anesthesiology, 1974; 41: 242.)

ТАБЛИЦА 22-3. Факторы, влияющие на величину мертвого пространства
	Фактор

	Эффект


	Положение тела

	

	Вертикальное

	t


	Лежа на спине

	I


	Состояние дыхательных путей

	

	Шея разогнута

	t


	Шея согнута

	i


	Пожилой возраст

	t


	Установка воздуховода

	1


	ИВЛ

	t


	Лекарственные препараты

	

	Холиноблокаторы

	t


	Легочный кровоток

	

	Эмболия легочной артерии

	t


	Артериальная гипотония

	t


	Заболевания легких

	t



(рис. 22-14). Альвеолы в верхних отделах легких из-за более высокого транспульмонального давле​ния расправлены почти максимально, относитель​но нерастяжимы и значительно меньше увеличи​ваются в объеме во время вдоха. И наоборот, альвеолы в нижних отделах легких благодаря более низкому транспульмональному давлению более ра​стяжимы и больше увеличиваются во время вдоха. Сопротивление дыхательных путей также спо​собствует возникновению регионарных различий в легочной вентиляции. Конечный альвеолярный объем при вдохе определяется исключительно рас​тяжимостью только в том гипотетическом случае, если время вдоха не ограничено. В действительно​сти же время вдоха лимитировано частотой дыха​ния и временем, необходимым для выдоха; следо​вательно, слишком короткое время вдоха не позволит альвеолам достичь ожидаемого объема. Кроме того, заполнение альвеол воздухом проис​ходит по экспоненте, которая зависит как от растя​жимости, так и от сопротивления дыхательных путей. Поэтому даже при нормальной продолжи​тельности вдоха изменения растяжимости или со​противления могут препятствовать полному рас​правлению альвеол.
Постоянные времени
Расправление легких во время вдоха можно опи​сать математически с использованием постоянной времени, т.

т = Общая растяжимость х
х Сопротивление дыхательных путей.
Время, соответствующее 1 г — это время, необхо​димое для расправления альвеолы на 63 % от мак​симального объема. Расправление на 99 % требует времени, равного 4 т.
Регионарные различия в сопротивлении или растяжимости не только влияют на расправление альвеол, но могут стать причиной асинхронного заполнения альвеол во время вдоха; некоторые альвеолы продолжают заполняться и тогда, когда из других альвеол газ уже начал выходить.
Если человек, не имеющий патологии органов дыхания, будет дышать с максимальной частотой, постоянные времени в регионах его легких изме​нятся. При частом поверхностном дыхании верх​ние отделы легких начинают вентилироваться лучше нижних.
2. ЛЕГОЧНЫЙ KPOBOTOK
Из 5 л крови, протекающих через легкие за 1 мин, в легочных капиллярах одномоментно находятся и участвует в газообмене только 70-100 мл. Этот небольшой объем крови образует на альвеоло-ка-пиллярной мембране пленку площадью 50-100 м2 и толщиной в один эритроцит. Кроме того, для обеспечения полноценного газообмена каждый ка​пилляр контактирует не с одной, а с несколькими альвеолами.
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Рис. 22-14. Влияние силы тяжести на растяжимость альвеол при вертикальном положении человека
Емкость капилляров легких относительно по​стоянна, но общий внутрилегочный объем крови может изменяться от 500 до 1000 мл. Значительное увеличение сердечного выброса или объема цирку​лирующей крови хорошо переносится и не сопро​вождается большими колебаниями давления благо​даря пассивной дилатации уже открытых сосудов и, возможно, дополнительному подключению сосу​дов, до этого находившихся в спавшемся состоянии. Внутрилегочный объем крови незначительно уве​личивается при каждом вдохе (при самостоятель​ном дыхании) и во время сердечной систолы. Пере​ход из горизонтального в вертикальное положение сопровождается уменьшением внутрилегочного объема крови (оно может достигать 27 %); положе​ние Тренделенбурга оказывает противоположный эффект. Изменение емкости сосудистого русла в большом круге кровообращения также влияет на объем крови в легких: сужение периферических вен приводит к смещению крови из большого круга в малый, а при их расширении происходит обратное перераспределение. Таким образом, легкие играют роль резервуара для системного кровообращения.
В регуляции легочного сосудистого тонуса мест​ные факторы более значимы, чем вегетативная нервная система. Гипоксия —мощный стимул легоч​ной вазоконстрикции (в противоположность сосудо​расширяющему действию гипоксии в большом круге кровообращения). Вазоконстрикция происходит как при гипоксии в легочной артерии (в смешанной ве​нозной крови), так и при альвеолярной гипоксии, однако стимулирующий эффект последней более выражен. Этот феномен возникает либо благодаря

прямому действию гипоксии на легочные сосуды, либо за счет преобладания выработки сосудосужи​вающих лейкотриенов над продукцией сосудорас​ширяющих простагландинов. Возможно, гипоксия подавляет образование оксида азота (NO). Легоч​ная гипоксическая вазоконстрикция — важнейший физиологический механизм, уменьшающий внут-рилегочное шунтирование и предотвращающий ги​поксемию. Гипероксия не оказывает существенного влияния на легочное кровообращение у здоровых людей. Гиперкапния и ацидоз вызывают легочную вазоконстрикцию, а гипокапния — вазодилатацию.
Распределение легочного кровотока
Легочный кровоток так же неравномерен, как и вен​тиляция. Независимо от положения тела, в нижерас​положенные отделы легких поступает больше крови, чем в вышерасположенные. В результате действия силы тяжести создается градиент внутрисосудстого давления, составляющий 1 см вод. ст. на каждый сан​тиметр высоты легкого. Давление в малом круге кро​вообращения низкое (гл. 19), поэтому сила тяжести имеет значительное влияние на легочный кровоток. Каждое легкое условно можно разделить на три зоны — в зависимости от соотношения альвео​лярного (РА), артериального (Pa) и венозного (Pv) давлений (рис. 22-15). Зона 1 — это верхняя зона, представляющая собой альвеолярное мертвое про​странство, потому что здесь давление в альвеолах сжимает легочные капилляры и кровоток отсутству​ет. В средней зоне (зона 2) легочный капиллярный кровоток имеет прерывистый характер, зависящий
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Рис. 22-15. Модель, демонстрирующая неравномерность распределения легочного кровотока в трех зонах легкого
от артериально-альвеолярного градиента давления. В зоне 3 легочный капиллярный кровоток непреры​вен и определяется артериально-венозным градиен​том давления.
Вентиляционно-перфузионные отношения
В норме альвеолярная вентиляция (V) составляет
4 л/мин, легочный капиллярный кровоток (Q) —
5 л/мин, а их соотношение V/Q, которое называют вентиляционно-перифузионным соотношением, соответственно 0,8. Для отдельной легочной единицы (комплекс "альвеола-капилляр") У/сможет варьиро​ваться от О (отсутствие вентиляции) до бесконеч​ности (отсутствие кровотока); первое состояние представляет собой внутрилегочный шунт, вто​рое — альвеолярное мертвое пространство. В от​дельных легочных единицах V/Q варьируется от 0,3 до 3,0, но в большинстве случаев близко к 1,0 (рис. 22-17А). И кровоток, и вентиляция возраста​ют от верхушек легких к основаниям, но кровоток — в большей ^степени, поэтому в апикальных отделах легких V/QBbiiue, чем в базальных (рис. 22-17Б).
Соотношение V/Q в различных зонах легкого определяют эффективность оксигенации венозной

KpOBPi и удаления из нее углекислого газа. Кровь, оттекающая от участков легких с малой величиной V/Q, характеризуется низким парциальным дав-лением кислорода и высоким парциальным давле​нием углекислого газа; и по газовому составу она напоминает смешанную венозную кровь. Поступ​ление такой крови в системный кровоток вызывает снижение PaO2 и повышение PaCO2. Этот эффект гораздо сильнее выражен для PaO2, чем для PaCO2; очень часто PaCO2 даже снижается из-за рефлекторного увеличения вентиляции, обуслов​ленного гипоксией. К сожалению, компенсатор​ный рост вентиляции не приводит к существенному улучшению оксигенации в участках с нормальны​ми величинами V/Q, потому что оттекающая отту​да кровь конечных легочных капилляров уже мак​симально насыщена кислородом.
3. ШУНТЫ
В физиологии дыхания под шунтированием пони​мают возврат десатурированной смешанной веноз​ной крови из правых отделов сердца в левые без на​сыщения кислородом в легких (рис. 22-16). Этот тип шунта обозначают как шунт "справа-налево"; он
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Рис. 22-16. Модель газообмена в легких, демонстрирующая вентиляцию мертвого пространства, нормальный альвео-лярно-капиллярный газообмен и шунты (примесь венозной крови). (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
приводит к снижению ("разбавлению") содержа​ния кислорода в артериальной крови. Существуют и шунты "слева-направо", которые в отсутствие за​стоя в легких не вызывают гипоксемию. Внутриле-гочные шунты часто подразделяют на абсолютные и относительные. Под абсолютными шунтами по​нимают анатомические шунты и те легочные еди​ницы, где V/Q равно нулю. Относительный шунт — участок легкого с низким, но не нулевым значением V/Q. C практической точки зрения, ги​поксемию, обусловленную относительным шун​том, можно частично скорригировать, увеличив концентрацию кислорода во вдыхаемой смеси; при абсолютном шунте гипоксемию таким способом уменьшить нельзя.
Венозная примесь
Этим термином обозначают скорее условное поня​тие, чем реальный физиологический феномен. Венозная примесь — это количество смешанной венозной крови, которое необходимо добавить к крови конечных легочных капилляров, чтобы снизить парциальное давление кислорода в ней до уровня PaO2. Принято считать, что парциаль​ное давление кислорода в крови конечных легоч​ных капилляров такое же, как в альвеолярном газе.

Для удобства венозную примесь (Qs) выражают как фракцию сердечного выброса (Qt). Уравнение для Qs/Qt основано на том, что, в соответствии с законом сохранения массы, артериальная кровь за 1 мин переносит такое же количество кислоро​да, какое за это же время транспортируется через легочные капилляры и шунты:
Qt х CaO2 = (Qs х CvO2) + (Qc х CcO2),
где
Qc — объемный кровоток через нормально вен​тилируемые капилляры легких; Qt = Qc + Qs;
Cc'O2- содержание кислорода в крови конечных легочных капилляров (считается, что кровь ко​нечных легочных капилляров оксигенирована максимально для данного FiO2, т. е. она уравно​вешена с альвеолярным газом по PO2.- Примеч. пер.);
CaO2 — содержание кислорода в артериальной крови;
CvO2 — содержание кислорода в смешанной ве​нозной крови.
После преобразования получаем:
Qs/Qt = (CcO2- CaO2)ACcO2- CvO2).
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Рис. 22-17. Распределение отношения вентиляция/кровоток в целом легком (А) и в направлении от верхушки к осно​ванию (Б) в вертикальном положении. Видно, что сверху вниз вентиляционно-перфузионное отношение уменьшает​ся. (С разрешения. Из: West J. В. Ventilation/Blood Flow and Gas Exchange, 3rd ed. Blackwell, 1977.)
Формула для расчета содержания кислорода в крови приведена ниже.
Qs/Qt (венозную примесь) можно рассчитать в клинических условиях, если измерить парциаль​ное давление кислорода и насыщение гемоглобина кислородом в артериальной и смешанной венозной крови; для получения образца смешанной веноз​ной крови необходима катетеризация легочной ар​терии. Для вычисления парциального давления кислорода в крови конечных легочных капилляров используют уравнение альвеолярного газа. Приня​то, что при FiO2 > 0,21 кровь конечных легочных капилляров насыщена кислородом на 100 %.
При расчете венозной примеси делается допу​щение, что она целиком обусловлена только внут-рилегочным и только абсолютным шунтом (V/Q = О). В действительности это не так, тем не менее, понятие венозной примеси чрезвычайно по-

лезно для клиники. В норме анатомическим суб​стратом венозной примеси являются анастомозы между глубокими бронхиальными и легочными венами, тебезиевы вены сердца, а также участки легких^с низким, но не равным нулю соотношени​ем V/Q (рис. 22-18). У здоровых людей величина венозной примеси не достигает 5 %.
4. ВЛИЯНИЕ АНЕСТЕЗИИ НА ГАЗООБМЕН
При анестезии часто возникают расстройства газо​обмена. К ним относят увеличение мертвого пространства, гиповентиляцию и увеличение внутрилегочного шунтирования. Кроме того, усу​губляется неравномерность вентиляционно-пер-фузионных отношений. Увеличение альвеолярно​го мертвого пространства чаще всего наблюдается при искусственной вентиляции легких, но бывает
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Рис. 22-18. Физиологическое шунтирование: составляющие венозной примеси. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied
Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
также и при самостоятельном дыхании. Общая анестезия увеличивает венозную примесь до 5-10 % из-за развития ателектазов и коллапса дыха​тельных путей в нижерасположенных отделах лег​ких. Ингаляционные анестетики (в том числе закись азота) в высоких дозах угнетают гипокси-ческую вазоконстрикцию; для летучих анестети​ков ED50 (доза, требуемая для получения 50 % мак​симального эффекта.— Примеч. ред.) составляет около 2 МАК. У пожилых людей венозная примесь увеличивается в большей степени, чем у молодых. Используемое при анестезии FiO2 30-40 % предот​вращает гипоксемию. Этот феномен свидетель​ствует о том, что при анестезии возрастает относи​тельное шунтирование. Положительное давление в конце выдоха позволяет уменьшить венозную примесь и предупредить гипоксемию при условии, что сердечный выброс поддерживается на преж​нем уровне (гл. 50). Длительное применение высо​кой концентрации кислорода во вдыхаемой смеси (> 50 %) способно повышать абсолютное шунти​рование. Механизм данного явления следующий: альвеолы с исходно низким отношением V/Q мо​гут спадаться полностью в результате абсорбции находящихся в них остатков кислорода (абсорб​ционные ателектазы). (Наличие азота в газовой смеси предохраняет альвеолы от коллапса, так как азот не участвует в обмене веществ, уравновешен с азотом, растворенным в крови, и не абсорбирует​ся из альвеол.— Примеч. ред.)
Напряжение газов в альвеолах, артериальной и венозной крови
Каждый газ, входящий в состав газовой смеси, вно​сит свою долю в общее давление; и парциальное давление данного газа прямо пропорционально его концентрации1. Концентрация кислорода в возду​хе ~ 21 %, поэтому, если атмосферное давление равно 760 мм рт. ст. (на уровне моря), то парциаль​ное давление кислорода (PO2) в воздухе будет 159,6 мм рт. ст.:
760 мм рт. ст. х 0,21 = 159,6 мм рт. ст. В общей форме уравнение выглядит так: PiO2=PeX FIO2,
где Рв — атмосферное барометрическое давление, a FiO2 — фракционная концентрация кислорода во вдыхаемой дыхательной смеси.
1 Парциальное давление и напряжение газа — синонимы. На​пряжение более современный и правильный термин, но пар​циальное давление — понятнее и привычнее в физиологии. В руководстве использованы оба термина.— Примеч. ред.

Для удобства можно пользоваться двумя прак​тическими приемами:
• парциальное давление в мм рт. ст. приблиаи-тельно равняется концентрации в %, умно​женной на 7;
• парциальное давление в килопаскалях при​близительно равно концентрации в %.
1. КИСЛОРОД
Альвеолярное напряжение кислорода
При каждом вдохе вдыхаемая газовая смесь ув​лажняется в верхних дыхательных путях при тем​пературе 37 0C. Следовательно, парциальное дав​ление кислорода во вдыхаемой смеси (PiO2) снижается из-за добавления паров воды. Давле​ние насыщенного пара зависит только от темпера​туры и при 37 0C равно 47 мм рт. ст. В увлажнен​ном воздухе на уровне моря PiO2 составляет 149,3 мм рт. ст.:
(760-47) х 0,21 = 149,Змм рт. ст. В общем виде уравнение таково:
PiO2 = (PB- Рн2о) XFiO2,
где Pn2O — давление насыщенного водяного пара при температуре тела.
В альвеолах вдыхаемая смесь смешивается с альвеолярным газом, кислород поглощается и добавляется углекислый газ. Поэтому парциаль​ное давление кислорода в альвеолах (РлО2) зави​сит от всех этих факторов и выражается следую​щим уравнением:
РдО2 = PiO2 - PaCO2/RQ,
где PaCO2 — напряжение углекислого газа в ар​териальной крови, a RQ — дыхательный коэффи​циент.
Дыхательный коэффициент не измеряют. Его принимают за 0,8 при дыхании обычным воздухом и за 1 — при подаче смеси, обогащенной кислородом. Значительная гиперкапния (PaCO2 > 75ммрт. ст.) быстро приводит к гипоксии (PAO2 < 60ммрт. ст.) при дыхании воздухом помещения, но не вызывает гипоксии при высокой концентрации кислорода во вдыхаемой смеси.
Существует простой способ ориентировочной оценки РлО2 в мм рт. ст.: для этого фракцион​ную концентрацию кислорода во вдыхаемой смеси, выраженную в %, умножают на 6. Так, если FiO2 = 40 %, то РлО2 будет равно 6 х 40, т. е. 240 мм рт. ст.
Напряжение кислорода в крови конечных легочных капилляров
Практически для всех клинических целей напря​жение кислорода в крови конечных легочных ка​пилляров (Pc'O2) можно считать равным РлО2, по​тому что в норме разница между РлО2 и Pc' O2 пренебрежимо мала. Pc'O2 зависит от скорости диффузии кислорода через альвеолярно-капил-лярную мембрану, а также от объема крови в ле​гочных капиллярах и времени капиллярного тран​зита. Большая общая площадь и малая толщина (0,4-0,5 мкм) альвеолярно-капиллярной мембра​ны создают чрезвычайно благоприятные условия для диффузии кислорода. Усиленное связывание кислорода с гемоглобином при насыщении свыше 80 % также способствует его диффузии. Время ка​пиллярного транзита (время прохождения эритро​цита через легочный капилляр) равно частному от деления легочно-капиллярного объема крови на сердечный выброс (легочный кровоток за 1 мин). В норме время капиллярного транзита равно 70 мл : 5000 мл/мин, что составляет 0,8 с. Макси​мальное Pc'O2 достигается уже через 0,3 с, что обеспечивает высокую надежность газообмена.
Связывание кислорода с гемоглобином — главный фактор, ограничивающий скорость перехода O2 из альвеолярного газа в кровь. Поэтому диффузион​ная способность легких зависит не только от диф​фузионных свойств альвеолярно-капиллярной мембраны, но также и от величины легочного кро-вотока. В норме поглощение кислорода кровью ли​митируется главным образом скоростью легочного кровотока, а не его диффузией через альвелярно-капиллярную мембрану. Нарушения диффузии возникают редко; их наблюдают у здоровых людей при физической нагрузке на больших высотах и у пациентов с обширной деструкцией альвеоляр​но-капиллярной мембраны.
Эффективность транспорта кислорода через альвелярно-капиллярную мембрану выражают в виде диффузионной способности легких по кис​лороду (DLO2):
DiO2= Поглощение О2/(РАО2- PcO2).
Поскольку Pc'O2 точно измерить невозможно, то для оценки эффективности транспорта газов че​рез альвеолярно-капиллярную мембрану опреде​ляют диффузионную способность легких по СО (DLCO). СО имеет очень высокое сродство к ге​моглобину, поэтому при низких концентрациях СО во вдыхаемой смеси Pc'СО можно принять за ноль. Следовательно,
dlco = Поглощение СО/РдСО.

Уменьшение D LCO указывает на нарушение транспорта газов через альвеолярно-капиллярную мембрану. Причиной подобных нарушений могут стать расстройства вентиляционно-перфузионных отношений, обширная деструкция альвеолярно-капиллярной мембраны, а также недостаточное время капиллярного транзита. Нарушения транс​порта усиливаются при повышенном потреблении кислорода и увеличении сердечного выброса (на​пример, при физической нагрузке).
Напряжение кислорода в артериальной крови
В отличие от Р/\О2, PaO2 не рассчитывают, а изме​ряют непосредственно. Разница между напряже​нием кислорода в альвеолах и в артериальной крови (альвеолярно-артериальный градиент по кислоро​ду, Вл-аО2) в норме не превышает 15 мм рт. ст., но по мере взросления он увеличивается и может достигать 40 мм рт. ст. "Нормальное" напряжение кислорода в артериальной крови рассчитывают по формуле:
PaO2 = 102 - возраст/3.
Диапазон значений PaO2 составляет 60-100 мм рт. ст. (8-13 кПа). Возрастное снижение PaO2, по-видимому, является результатом увеличения ем​кости закрытия относительно ФОБ. В табл. 22-4 перечислены механизмы гипоксемии (PaO2 < 60 мм рт. ст.).
Наиболее распространенная причина гипоксе​мии — увеличенный альвеолярно-артериальный
ТАБЛИЦА 22-4. Причины гипоксемии
Низкое альвеолярное напряжение кислорода Низкое парциальное давление кислорода во вдыхаемой смеси
Низкая фракционная концентрация кислорода
во вдыхаемой смеси
Большая высота над уровнем моря Альвеолярная гиповентиляция Эффект третьего газа (диффузионная гипоксия) Высокое потребление кислорода Высокий альвеолярно-артериальный градиент по кислороду
Шунтирование "справа-налево" Значительная доля участков легких с низким вен-тиляционно-перфузионным отношением Низкое напряжение кислорода в смешанной ве​нозной крови
Низкий сердечный выброс
Высокое потребление кислорода
Низкая концентрация гемоглобина
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Рис. 22-19. Кривые, демонстрирующие влияние различ​ного по величине шунта на PaO2. Видно, что при очень высоком шунте даже значительное увеличение фракци​онной концентрации кислорода во вдыхаемой смеси не приводит к существенному повышению PaO2. (С разре​шения. Из: Benatar S. R., Hewlett A. M., Nunn J. F. The use of isoshunt lines for control of oxygen therapy. BrJ. Anaesth., 1973; 45: 711.)
градиент. Вл-аО2зависит от объема венозной при​меси при шунтировании "справа-налево", степени неравномерности вентиляционно-перфузионных отношений и напряжения кислорода в смешан​ной венозной крови. Напряжение кислорода в сме​шанной венозной крови зависит, в свою очередь, от сердечного выброса, потребления кислорода и концентрации гемоглобина.
Альвеолярно-артериальный градиент по кис​лороду прямо пропорционален объему шунтового кровотока и обратно пропорционален напряже-

нию кислорода в смешанной венозной крови. Влияние каждой из переменных на PaO2 (и, сле​довательно, на DA-aO2) может быть определено, только когда другие величины остаются постоян​ными. На рис. 22-19 продемонстрировано, какое влияние оказывает шунт на PaO2 в зависимости от объема крови, проходящей через него. Чем больше объем кровотока через шунт, тем меньше вероятность, что повышение FiO2 обеспечит уст​ранение гипоксемии. Графики изошунта (ppic. 22-19) наиболее информативны, когда фракционная концентрация кислорода во вдыхаемой смеси ва​рьируется от 35 до 100 %. Если FiO2 < 35 %, то кривые изошунта следует модифицировать с уче​том неравномерности вентиляционно-перфузион​ных отношений.
Сердечный выброс влияет на Вл-аО2 не только опосредованно, через напряжение кислорода в смешанной венозной крови (гл. 19), но и благо​даря прямой зависимости между величиной сер​дечного выброса и внутрилегочным шунтировани​ем (рис. 22-20). На рисунке видно, что низкий сердечный выброс усиливает влияние шунта на PaO2. В то же время при низком сердечном выб​росе венозная примесь уменьшается, что обуслов​лено усилением легочной вазоконстрикции в ответ на снижение напряжения кислорода в смешанной венозной крови. С другой стороны, высокий сер​дечный выброс может увеличить венозную при​месь за счет повышения напряжения кислорода в смешанной венозной крови и связанного с ним угнетения гипоксической вазоконстрикции.
Потребление кислорода и концентрация гемо​глобина также влияют на PaO2, но не прямо, а опо​средованно, за счет воздействия на напряжение кислорода в смешанной венозной крови. Высокое потребление кислорода и низкая концентрация ге​моглобина увеличивают альвеолярно-артериаль-ный градиент по кислороду и уменьшают PaO2.
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Рис. 22-20. Влияние сердечного выброса на альвеолярно-артериальный градиент по PO2 при различной степени шун​тирования (VO2 = 200 мл/мин и РлО2 = 180 мм рт. ст.). (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
Напряжение кислорода в смешанной венозной крови
В норме напряжение кислорода в смешанной венозной крови (PvO2) составляет 40 мм рт. ст. и отражает баланс между потреблением и доставкой кислорода (табл. 22-5). Истинная смешанная венозная кровь образуется при смешении крови из верхней и ниж​ней полых вен и сердца; поэтому для исследования ее необходимо брать из легочной артерии при по​мощи катетера Свана-Ганца.
2. УГЛЕКИСЛЫЙ ГАЗ
Углекислый газ — побочный продукт аэробного метаболизма в митохондриях. Следовательно, су​ществует лишь незначительный градиент напря​жения углекислого газа между митохондриями и клеточной цитоплазмой, межклеточной жидко​стью, венозной кровью и альвеолами, через кото​рые углекислый газ удаляется из организма.
Напряжение углекислого газа в смешанной венозной крови
В норме напряжение углекислого газа в смешан​ной венозной крови (PvCO2) составляет примерно 46 мм рт. ст., что является конечным результатом
ТАБЛИЦА 22-5. Факторы, влияющие на напряжение кислорода в смешанной венозной крови
	Факторы, уменьшающие напряжение кислорода в смешанной венозной крови Высокое потребление кислорода Лихорадка Озноб Физическая нагрузка Злокачественная гипертермия Тиреотоксический криз Низкая доставка кислорода Гипоксия Низкий сердечный выброс Низкая концентрация гемоглобина Аномальный гемоглобин Факторы, увеличивающие напряжение кислорода в смешанной венозной крови Шунтирование "слева-направо" Высокий сердечный выброс Нарушение утилизации кислорода в тканях Отравление цианидами Низкое потребление кислорода Гипотермия Сепсис (совокупность факторов) Ошибка измерения Взятие пробы крови при заклинивании катете​ра в легочной артерии




смешивания крови, притекающей из тканей с раз​личными уровнями метаболической активности. Венозное напряжение углекислого газа в венозной крови меньше в тканях с низкой метаболической активностью (например, в коже) и больше в орга​нах с высокой метаболической активностью (на​пример, в сердце).
Альвеолярное напряжение углекислого газа
Альвеолярное напряжение углекислого газа (РлСО2) отражает баланс между общей выработ​кой (продукцией) углекислого газа (VCO2) и аль​веолярной вентиляцией (элиминацией CO2):
РдСО2 = VCO2/VA,
где VA — альвеолярная вентиляция (рис. 22-21). РлСО2 значительно сильнее зависит от элимина​ции углекислого газа, чем от его выработки. Хотя в стабильном состоянии выработка и элиминация CO2 равны, при острой гиповентиляции или гипо-перфузии равновесие нарушается и накопление CO2 приводит к увеличению общего содержания CO2 в организме. Клинически РлСО2 сильнее зави​сит от альвеолярной вентиляции, чем от VCO2, по​тому что общее количество удаляемого углекисло​го газа вообще мало меняется вне зависимости от состояния. Кроме того, большая суммарная ем​кость тканей в отношении CO2 служит буфером, сглаживающим острые изменения VCO2.
Напряжение углекислого газа в крови конечных легочных капилляров
Рис. 22-21. Влияние альвеолярной вентиляции на альве​олярное PCO2 при двух скоростях образования CO2. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
Напряжение CO2 в крови конечных легочных ка​пилляров (Pc'CO2) практически идентично РлСО2, что обусловлено теми же причинами, что и для
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кислорода. В дополнение укажем, что скорость диффузии CO2 через альвеолярно-капиллярную мембрану в 20 раз выше, чем у кислорода.
Напряжение углекислого газа в артериальной крови
Напряжение CO2 в артериальной крови (PaCO2), которое сравнительно легко измерить, такое же, как Pc'СO2 и, следовательно, РлСО2. В норме PaCO2 составляет 38 ± 4 мм рт. ст. (5,1 ± 0,5 кПа); на практике за норму принимают 40 мм рт. ст.
При небольшой величине отношения V/Q PaCO2 повышается, а при большой — наоборот, снижается (в случае с кислородом зависимость противоположная). Вместе с тем сколько-нибудь значительный артерио-альвеолярный градиент по CO2 возникает только при выраженных нарушени​ях вентиляционно-перфузионных отношений (ве​нозная примесь > 30%), причем даже в этих случа​ях он невелик (2-3 мм рт. ст.). Более того, даже небольшое возрастание градиента приводит к ощу​тимому увеличению поступления CO2 в альвеолы с относительно нормальным вентиляционно-пер-фузионным отношением. Даже грубые нарушения вентиляционно-перфузионных отношений обыч​но не вызывают заметных изменений PaCO2B свя​зи с рефлекторным увеличением вентиляции.
Напряжение углекислого газа в конечной порции выдыхаемого газа
Конечная порция выдыхаемого газа практически представляет собой альвеолярный газ, а РлСО2 фактически идентична PaCO2, поэтому напряже​ние CO2 в конечной порции выдыхаемого газа, РктСО2, используется клинически для оценки PaCO2 (гл. 6). Разница между РлСО2 и РктСО2 в норме не превышает 5 мм рт. ст. и обусловлена раз​ведением альвеолярного газа газом из неперфузи-руемых альвеол, не содержащим CO2 (т. е. газом из альвеолярного мертвого пространства).
Транспорт дыхательных газов в крови
1. КИСЛОРОД
Кислород переносится кровью в растворенном виде и в связанной (обратимо) с гемоглобином форме.
Физически растворенный кислород
Количество кислорода, растворенного в крови, оп​ределяется законом Генри, согласно которому концентрация любого газа в растворе пропорцио-

нальна его парциальному давлению. Математичес​кое выражение этого закона следующее:
Концентрация газа = а х Парциальное давление,
где а — коэффициент растворимости газа в данном растворе и при данной температуре.
Коэффициент растворимости кислорода в крови при нормальной температуре тела равен 0,003 мл/100 мл/мм рт. ст. Даже при РлО?, равном 100 мм рт. ст., максимальное количество кислоро​да, которое может раствориться в крови, очень мало (0,3 мл в 100 мл крови) по сравнению с фрак​цией кислорода, связанного с гемоглобином.
Гемоглобин
Гемоглобин — это крупная сложная молекула, со​стоящая из четырех железосодержащих порфири-новых соединений (гемов) и четырех белковых субъединиц. Железо, которое содержится в теме, играет главную роль в образовании связи с кисло​родом; с кислородом может связываться только двухвалентная форма железа. В норме у взрослых имеется так называемый гемоглобин A1, состоя​щий из двух а- и двух (3-цепей (субъединиц); эти четыре цепи удерживаются вместе за счет слабых связей между аминокислотными остатками. Тео​ретически каждый грамм гемоглобина способен переносить до 1,39 мл кислорода.
Кривая диссоциации оксигемоглобина
Молекула гемоглобина присоединяет четыре молекулы кислорода. В результате сложного взаимодействия между субъединицами связыва​ние гемоглобина с кислородом носит нелинейный характер (соответствующая кривая зависимос​ти имеет S-образную форму; рис. 22-22). Насыщением (сатурацией) гемоглобина называ​ют количество связанного с гемоглобином кис​лорода, отнесенное к общей кислородной емкос​ти гемоглобина и выраженное в процентах. Присоединение каждой из четырех молекул кислорода обеспечивается отдельной химичес​кой реакцией. Изменение молекулярной кон-формации гемоглобина, возникающее в резуль​тате присоединения первых трех молекул кислорода, резко ускоряет образование четвер​той связи с кислородом. Последняя реакция от​вечает за ускоренное присоединение кислорода в диапазоне насыщения от 25 до 100 %. В диапа​зоне от 90 до 100 % кривая диссоциации (насы​щения) постепенно уплощается по мере умень​шения количества доступных мест связывания кислорода.
Факторы, влияющие на кривую диссоциации оксигемоглобина
На процесс присоединения кислорода к гемоглоби​ну влияют следующие факторы: концентрация ионов водорода, напряжение углекислого газа, температура, концентрация 2,3-дифосфоглице-рата (2,3-ДФГ). Их суммарный эффект на взаи​модействие гемоглобина с кислородом отражает величина P50 — значение напряжения кислорода, при котором гемоглобин насыщен на 50% (рис. 22-23). Изменение каждого из факторов способно смещать кривую диссоциации вправо (увеличение P50) или влево (уменьшение Р.™). Сдвиг вправо вызывает снижение сродства гемо​глобина к кислороду, вытесняет кислород из связи с гемоглобином и увеличивает количество кис​лорода, доступного тканям; сдвиг влево дает обратный эффект. В норме P50 составляет 26,6 мм рт. ст. (3,4 кПа).
Увеличение концентрации ионов водорода в крови снижает связывание гемоглобина с кисло​родом (эффект Бора). Форма кривой диссоциа​ции оксигемоглобина такова, что этот эффект более выражен в венозной крови, чем в артериаль​ной (рис. 22-23); данный феномен облегчает осво-

бождение кислорода в тканях, практически не сказываясь на потреблении кислорода (в отсут​ствие тяжелой гипоксии).
Влияние напряжения CO2 на сродство гемог​лобина к кислороду имеет важное физиологи​ческое значение; вместе с тем оно вторично по от​ношению к увеличению концентрации ионов водорода, которая возрастает с увеличением PCO2. Высокое содержание CO2 в венозном сег​менте капилляров, снижая сродство гемоглобина к кислороду, облегчает освобождение кислорода в тканях; наоборот, низкое содержание CO2 в ле​гочных капиллярах вновь увеличивает сродство гемоглобина к кислороду, облегчая поглощение кислорода из альвеол.
2,3-ДФГ, побочный продукт гликолиза (шунт Rapoport-Luebering), накапливается при анаэроб​ном метаболизме. Хотя эффект 2,3-ДФГ на гемог​лобин теоретически благоприятен для организма (уменьшается сродство гемоглобина к кислороду и облегчается освобождение O2 в тканях.— Примеч. ред.), его физиологическое значение невелико. 2,3-ДФГ, тем не менее, играет важную компенса​торную роль при хронической анемии и существен​но влияет на транспортную функцию гемоглобина донорской крови при гемотрансфузиях (гл. 29).
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Рис. 22-22. Кривая диссоциации оксигемоглобина у здорового взрослого человека. (С разрешения. Из: West J. В. Respiratory Physiology: The Essentials, 3rd ed. Williams & Wilkins, 1985.)
Аномальные лиганды и аномальные формы гемоглобина
Окись углерода (СО), цианиды, азотная кислота и аммиак moitt связываться с гемоглобином в мес​тах соединения с кислородом. Они вытесняют кис​лород и смещают кривую диссоциации влево. Угарный газ отличается особенной активностью: его сродство к гемоглобину в 200-300раз выше, чем у кислорода. СО связывается с гемоглобином, обра​зуя карбоксигемоглобин, что снижает кислородную емкость гемоглобина и нарушает освобождение кислорода в тканях.
При окислении железа тема до трехвалентной формы образуется метгемоглобин. В редких случаях нитраты, нитриты, сульфаниламиды и другие лекарственные средства могут вызывать сильную метгемоглобинемию. Метгемоглобин не​способен связывать кислород, до тех пор пока он не будет восстановлен с помощью фермента метгемо-глобинредуктазы; кроме того, метгемоглобин сме​щает кривую диссоциации оксигемоглобина влево. Метгемоглобинемия, как и отравление угарным га​зом, снижает кислородную емкость крови и наруша​ет высвобождение кислорода в тканях. Метилено-вый синий и аскорбиновая кислота способствуют восстановлению метгемоглобина в гемоглобин.

Аномальные формы гемоглобина возникают в ре​зультате изменений в составе белковых субъединиц. Каждый вариант имеет собственные характеристики связывания с кислородом. Наиболее распространен​ные аномальные формы гемоглобина включают фе-тальный гемоглобин, гемоглобин A2, гемоглобин при серповидно-клеточной анемии (гл. 29).
Содержание кислорода в крови
Общее содержание кислорода в крови равно сумме физически растворенного и связанного с гемоглоби​ном кислорода. Связывание кислорода с гемогло​бином никогда не достигает теоретического макси​мума, поэтому считают, что 1 г гемоглобина может связать приблизительно 1,31 мл кислорода. Содер​жание кислорода в крови (С, от англ, content — со​держание) выражается следующим уравнением:
Содержание кислорода (в 100 мл крови) = = [(0,003 мл О2/ЮО мл крови/мм рт. ст.) х PO2] + + (SO2X HbX 1,31 мл/1 OO мл крови),
где Hb — концентрация гемоглобина (г/100 мл крови), a SO2 — насыщение гемоглобина кислоро​дом (S, от англ, saturation — насыщенеие) при дан​ном PO2.
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Рис. 22-23. Сдвиги кривой диссоциации оксигемоглобина при изменениях рН, температуры тела и концентрации 2,3-дифосфоглицерата (2,3-ДФГ) в эритроцитах
Используя эту формулу и величину Hb, равную 15 г/100 мл, можно рассчитать содержание O2 в ар​териальной pi смешанной венозной крови, а также артериовенозную разницу по кислороду (при SaO2 - 97,5 % и SvO2 = 75 %):
CaO2-(O1OOSx 100)+ (0,975 х 15 х 1,31)=
= 19,5 мл О2/100 мл крови;
CvO2-(0,003 х 40)+ (0,75 х 15 х 1,31) =
- 14,8 мл О2/100 мл крови;
(CaO2 - CvO2) - 4,7 мл О2/1OO мл крови.
Транспорт кислорода
Транспорт кислорода зависит как от дыхания, так и от кровообращения (гл. 19). Общая доставка кис​лорода (DO2; от англ, delivery — доставка) к тканям равна произведению содержания кислорода в ар​териальной крови и сердечного выброса:
DO2 - CaO2 х Qt.
Заметим, что содержание кислорода в артериаль​ной крови зависит как от РлО2, так и от концентра​ции гемоглобина. Следовательно, недостаточная доставка кислорода может быть результатом низкого РлО2, низкой концентрации гемоглобина или низкого сердечного выброса. В норме расчет до​ставки кислорода выглядит так:
DO2 = 20 мл О2/1OO мл крови х 5000 мл /мин =
= 1000 мл О2/мин.
Уравнение Фика выражает связь между потребле​нием O2, артериовенозной разницей по кислороду и сердечным выбросом:
Потребление O2 = VO2 = Qt x (CaO2 - CvO2). После преобразования получаем:
CaO2 - CvO2 = VO2XQt-
Следовательно, артериовенозную разницу можно рассматривать как меру адекватности доставки кислорода.
При нормальном потреблении кислорода око​ло 250 мл/мин и сердечном выбросе 5000 мл/мин нормальная артериовенозная разница, согласно этому уравнению, составит 5 мл O2/!OO мл крови. Заметим, что при этом нормальный коэффициент экстракции O2 [(CaO2 - CvO2)/CaO2] составит 25 %, т. е. 5 мл/20 мл. Таким образом, в норме ор​ганизм потребляет только 25 % кислорода, пере​носимого гемоглобином. Когда потребность в O2 превосходит возможность его доставки, то коэф​фициент экстракции становится выше 25 %. На-

оборот, если доставка O2 превышает потребность, то коэффициент экстракции падает ниже 25 %.
Если доставка кислорода снижена умеренно, потребление кислорода не изменяется благодаря увеличению экстракции O2 (насыщение гемогло​бина кислородом в смешанной венозной крови снижается); в этом случае VO2 не зависит от до​ставки. По мере дальнейшего снижения DO2 дос​тигается критическая точка, в которой VO2 стано​вится прямо пропорционально DO2. Состояние, при котором потребление кислорода зависит от до​ставки, характеризуется прогрессирующим лак-тат-ацидозом (гл. 30), обусловленным клеточной гипоксией.
Кислородный резерв
Понятие кислородного резерва имеет большое зна​чение в анестезиологии. Когда в результате апноэ прекращается поступление в организм кислорода, то в ходе клеточного метаболизма потребляется имеющийся кислородный резерв; после того как резерв исчерпан, развивается гипоксия и наступа​ет смерть клеток. Теоретически нормальный кис​лородный резерв у взрослого человека составляет около 1500 мл. Он включает остатки кислорода в легких; кислород, находящийся в связи с гемо​глобином и миоглобином; кислород, растворенный в жидкостях организма. К сожалению, высокое сродство гемоглобина к кислороду (сродство мио-глобина к кислороду еще выше), а также незначи​тельное количество кислорода, физически раство​ренного в тканях, представляют собой очень малый резерв. Следовательно, основным источни​ком кислорода является дыхательная смесь, нахо​дящаяся в легких в объеме, соответствующем ФОЕ (исходный объем при апноэ). Необходимо отметить, что только около 80 % этого объема может быть ис​пользовано.
При наступлении апноэ у больного, дышавшего перед этим атмосферным воздухом, в легких име​ется примерно 480 мл кислорода (если FiO2 = 0,21 и ФОЕ = 2300 мл, то объем кислорода составит FiO2 X ФОЕ; 0,21 X 2300 мл = 480 мл). Метаболи​чески активные ткани быстро используют этот резерв (предположительно со скоростью потреб​ления кислорода); в течение 90 с развивается тяже​лая гипоксемия. Возникновение гипоксемии мож​но отсрочить путем увеличения FiO2 перед апноэ. После дыхания чистым кислородом легкие содер​жат 2300 мл кислорода, что задерживат развитие гипоксемии после апноэ на 4-5 мин. Данная кон​цепция лежит в основе проведения преоксигена-ции перед индукцией анестезии (гл. 5).
2. УГЛЕКИСЛЫЙ ГАЗ
CO2 транспортируется кровью в физически раст​воренном виде, в составе бикарбоната и в комплек​се с белками в виде карбаминовых соединений (табл. 22-6). Сумма всех трех форм составляет об​щее содержание CO2 в крови, которое стандартным образом измеряется при анализе электролитов.
Физически растворенный CO2
CO2 растворяется в крови лучше, чем кислород, ко​эффициент его растворимости 0,031 ммоль/л/ мм рт. ст. при 37 0C (0,067 мл/100 мл/мм рт. ст.)
Бикарбонат
В водных растворах CO2 медленно вступает в связь с водой, образуя бикарбонат:
H2O+ CO2-H++HCO3".
В плазме в эту реакцию вступает менее 1 % раст​воренного CO2, тогда как в эритроцитах и в эндо-телиальных клетках имеется фермент карбо-ангидраза, который ее ускоряет. В результате бикарбонат представляет самую большую фрак​цию CO2 в крови (табл. 22-6). Ацетазоламид, будучи ингибитором карбоангидразы, может нарушать до​ставку CO2 от тканей к альвеолам.
В венозных сегментах капилляров большого круга кровообращения CO2 поступает в эритроци​ты, где трансфомируется в бикарбонат, который диффундирует из эритроцитов в плазму. Для под​держания электрического равновесия из плазмы в эритроциты перемещаются ионы Cl". В легоч​ных капиллярах происходит обратный процесс: ионы Cl" выходят из эритроцитов, а бикарбонат поступает в них для превращения в CO2, который диффундирует в альвеолы. Перемещение ионов

Cl" носит название хлоридного сдвига, или сдви​га Гамбургера.
Карбаминовые соединения
CO2 может реагировать с аминогруппами белков согласно реакции:
R-NH2 + CO2 — RNH-CO2" + H+.
При физиологических значениях рН только не​большое количество CO2 переносится в этой фор​ме, главным образом, в комплексе с гемоглобином (карбаминогемоглобин). Сродство дезоксигениро-ванного гемоглобина (дезоксигемоглобина) к CO2 в 3,5 раза выше, чем у оксигемоглобина. Увеличе​ние сродства крови к CO2 при ее деоксигенации часто называют эффектом Холдейна (табл. 22-6). В норме PCO2 существенно не влияет на фракцию CO2, которая транспортируется в виде карбами-ногемоглобина.
Влияние гемоглобинового буфера на транспорт CO2
Эффект Холдейна отчасти обусловлен буферными свойствами гемоглобина (гл. 30). При нормальном рН гемоглобин может выполнять роль буфера за счет высокого содержания гистидина. Кроме того, кислотно-основные свойства гемоглобина зависят от степени его оксигенации:
H++HbO2-> HbH++O2.
После высвобождения кислорода в тканевых капил​лярах молекула гемоглобина начинает вести себя подобно основанию; связывая ионы водорода, ге​моглобин смещает равновесие СО2-бикарбонат пре​имущественно в сторону образования бикарбоната:
CO2 + H2O + HbO2 — HbH++ HCO3"+ O2.
ТАБЛИЦА 22-6. Транспорт СО2(из расчета на 1 л цельной крови)
	Форма

	Плазма

	Эритроциты

	Плазма + эритроциты

	Доля (%)


	Цельная смешанная венозная кровь


	Растворенный CO2

	0,76

	0,51

	1,27

	5,5


	Бикарбонат

	14,41

	5,92

	20,33

	87,2


	Карбаминовые соединения

	Незначительное

	1,70

	1,70

	7,3


	Общее содержание CO2 (ммоль/л)

	15,17

	8,13

	23,30

	

	Цельная артериальная кровь

	
	
	
	

	Растворенный CO2

	0,66

	0,44

	1,10

	5,1


	Бикарбонат

	13,42

	5,88

	19,30

	89,8


	Карбаминовые соединения

	Незначительное

	1,10

	1,10

	5,1


	Общее содержание CO2 (ммоль/л)

	14,08

	7,42

	21,50

	


Если не указано иное, значения везде выражены в ммоль. (С разрешения. Из: Nunn J. R Applied Respiratory Physiology, 4th ed. Butterworths, 1993.)
В результате дезоксигемоглобин увеличивает ко​личество CO2, переносимого венозной кровью в форме бикарбоната. По мере того как CO2 посту​пает из тканей и превращается в бикарбонат, об​щее содержание CO2 в крови растет (табл. 22-6). В легких процесс имеет противоположное на​правление. Оксигенация гемоглобина усиливает его кислотные свойства, и высвобождение ионов водорода смещает равновесие преимущественно в сторону образования CO2:
O2 + HCO3" + HbH+-CO2 + H2O + HbO2.
Концентрация бикарбоната снижается по мере того, как образуется и элиминируется CO2, так что в легких падает общее содержание CO2 в крови. Отметим, что имеется разница в содержании CO2 в цельной крови (табл. 22-6) и плазме (табл. 22-7).
Кривая диссоциации CO2
Кривую диссоциации CO2 можно построить в виде графического отображения зависимости общего содержания CO2 от PCO2. Аналогично можно ко​личественно отобразить долю каждой из форм CO2 (рис. 22-24).
Запасы CO2
Запасы углекислого газа в организме велики (при​близительно 120 л у взрослого человека) и пред​ставлены главным образом в виде растворенного CO2 и бикарбоната. Когда равновесие между выра​боткой и элиминаций углекислого газа нарушает​ся, то в течение 20-30 мин устанавливается новое равновесие (для кислорода такое уравновешива​ние происходит не позднее 4-5 мин). По скорости уравновешивания запасы CO2 подразделяют на быстрые, средние и медленные. Емкости сред​них и медленных запасов больше, а это значит, что при резких изменениях вентиляции скорость уве​личения PaCO2 меньше, чем скорость снижения.
Регуляция дыхания
Автоматизм самостоятельного дыхания является результатом ритмической активности дыхатель-

ных центров в стволе головного мозга. Дыхатель​ные центры управляют дыхательными мышцами, что позволяет поддерживать нормальное напряже​ние O2 и CO2 в организме. Базальная активность нервных центров модулируется сигналами из дру​гих областей головного мозга, произвольными и непроизвольными, а также центральными и пе​риферическими рецепторами.
!.ДЫХАТЕЛЬНЫЕ ЦЕНТРЫ
Основной дыхательный ритм исходит из продол​говатого мозга. Выделяют две группы медулляр​ных нейронов: дорсальную дыхательную группу, которая активизируется в основном при вдохе, и вентральную дыхательную группу, которая ак​тивизируется при выдохе. Хотя это и не установ​лено окончательно, происхождение основного ритма связано либо с собственной спонтанной электрической активностью дорсальной группы, либо с взаимосвязанной активностью дорсальной и вентральной групп. Тесная связь дорсальной дыхательной группы нейронов с солитарным трактом, возможно, объясняет рефлекторные из​менения дыхания при стимуляции блуждающего и языкоглоточного нервов.
Две зоны варолиевого моста воздействуют на дорсальный медуллярный центр (центр вдоха). Нижний центр моста (апнейстический) — возбуж​дающий, верхний центр моста (пневмотаксичес-кий) — угнетающий. Дыхательные центры вароли-ева моста осуществляют тонкую регуляцию частоты и ритма дыхания.
2. ЦЕНТРАЛЬНЫЕ РЕЦЕПТОРЫ
Наиболее важные из центральных рецепторов — хеморецепторы, которые реагируют на изменения концентрации ионов водорода. Считается, что цен​тральные хеморецепторы располагаются на перед-небоковой поверхности продолговатого мозга и вос​принимают изменения концентрации ионов водорода ([H+]) в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ). Этот механизм эффективно регулирует PaCO2, потому что физически растворенный CO2, в отличие от ионов бикарбоната, проникает через гематоэнцефа-
ТАБЛИЦА 22-7. Содержание CO2 в плазме (ммоль/л)
	
	Артериальная кровь

	Венозная кровь


	Растворенный CO2 Бикарбонат Карбаминовые соединения Общее содержание CO2

	1,2 24,4 Незначительное 25,6

	1,4 26,2 Незначительное 27,6



С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 4 th ed. Butterworths, 1993.
лический барьер (гл. 25). Следовательно, на концент​рацию ионов водорода в ЦСЖ влияют резкие изме​нения PaCO2, но не концентрация ионов бикарбона​та ([HCO3-]) в артериальной крови:
CO2 + H2O- H+ +HCO3".
В течение нескольких дней [HCO3 ] в ЦСЖ может сравняться с [HCO3'] в артериальной крови.
Увеличение PaCO2 приводит к росту концент​рации ионов водорода в ЦСЖ, что активирует хе-морецепторы. Опосредованная хеморецепторами стимуляция расположенных рядом медуллярных дыхательных центров увеличивает альвеолярную вентиляцию (рис. 22-25) и возвращает PaCO2 к норме. Наоборот, снижение концентрации ионов водорода в ЦСЖ, обусловленное падением

PaCO2, вызывает уменьшение альвеолярной вен​тиляции и компенсаторное возрастание PaCO2. Зависимость между минутной вентиляцией и PaCO2 практически линейна. Очень высокие уровни PaCO2 приводят к депрессии дыхательно​го ответа (так называемому углекислотному нар​козу). Величина PaCO2, при которой вентиляция становится равной нулю, называется порогом ап​ноэ. Если во время анестезии PaCO2 падает ниже порога апноэ, самостоятельное дыхание прекра​щается. (У пациента в состоянии бодрствования порог апноэ не достигается, что обусловлено вли​яниями коры больших полушарий.) Активность центральных хеморецепторов, в отличие от тако​вой у периферических хеморецепторов, угнетает​ся при гипоксии.
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Рис. 22-24. Кривая диссоциации CO2 для цельной крови. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
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Рис. 22-25. Зависимость альвеолярной вентиляции от PaCO2. (С разрешения. Из: Guyton A. С. Textbook of Medical Physiology, 7th ed. Saunders, 1986.)

3. ПЕРИФЕРИЧЕСКИЕ РЕЦЕПТОРЫ Периферические хеморецепторы
К периферическим хеморецепторам относятся ка-ротидные тельца (расположенные в области би​фуркации общей сонной артерии) pi аортальные тельца (расположенные в области дуги аорты). Ka-ротидные тельца — это главные периферические хеморецепторы в организме человека, они реагиру​ют на изменения PaO2, PaCO2, рН и артериального перфузнойного давления. Они связаны с дыхатель​ными центрами через языкоглоточный нерв и обес​печивают рефлекторное увеличение альвеолярной вентиляции при снижении PaO2, артериальной перфузии, а также при повышении [H+] или PaCO2. Периферические хеморецепторы также чувствительны к цианидам, доксапраму и высоким дозам никотина. В отличие от центральных хемо-рецепторов, которые воспринимают главным обра​зом изменения PaCO2 (в действительности [H+]), каротидные тельца наиболее чувствительны к PaO2 (рис. 22-26). Заметим, что активность ре​цепторов существенно не меняется, пока PaO2 не упадет ниже 50 мм рт. ст. Считается, что клетки каротидных телец (гломусные клетки) представ​ляют собой дофаминергические нейроны. Анти-дофаминергические препараты (фенотиазины), большинство анестетиков, а также хирургическое вмешательство на обеих сонных артериях приво​дят к исчезновению периферического рефлектор​ного дыхательного ответа на гипоксемию.
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Рис. 22-26. Зависимость между PaO2 и минутным объемом дыхания (МОД) в покое и при нормальном PaCO2. (С разрешения. Из: Nunn J. F. Applied Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
Легочные рецепторы
Импульсы от этих рецепторов поступают в цент​ральную нервную систему по блуждающему нерву. Рецепторы растяжения располагаются в гладких мышцах дыхательных путей; ohpi ответ​ственны за прекращение вдоха, когда легкие пере​раздуты (инфляционный рефлекс Геринга-Брей-ера), и укорочение выдоха, когда легкие спадаются (дефляционный рефлекс). В обычных условиях у человека рецепторы растяжения играют незна​чительную роль. Двусторонняя блокада блуждаю​щих нервов практически не сказывается на нор​мальном дыхании.
Ирритантные рецепторы, расположенные в сли​зистой оболочке трахеи и бронхов, реагируют на раздражающие газы, сигаретный дым, пыль и холодный воздух; pix актршация вызывает рефлек​торное учащение дыхания, бронхоконстрикцию и кашель. J-рецепторы (юкстакапиллярные) распо​ложены в интерстициальном пространстве внутри альвеолярной стенки; эти рецепторы играют роль в возникновении одышки в ответ на увеличение объема ирггерстирщального пространства и на воз​действие различных химических медиаторов, выде-ляющихся при повреждении легочной ткани.
Другие рецепторы
К таковым относятся различные мышечные и сус​тавные рецепторы дыхательной мускулатуры и грудной клетки. Импульсы из этих источников,

возможно, важны во время физической нагрузки и прр! патологических состояниях, сопровождаю​щихся уменьшением растяжимости легких рыи грудной клетки.
4. ВЛИЯНИЕ АНЕСТЕЗИИ НА РЕГУЛЯЦИЮ ДЫХАНИЯ
Болыиинство общих анестетиков потенцирует ги-повентиляцию. Этот эффект анестетиков имеет два компонента: центральный — угнетение цент​ральных хеморецепторов pi периферический — уг​нетение активности наружных межреберных мышц. Выраженность гиповентиляции обычно пропорциональна глубине анестезии. С увеличени​ем глубины анестезии кривая зависимости минут​ной вентиляция от PaCO2 становится более поло​гой, а порог апноэ возрастает (рис. 22-27). Данный эффект устраняется хирургической стимуляцией, по крайней мере частично.
Периферический ответ на гипоксемию, будучи еще более чувствительным к действию ане​стетиков, чем реакция дыхательного центра на PaCO2, практически исчезает под действием суб-анестетических доз большинства ингаляционных (включая закись азота) и многих внутривенных анестетиков. Анестетики могут также угнетать периферический возбуждающий эффект докса-прама, но его центральное действие при этом со-храняется (гл. 15). Влияние отдельных анестети​ков на дыхаргае обсуждается в гл. 7 и 8.
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Рис. 22-27. Влияние ингаляционного анестетика (галотана) на кривую зависимости вентиляции от PETCO2. (С разрешения. Из: Nunn J. F'. Applied Respiratory Physiology, 3rd ed. Butterworths, 1987.)
Нереспираторные функции легких
Фильтрация и функция резервуара
А. Фильтрация. В легочные капилляры поступает вся венозная кровь из большого круга кровообра​щения, что позволяет им выполнять роль фильтра для различных частиц, попавших в кровоток. Высокое содержание гепарина и активатора плаз-миногена в легких облегчает расщепление задер​жанных фибриновых фрагментов. Хотя средний диаметр легочных капилляров составляет 7 мкм, обнаружено, что достигать левых отделов сердца могут частицы и большего размера.
Б. Функция резервуара. Роль малого круга кровообращения как резервуара для большого круга обсуждалась ранее.
Метаболизм
Легкие являются метаболически очень активным органом. Помимо синтеза сурфактанта пневмоциты осуществляют большую часть внепеченочного микросомального окисления. При инфекции, а также при синдроме системной воспалительной реакции (гл. 50) нейтрофилы и макрофаги легких вырабатывают свободные радикалы. Легочный эндотелий метаболизирует разнообразные вазоак-тивные соединения, включая норадреналин, серото-нин, брадикинин, простагландины и лейкотриены. Гистамин и адреналин не подвергаются метаболиз​му в легких. Легкие могут быть главным местом синтеза и высвобождения гистамина при аллергии. В легких ангиотензин I превращается в физио​логически активный ангиотензин П. Ответствен​ный за это ангиотензинпревращающий фермент (АПФ) локализован на поверхности эндотелия ле​гочных сосудов.
Случай из практики: одностороннее ослабление дыхания во время общей анестезии
67-летнему мужчине со злокачественной опухолью толстой кишки выполняется резекция толстой киш​ки под общей анестезией. Сопутствующие заболева​ния: давний передний инфаркт миокарда и компен​сированная застойная сердечная недостаточность. Перед операцией для мониторинга установлены ка​тетеры в периферическую артерию и в легочную ар​терию. После неосложненной индукции тиопента-лом и фентанилом и атравматичной интубации

трахеи с использованием сукцинилхолина поддер​жание анестезиии выполнялось смесью закиси азота с кислородом (2 : 1), изофлюраном и векуронием. Через 30 мин после начала операции хирург попро​сил перевести больного в положение Тренделенбур-га для улучшения хирургического доступа. Насы​щение гемоглобина кислородом по пульсоксиметру, которое до этого равнялось 99 %, резко снизилось и осталось на уровне 93 %. Амплитуда и форма сигнала пульсоксиметра не изменились. Аускультация лег​ких показала ослабление дыхания над левым легким.
Каково наиболее вероятное объяснение случившегося?
Одностороннее ослабление дыхания во время об​щей анестезии чаще всего обусловлено непредна​меренной установкой или смещением эндотра-хеальной трубки в один из главных бронхов. В результате вентилируется только одно легкое. Другие причины одностороннего ослабления ды​хания (пневмоторакс, обтурация крупного бронха мокротой, долевой ателектаз или невыявленное ранее образование в средостении) диагностиро​вать сложнее, но pi встречаются они во время анес​тезии значительно реже.
Для положения Тренделенбурга (с опущенным головным концом) характерно смещение эндотра-хеальной трубки на 1-2 см по направлению к килю трахеи. В данном случае трубка, очевидно, распо​лагалась над самым килем трахеи, когда пациент лежал горизонтально, но сместилась в правый бронх после перевода больного в положение Трен​деленбурга. Диагноз можно подтвердить подтяги​ванием трубки на 1-2 см при одновременной аус-культации легких. Когда конец трубки окажется в трахее, дыхательные шумы станут одинаковыми с обеих сторон. После интубации трахеи необходи​мо проконтролировать положение эндотрахеаль-ной трубки. Для этого выслушивают грудную клетку, проверяют глубину введения трубки с по​мощью меток, нанесенных на ней (обычно 20-22 см на уровне зубов у взрослого пациента), и пальпируют манжетку трубки в надгрудной вы​емке. Положение эндотрахеальной трубки можно быстро определить с помощью фибробронхоскопа.
Одинакова ли вероятность попадания эндотрахеальной трубки в правый и левый главный бронхи?
В большинстве случаев непреднамеренной эндо-бронхиальной интубации трубка оказывается в правом бронхе, потому что он отходит от трахеи под более тупым углом, чем левый (гл. 24).
Почему снизилось насыщение гемоглобина?
Из-за отсутствия вентиляции одного легкого при сохраненной его перфузии возникает выраженный внутрилегочный шунт, возрастает венозная при​месь, поэтому PaO2 и насыщение гемоглобина сни​жаются.
Можно ли исключить эндобронхиальную интубацию, если SaO2 составляет 93 %?
Нет. Если бы кровоток в обоих легких оставался одинаковым, то венозная примесь теоретически возросла бы до 50 % и привела к тяжелой гипоксе​мии и очень выраженному снижению насыщения гемоглобина. К счастью, гипоксическая вазокон-стрикция является мощным компенсаторным ме​ханизмом, который уменьшает кровоток через не​вентилируемое легкое и снижает величину ожидаемой венозной примеси. В реальности, если фракционная концентрация кислорода во вдыхае​мой смеси высока (50-100 %), то падение напря​жения O2 в артериальной крови может и не обна​руживаться при пульсоксиметрии благодаря характеристикам кривой насыщения гемоглобина. Например, эндобронхиальная интубация при FiO2 50 %, может привести к снижению РлО2 с 250 до 95 мм рт. ст.; соответствующее изменение показа​ний пульсоксиметра (со 99-100 до 97-98) будет практически незаметным.
Анализ газов артериальной и смешанной венозной крови дал следующие результаты:
PaO2 = 69 мм рт. ст.; PaCO2 = 42 мм рт. ст.; SaO2 = 93 %; PvO2 = 40 мм рт. ст. и SvO2 = 75 %. Концент​рация гемоглобина — 15 г/100 мл.

Какова величина рассчитанной венозной примеси?
В данном случае Рс'О2 = РлО2 = [(76O - 47) X 0,4] -42 = 243 мм рт. ст. Следовательно, Cc'O2 = (15 х х 1,31 х 1,0) + (243 х 0,003) = 20,4 мл/100 мл.
CaO2 = (15 х 1,31 х 0,93) + (69 х 0,003) = = 18,5 мл/100 мл.
CVO2 - (15 х 1,31 х 0,75) + (40 х 0,003) = = 14,8 мл/100 мл.
Qs/Qt = (20,4 - 18,5)/(20,4 - 14,8) - 0,34 (34 %).
Как эндобронхиальная интубация влияет на PaCO2 и PEiCO2?
Если МОД остается неизменным, то PaCO2 тоже существенно не меняется (см. Однолегочная вен​тиляция; гл. 24). Клинически часто возрастает раз​ница между PaCO2 и PErCO2 — вероятно, из-за уве​личения альвеолярного мертвого пространства (перераздутие вентилируемого легкого). Таким образом, РнтСО2может снизиться или остаться не​изменным.
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Анестезия при сопутствующих заболеваниях легких
Существует четкая закономерность: чем тяжелее заболевание легких, тем сильнее нарушается функция дыхания во время операции (гл. 22) и, тем выше риск легочных осложнений в послеопе​рационном периоде. Если заболевание легких не удается выявить до операции, то риск развития ос​ложнений возрастает. В настоящей главе рассмат​риваются факторы риска легочных осложнений, а также обсуждаются наиболее распространенные заболевания легких.
Факторы риска легочных осложнений
Дисфункция легких — самое распространенное пос​леоперационное осложнение. Частота ателектазов, пневмонии, эмболии легочной артерии и дыха​тельной недостаточности после хирургических вмешательств значительно варьируется (от 6 до 60 %) и зависит от состояния больного и типа опе​рации. Существуют шесть главных факторов рис​ка легочных осложнений (табл. 23-1). За исключе​нием типа и длительности операции, факторы риска характеризуют собой функцию легких в пред​операционном периоде. Два наиболее достоверных фактора риска легочных осложнений — тип хирур​гического вмешательства и одышка в анамнезе. Наименее достоверный фактор риска — продолжи​тельность операции.
Установлена достоверная зависимость между курением и заболеваниями легких; у курильщиков
ТАБЛИЦА 23-1. Прогностические факторы риска
возникновения легочных осложнений
	Заболевание легких Оперативное вмешательство на органах грудной полости или верхнем этаже брюшной полости Курение Ожирение Возраст > 60 лет Длительность общей анестезии > 3 ч




изменения максимальной объемной скорости по​тока в середине выдоха (МОС25-75%) появляются значительно раньше клинических симптомов хро​нического обструктивного заболевания легких. С возрастом даже у здоровых людей увеличивает​ся емкость закрытия, а также часто возникает дис​функция легких. Ожирение снижает функцио​нальную остаточную емкость (ФОБ), повышает работу дыхания и предрасполагает к тромбозу глу​боких вен.
Операции на органах грудной полости и верх​нем этаже брюшной полости оказывают выра​женное влияние на функцию легких. Оператив​ные вмешательства в области диафрагмы часто приводят к нарушениям ее функции и, соответ​ственно, к рестриктивным нарушениям вентиля​ции. Операции на верхнем этаже брюшной полос​ти снижают ФОБ (на 60-70 %); данный эффект наиболее выражен в первые сутки после вмеша​тельства и сохраняется 7-10 дней. При верти​кальных разрезах функция дыхания подавляется сильнее, чем при горизонтальных. Частое поверх​ностное дыхание с неэффективным кашлем (обусловленное ригидностью мышц вследствие боли), уменьшение количества глубоких вдохов и ухудшение мукоцилиарного клиренса — все эти факторы ведут к микроателектазам и уменьше​нию легочного объема. Внутрилегочное шунтиро​вание способствует гипоксемии (гл. 22). Остаточ​ное действие анестетиков, седативный эффект наркотических анальгетиков, положение лежа на спине, вздутие живота и сдавливающие повязки также ухудшают функцию дыхания. Устранение боли с помощью регионарной анестезии умень​шает степень дисфункции легких, но не ликвиди​рует ее полностью. Сохраняющиеся микроателек​тазы и неполноценная эвакуация мокроты увеличивают риск возникновения послеопераци​онной пневмонии.
Хотя общая анестезия неблагоприятно влияет на функцию легких (гл. 22), преимущество регио-
нарнои анестезии над общей при сопутствующем заболевании легких твердо не установлено.
Обструктивные заболевания легких
Обструктивные заболевания легких — наиболее распространенная группа легочных расстройств. Они включают бронхиальную астму, эмфизему, хронический бронхит, муковисцидоз, бронхоэктазы и бронхиолит. Отличительный признак этих заболеваний — увеличенное сопротивление дыха​тельных путей потоку воздуха. При обструктивных заболеваниях легких как ОФВЬ так и отношение ОФВЬ/ФЖЕЛ не превышают 75 % от нормы. На ранней стадии обструктивных нарушений един​ственным их признаком может быть снижение мак​симальной объемной скорости потока в середине выдоха (МОС25-75%> гл. 22). В норме величина МОС25_7г>% У взрослых мужчин и женщин должна составлять более 2,0 л/с и 1,6 л/с соответственно. Повышенное сопротивление дыхательных пу​тей увеличивает работу дыхания; при значитель​ном возрастании сопротивления страдает и газооб​мен. Сопротивление потоку возрастает в основном на выдохе, поэтому возникает так называемая "воз​душная ловушка" (синоним — экспираторное зак​рытие дыхательных путей), увеличиваются оста​точный объем и общая емкость легких. Наиболее распространенным симптомом служит свистящее дыхание, которое свидетельствует о турбулентнос​ти воздушного потока в дыхательных путях. Лег​кая обструкция проявляется только удлинением выдоха; свистящее дыхание при этом часто отсут​ствует. При прогрессировании обструкции свистя​щее дыхание вначале слышно только на выдохе, а затем и на вдохе. При тяжелой обструкции, когда воздушного потока практически нет, свистящее дыхание может исчезать.
Бронхиальная астма Общие сведения
Бронхиальная астма — весьма распространенное заболевание; им страдают 3-5 % населения. Ха​рактерная особенность заболевания - гиперреак​тивность дыхательных путей (бронхов) в ответ на различные стимулы. Клинически бронхиальная астма проявляется эпизодическими приступами одышки, кашля и свистящего дыхания. Обструк​ция дыхательных путей, которая носит обратимый характер, обусловлена сокращением гладкой мус-

кулатуры бронхов, отеком слизистой оболочки и повышенной секрецией слизи. В соответствии с классической моделью, обструкцию бронхов провоцируют присутствующие в воздухе разнооб​разные вещества, в том числе пыльца, шерсть жи​вотных, пыль, грязь и многочисленные химичес​кие соединения. Иногда бронхоспазм развивается при приеме внутрь аспирина, нестероидных про​тивовоспалительных средств, сульфитов или тарт-разина и других пищевых красителей. У неко​торых пациентов бронхоспазм провоцируется физической нагрузкой, эмоциональными пережи​ваниями и вирусными инфекциями.
Термин экзогенная (аллергическая) астма применяется в тех случаях, когда приступы забо​левания связаны с воздействием внешних факто​ров; термин эндогенная (идиосинкразическая) астма означает, что при данной форме заболевания приступы возникают без внешней провокации. Хотя при аллергической астме в большинстве слу​чаев отмечаются положительные реакции на раз​личные антигены и повышенный уровень IgE, эта классификация несовершенна; у многих пациен​тов присутствуют симптомы обеих форм. Более того, иногда хронический бронхит протекает с бронхоспазмом.
Патофизиология. В патогенезе астмы играет роль местное высвобождение в дыхательных пу​тях различных химических медиаторов и, возмож​но, повышенная активность парасимпатической нервной системы. Вдыхаемые вещества провоци​руют бронхоспазм через специфические или не​специфические иммунные механизмы, вызывая дегрануляцию тучных клеток в бронхах. По клас​сической модели астмы, антиген связывается с IgE на поверхности тучных клеток, что вызыва​ет pix дегрануляцию; бронхоконстрикция является результатом последующего высвобождения гиста-мина; брадикинина; лейкотриенов С, D и E; фак​тора активации тромбоцитов; простагландинов PGE2, PGF2Q и PGD2, а также факторов хемотак​сиса нейтрофилов и эозинофилов. Роль серотони-на, при некоторых состояниях проявляющего себя мощным бронхоконстриктором, в генезе бронхо-спазма у человека не ясна. Парасимпатическая нервная система играет большую роль в поддер​жании нормального тонуса бронхов (гл. 22); вы​явлены суточные ритмы бронхиального тонуса: например, обнаружено, что сопротивление дыха​тельных путей максимально в 6 ч утра. Афферент​ные окончания блуждающего нерва в бронхах чувствительны к гистамину и множеству ноци-цептивных стимулов, включая холодный воздух, раздражающие вещества и манипуляции в дыха-
тельных путях (например, интубация трахеи). Рефлекторная активация блуждающего нерва приводит к бронхоконстрикции, опосредованной увеличением содержания циклического гуанозин-монофосфата (цГМФ) в клетках.
Во время приступа астмы бронхоконстрикция, отек слизистой и секреция слизи увеличивают со​противление потоку воздуха на всех уровнях ниж​них дыхательных путей. Когда приступ разрешает​ся, сопротивление нормализуется в первую очередь в крупных бронхах (главные, долевые, сег-ментарные и субсегментарные) и только потом в мелких. Следовательно, если на высоте приступа скорость экспираторного потока уменьшена на уровне жизненной емкости легких, то в процес​се разрешения приступа скорость потока снижена только на уровне малых легочных объемов. Возра​стают общая емкость легких, остаточный объем и ФОБ. Во время тяжелого приступа остаточный объем может увеличиваться более чем на 400 %, ФОБ — более чем на 100 %. Если приступ очень тя​желый или длительный, то значительно повыша​ется работа дыхания и возникает усталость дыха​тельных мышц. Количество альвеолярных единиц с низким вентиляционно-перфузионным отноше​нием возрастает, приводя к гипоксемии. Вслед​ствие стимуляции бронхиальных рецепторов раз​вивается тахипноэ, что приводит к гипокапнии (гл. 22). Нормальное или высокое PaCO2 часто яв​ляется предвестником угрожающей дыхательной недостаточности. Парадоксальный пульс (гл. 21) и ЭКГ-симптомы перегрузки правого желудочка (изменения сегмента ST, отклонение электричес​кой оси сердца вправо, блокада правой ножки пучка Тиса) тоже свидетельствуют о значительной об​струкции дыхательных путей.
Лечение. К препаратам для лечения бронхи​альной астмы относятся (3-адреномиметики, ме-тилксантины, кортикостероиды, холиноблокато-ры и стабилизаторы мембран тучных клеток. Все они, кроме стабилизаторов мембран тучных кле​ток, могут применяться как для профилакти​ческого лечения бронхиальной астмы, так и для устранения приступа. Кромолин натрия и недо-кромил эффективны только для предотвращения бронхоспазма у большинства пациентов с экзо​генной формой астмы и у некоторых с эндоген​ной. Оба средства лишены бронходилатирующе-го действия, ohpi блокируют дегрануляцию тучных клеток.
Симпатомиметики (табл. 23-2) — наиболее эффективные и широко используемые при брон​хиальной астме препараты. Они вызывают брон-ходилатацию, стимулируя (32-адренорецепторы.

Стимуляция (32-адренорецепторов гладких мышц бронхов активизирует аденилатциклазу, что увеличивает образование циклического аденозин-монофосфата (цАМФ) в клетке. Эти препараты употребляют в форме дозированного аэрозоля с помощью ингаляторов, а также в форме раство​ра для ингаляций через небулизаторы (гл.4). Применение селективных (32-адреномиметиков (например, тербуталина или альбутерола), снижа​ет частоту нежелательных побочных эффектов, обусловленных влиянием на |3гадренорецепторы сердца.
Ранее считалось, что метилксантины вызывают бронходилатацию, ингибируя фосфодиэстеразу — фермент, обеспечивающий гидролиз цАМФ. Ока​залось, что действие метилксантинов на легкие имеет более сложный характер и включает стиму​ляцию высвобождения катехоламинов, блокаду высвобождения гистамина и стимуляцию диа​фрагмы. Препараты теофиллина длительного дей​ствия назначают внутрь при ночных приступах бронхиальной астмы. К сожалению, теофиллин об​ладает узкой терапевтической широтой: терапев​тическая концентрация в крови варьируется от 10 до 20 мкг/мл. Вместе с тем он может быть эффек​тивен и в более низких концентрациях. Единствен​ным препаратом теофиллина для внутривенного введения является аминофиллин.
Благодаря противовоспалительному и мембра-ностабилизирующему действию кортикостероиды назначают как для поддерживающей терапии, так и для лечения острых приступов. Беклометазон, триамцинолон, флунизолид и будезонид — это синтетические стероиды, часто применяющиеся в форме дозированного аэрозоля для поддержива​ющей терапии. Хотя при ингаляции кортикостеро-
ТАБЛИЦА 23-2. Сравнительная характеристика наиболее распространенных бронходилататоров
	Препарат                     Адренергическая активность


	
	Pi

	P2


	Альбутерол (вентолин)

	+

	++++


	Битольтерол (торналат)

	+

	++++


	Адреналин

	++++

	++


	Изоэтарин (бронкозол)

	++

	+++


	Изопротеренол (изупрел)

	++++

	++


	Метапротеренол (алупент)

	+

	+


	Пирбутерол (максаир)

	+

	++++


	Сальметарол (серевент)

	+

	++++


	Тербуталин (бретаир)

	-ь

	+++



+ — степень активности.
идов риск нежелательных системных эффектов низок, тем не менее существует некоторая вероят​ность возникновения надпочечниковой недоста​точности. При тяжелых приступах астмы исполь​зуют гидрокортизон или метилпреднизолон в/в, после чего назначают преднизолон внутрь, посте​пенно снижая дозу. Для наступления эффекта кор-тикостеридов требуется несколько часов.
Холиноблокаторы вызывают бронходилата-цию, блокируя м-холинорецепторы, а также устра​няя рефлекторную бронхоконстрикцию, опосредо​ванную блуждающим нервом. Ипратропиум, химически близкий к атропину препарат, назнача​ют ингаляционно в форме дозированного аэрозоля или распыляют через небулизатор; он является бронходилататором средней мощности и не имеет выраженных системных антихолинергических эф​фектов.
Анестезия
Предоперационный период. При бронхиальной астме важно установить, как протекает заболева​ние и насколько оптимально состояние больного к моменту операции. Разница между проведением анестезии у пациента с громким свистящим дыха​нием и у пациента без такового — это разница меж​ду опасным для жизни анестезиологическим экспериментом и спокойной анестезией без ослож​нений. Ключевое значение имеет анамнез заболе​вания. Оптимально, если одышки, свистящего ды​хания и кашля нет совсем или они выражены незначительно. Отсутствие обострения бронхи​альной астмы необходимо подтвердить с помощью аускультации грудной клетки. При рецидивирую​щем или хроническом бронхоспазме нужно подо​брать схему лечения на основе |32-адреномимети-ков, теофиллина и, возможно, кортикостероидов. Для верификации клинических данных проводят исследование функции легких, особенное внима​ние уделяя 0OB1 и пиковой объемной скорости потока на выдохе (ПОС). Чрезвычайно важна ди​намика этих показателей. В норме 0OB1 должен составлять > 3 л у мужчин и > 2 л у женщин. ПОС должна превышать 200 л/мин (у молодых мужчин ПОС часто составляет > 500 л/мин). Если QOB1 или ПОС < 50 % нормы, это указывает на средне-тяжелое или тяжелое течение бронхиальной аст​мы. Рентгенография грудной клетки полезна для оценки степени выраженности "воздушной ловуш​ки": перераздувание легких приводит к уплоще​нию диафрагмы, сужению тени сердца и повыше​нию воздушности легочных полей.
Если пациент с бронхиальной астмой и остро протекающим бронхоспазмом нуждается в экст-

ренном хирургическом вмешательстве, ему пока​зана интенсивная терапия. Оксшенотерапия, ами-нофиллин и кортико стероиды в/в, ингаляция 132~адреномиметиков через небулизаторы — эти мероприятия могут за несколько часов решитель​ным образом улучшить функцию легких. В тяже​лых случаях показано исследование газов артери​альной крови. Гипоксемия и гипокапния служат симптомами обструкции бронхов средней и тяже​лой степени; гиперкапния, даже незначительная, указывает на существенный объем "воздушной ловушки" и может быть предвестником угрожаю​щей дыхательной недостаточности. 0OB1 < 25 % от нормы также относится к прогностическим признакам возникновения дыхательной недоста​точности.
Перед плановой операцией у пациентов с брон​хиальной астмой желательна легкая седация, осо​бенно если заболевание имеет эмощюнальный компонент. Как правило, наиболее подходящими препаратами для премедикации являются бензо-диазепины. Холиноблокаторы обычно не применя​ют, за исключением тех случаев, когда у больного много мокроты или когда для индукции анестезии используют кетамин. Стандартные дозы холиноб-локаторов при в/м введении не предотвращают бронхоспазм, обусловленный интубацией. Счита​ется, что блокаторы Н2-рецепторов (циметидин или ранитидин) применять нежелательно: актива​ция Н2-рецепторов в норме вызывает бронходила-тацию, и в случае высвобождения гистамина неуравновешенная активация H1-рецепторов в со​четании с блокадой Н2-рецепторов может спрово​цировать бронхоконстрикцию.
Бронходилататоры не отменяют вплоть до на​чала операции. Измерение концентрации теофил​лина в крови в предоперационном периоде пре​следует три цели: обеспечение оптимальной бронходилатации, обнаружение скрытой передо​зировки и коррекция лечения (если во время опе​рации показано введение аминофиллина). При длительном лечении кортикостероидами во избе​жание возникновения надпочечниковой недоста​точности следует назначить дополнительные дозы этих препаратов. Чаще всего применяют гидро​кортизон в/м или в/в — 100 мг перед операцией и 100 мг во время операции.
Интраоперационный период. Манипуляции на дыхательных путях — наиболее критический момент при общей анестезии у пациента с бронхи​альной астмой. Масочная анестезия и регионарная блокада позволяют обойти эту проблему, но также не исключают риска развития бронхоспазма. Не​которые клиницисты считают, что высокая спин-
номозговая или эпидуральная анестезия способна усугублять бронхоконстрикцию, потому что блокада симпатической иннервации нижних дыха​тельных путей (T1-T4) влечет за собой несбаланси​рованное усиление парасимпатической активнос​ти. Бронхоспазм потенцируют такие стимулы, как боль, эмоциональный стресс и хирургическая сти​муляция при поверхностной общей анестезии. Нужно избегать препаратов, вызывающих высво​бождение гистамина (тубокурарин, атракурий, ми-вакурий, морфин, меперидин); в случае необходи​мости их вводят очень медленно. Общая анестезия должна отвечать следующим требованиям: глад​кая индукция и пробуждение, возможность управ​ления глубиной анестезии в соответствии с уров​нем хирургической стимуляции.
Выбор препарата для индукции не столь важен, как достижение достаточной глубины анестезии перед интубацией и хирургической стимуляцией. У взрослых чаще всего применяют тиопентал, хотя он изредка вызывает бронхоспазм из-за высвобож​дения гистамина. Альтернатива — пропофол и это-мидат; многие врачи предпочитают использовать именно эти средства у подобных больных. Кета-мин — единственный внутривенный анестетик, об​ладающий бронходилатирующими свойствами,— является препаратом выбора при нестабильной ге-модинамике у пациентов с бронхиальной астмой. Кетамин нельзя применять при высокой концентра​ции теофиллина в крови, так как сочетание этих пре​паратов чревато ppickom возникновения судорог. Галотан обеспечивает гладкую индукцию анестезии с бронходилатацией у детей, страдающих бронхи​альной астмой. Энфлюран, изофлюран идесфлю-ран также вызывают бронходилатацию, но концент​рацию двух последних препаратов повышают крайне медленно, так как они оказывают незначительное раздражающее действие на дыхательные пути.
При бронхиальной астме интубация трахеи со​пряжена с риском развития рефлекторного брон-хоспазма. Предотвращают это осложнение несколь​кими способами: вводят дополнительную дозу тиопентала (1-2 мг/кг); в течение 5 мин вентилиру​ют больного через маску дыхательной смесью с 2-3 МАК ингаляционного анестетика; вводят лидока​ин в/в или в трахею (1-2 мг/кг). Отметим, что введение лидокаина в трахею само по себе может спровоцировать бронхоспазм, если доза тиопентала была недостаточна. Холиноблокаторы в высоких дозах (2 мг атропина или 1 мг гликопирролата) тоже блокируют рефлекторный бронхоспазм, но при этом вызывают чрезмерную тахикардию. Сук​цинилхолин может вызвать выраженное высвобож​дение гистамина, но в большинстве случаев при

бронхиальной астме его применение безопасно. При выраженном бронхоспазме и в отсутствие капногра-фа подтверждение правильности положения эндот-рахеальной трубки аускультацией грудной клетки может быть затруднено.
Для поддержания анестезии чаще всего исполь​зуют ингаляционные анестетики, потому что они обладают мощным бронходилатирующим эффек​том. Галотан сенсибилизирует сердце к аритмоген-ным эффектам аминофиллина и (3-адреномимети-ков (которые часто назначают во время операции у пациентов с бронхиальной астмой), а также обладает гепатотоксичностью, поэтому у взрослых пациен​тов этот анестетик применять не следует. Дыха​тельную смесь необходимо подогревать и увлаж​нять. Экспираторную обструкцию дыхательных путей можно выявить с помощью капнографии: она проявляется замедлением подъема восходяще​го колена кривой концентрации CO2 (рис. 23-1), причем степень обструкции обратно пропорцио​нальна скорости подъема концентрации CO2 на выдохе. Тяжелый бронхоспазм характеризуется увеличением пикового давления вдоха и непол​ным выдохом. Рекомендуемые параметры ИВЛ: дыхательный объем 10-12 мл/кг, частота дыхания 8-1 О/мин. Относительно низкая частота дыхания обеспечивает сравнительно большую продолжи​тельность вдоха и выдоха, что приводит к более равномерному распределению газового потока в легких и позволяет предупредить возникновение "воздушной ловушки". Некоторые исследователи предполагают, что увеличение продолжительнос​ти выдоха за счет относительно высокого инспира-торного потока газа и укорочения продолжитель​ности вдоха позволяет улучшить газообмен.
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Рис. 23-1. Капнография при экспираторной обструкции дыхательных путей
Интраоперационный бронхоспазм проявляется свистящим дыханием, повышением пикового давле​ния вдоха (вследствие уменьшения растяжимос​ти), уменьшением экспираторного дыхательного
объема, замедлением подъема восходящего колена кривой концентрации CO2 на капнограмме. Брон-хоспазм устраняют увеличением концентрации ингаляционного анестетика (т. е. углублением ане​стезии). Если после этого свистящее дыхание не исчезает, то перед использованием бронходила-таторов необходимо исключить состояния, имити​рующие бронхоспазм: обструкцию эндотрахеалъ-ной трубки вследствие перегибания, закупорки мокротой или перераздувания манжетки; интуба​цию бронха; попытки самостоятельного дыхания при поверхностной анестезии; отек легких или эм​болию легочной артерии; пневмоторакс. Легкий и среднетяжелый бронхоспазм устраняют (3-адре-номршетиками, которые распыляют с помощью не-булизатора непосредственно в инспираторное ко​лено дыхательного контура. Можно использовать и ингаляторы с дозированными аэрозолями, одна​ко они требуют специального переходника для подсоединения между эндотрахеальной трубкой и дыхательным контуром. Более того, при приме​нении ингалятора для эффективной доставки пре​парата в нижние дыхательные пути может понадо​биться 5-10 доз. Для лечения среднетяжелого и тяжелого бронхоспазма назначают аминофил-лин в/в, тербуталин (0,25 мг) п/к, а также их соче​тание. Если больной не принимал теофиллин до операции, то вначале вводят нагрузочную дозу — 6 мг/кг аминофиллина в/в в течение 20 мин, а за​тем переходят на поддерживающую инфузию в до​зе 0,5-0,9 мг/кг/ч. Если больной принимал тео​филлин до операции, то нагрузочную дозу аминофиллина уменьшают в 2-4 раза, в зависимо​сти от предоперационной концентрации теофил-лина в крови. Применяют также гидрокортизон (1,5-2 мг/кг в/в), особенно если пациент раньше принимал кортикостероиды.
В идеале после операции у больного не должно быть свистящего дыхания. Устранение действия недеполяризующих миорелаксантов при помощи

ингибиторов ацетилхолинэстеразы не провоциру​ет бронхоконстрикцию, если сочетается с предва​рительным введением холиноблокатора (гл. 10). Экстубация, выполненная до восстановления реф​лексов дыхательных путей, предотвращает брон​хоспазм при пробуждении. Введение лидокаина (в/в струйно в дозе 1,5-2 мг/кг или в виде продол​жительной инфузии в дозе 1-2 мг/мин) позволяет подавить рефлексы дыхательных путей при про​буждении.
Хроническое обструктивное заболевание легких
Общие сведения
Хроническое обструктивное заболевание легких (ХОЗЛ) — это наиболее распространенная форма патологии легких, встречающаяся в анестезиоло​гической практике. Заболеваемость ХОЗЛ увели​чивается с возрастом пациентов; факторы риска включают курение и мужской пол (около 20 % мужчин болеют ХОЗЛ). В подавляющем боль​шинстве случаев ХОЗЛ протекают бессимптомно или с незначительными клиническими проявлени​ями, но при исследовании функции легких обнару​живается экспираторная обструкцрш дыхательных путей. У многих пациентов обструкция частично обратима pi, следовательно, в какой-то степени обусловлена бронхоспазмом (что доказывается улучшением состояния при использовании брон-ходилататоров). Прогрессирование заболевания изменяет распределение вентиляции pi легочного кровотока и сопровождается вознржновением уча​стков с низкими (внутрршегочный шунт) и высо​кими (мертвое пространство) вентршяционно-пер-фузрюнными отношениями. Обычно в структуре ХОЗЛ выделяют хронический бронхр!т и эмфизе​му (табл. 23-3), но у большинства пациентов име​ются прр!знакр! o6opix состояний.
ТАБЛИЦА 23-3. Клиническая картина хронического обструктивного заболевания легких
	Параметр

	Хронический бронхит

	Эмфизема


	Кашель

	Частый

	При физической нагрузке


	Мокрота

	Обильная

	Скудная


	Гематокрит

	Повышен

	Норма


	PaCO2(MM рт. ст.)

	Часто повышено (> 40)

	Обычно нормально или < 40


	PaO2 (мм рт. ст.)

	Обычно < 60

	Обычно > 60


	Рентгенография грудной клетки

	Усиление легочного рисунка

	Низкое расположение купола диафрагмы, повышенная воздушность легочных полей


	Эластическая тяга

	Норма

	Снижена


	Сопротивление дыхательных путей

	Увеличено

	Нормальное или незначительно увеличено


	Corpulmonale

	Развивается быстро

	Для возникновения требуется много времени



Хронический бронхит. Критерий диагноза хро​нического бронхита — продуктивный кашель на протяжении большинства дней трех последователь​ных месяцев в течение не менее чем двух лет под​ряд. В этиологии хронического бронхита играют роль курение, загрязнение воздуха, профессиональ​ный контакт с пылью, рецидивирующие легочные инфекции, а также наследственные факторы. Сек​реция гипертрофированных бронхиальных желез и отек слизистой приводят к обструкции дыхатель​ных путей. Термин хронический астматический бронхит можно применять, только когда основным компонентом заболевания является бронхоспазм. Остаточный объем возрастает, но ОЕЛ часто оста​ется нормальной. Нередко наблюдаются выражен​ное внутрилегочное шунтирование и гипоксемия.
Хроническая гипоксемия вызывает эритроци-тоз, легочную гипертензию и, в конце концов, право-желудочковую недостаточность (cor pulmonale). Больных с подобным симптомокомплексом из-за внешнего вида часто называют "синимираздуты​ми" (blue bloaters). При прогрессировании заболе​вания постепенно развивается хроническая гипер-капния; дыхательный центр становится менее чувствительным к PaCO2, и ингаляция кислорода может вызвать угнетение дыхания.
Эмфизема. Эмфизема — это патологическое со​стояние, при котором возникают необратимое рас​ширение дыхательных путей, расположенных дис​тальнее терминальных бронхиол, и разрушение альвеолярных перегородок. KT грудной клетки по​зволяет верифицировать диагноз эмфиземы. Выде​ляют сенильную эмфизему (эмфизему пожилых), которая поражает верхушки легких, является воз​растной нормой и не имеет клинического значения. Тяжелая эмфизема почти всегда обусловлена ку​рением. Реже эмфизема развивается в молодом воз​расте, ее причина — гомозиготный дефицит Ct1 -ан​титрипсина. Будучи ингибитором протеаз, агантитрипсин предотвращает избыточную актив​ность протеолитических ферментов (главным обра​зом эластазы) в легких. Протеазы продуцируются легочными нейтрофилами и макрофагами при ин​фекции и поступлении загрязненного воздуха. При​чиной эмфиземы при курении может стать наруше​ние баланса между протеазами и антипротеазами у чувствительных индивидуумов. Утрата эласти​ческой тяги (которая за счет радиальной тракции в норме поддерживает в расправленном состоянии мелкие дыхательные пути); вызывает преждевре​менное экспираторное закрытие дыхательных пу​тей (динамическая компрессия дыхательных пу​тей). Для эмфиземы характерно увеличение ОО, ФОБ, ОЕЛ и соотношения ОО/ОЕЛ.

Разрушение легочных капилляров в альвеоляр​ных перегородках уменьшает диффузионную спо​собность легких (гл. 22) и неизбежно приводит к легочной гипертензии в терминальных стадиях заболевания. В некоторых случаях развиваются большие кисты, или буллы. Отличительное свой​ство эмфиземы — увеличение мертвого простран​ства. Напряжение кислорода в артериальной кро​ви обычно нормально или только незначительно уменьшается; PaCO2 также остается в норме. Во время эпизодов затрудненного дыхания паци​енты с эмфиземой часто поджимают губы, созда​вая препятствие выдоху, что замедляет спадение мелких дыхательных путей (гл. 22). Наличие тако​го характера выдоха в сочетании с отсутствием ги​поксемии дало основание назвать таких больных "розовыми пыхтящими" (pink puffers).
Лечение. Лечение ХОЗЛ в основном поддер​живающее. Самое важное мероприятие — прекра​щение курения. Если у пациента обструкция дыхательных путей обратима (критерием служит увеличение 0OB1 более чем на 15 % после наз​начения бронходилататора), то показано дли​тельное лечение бронходилататорами. Очень эф​фективны (32-адреномиметики и ипратропиум; некоторые клиницисты считают ипратропиум бронходилататором выбора при эмфиземе. Дли​тельное лечение теофиллином может дать хо​рошие результаты даже у тех больных, которые при пробе с бронходилататорами продемонстри​ровали необратимость обструкции; механизм действия вероятно связан с улучшением функции диафрагмы. Обострения заболевания часто обус​ловлены приступами бронхита, что проявляется изменением свойств мокроты; показано неодно​кратное проведение курсов терапии антибио​тиками широкого спектра действия (например, ампициллином, тетрациклином, сульфамето-ксазол-триметопримом). При гипоксемии реко​мендуется оксигенотерапия, но проводят ее с большой осторожностью. При хронической гипоксемии (PaO2 < 55 мм рт. ст.) и легочной ги​пертензии назначают низкопоточную оксигеноте-рапию (1-2 л/мин).
При исходной задержке CO2 оксигенотерапия может привести к опасному повышению PaCO2; в этих случаях подъем PaO2 выше бОммрт. ст. мо​жет провоцировать возникновение дыхательной недостаточности. Существуют два объяснения этого феномена: устранение стимулирующего вли​яния гипоксии на дыхательный центр и, что более вероятно, подавление гипоксической вазоконст-рикции (гл. 22). При правожелудочковой недоста​точности (cor pulmonale) для устранения перифе-
рических отеков применяют диуретики; дигоксин и вазодилататоры не всегда эффективны. Лечеб​ная физкультура не влияет на функцию легких, но улучшает самоощущение пациента. По данным не​которых исследований, способность к увеличению МОД при физической нагрузке обратно пропорци​ональна риску развития послеоперационных ле​гочных осложнений.
Анестезия
Предоперационный период. При ХОЗЛ подготов​ку к плановой операции проводят в соответствии с теми же принципами, что и при бронхиальной астме. При сборе анамнеза особое внимание обра​щают на выраженность одышки, наличие свистя​щего дыхания и характер мокроты. OOBt < 50 % от нормы (1,2-1,5 л) обычно соответствует одышке при физической нагрузке, тогда как при QOB1 < 25 % от нормы (< 1 л для мужчин) одышка воз​никает уже при самой незначительной двигатель​ной активности. Выраженную одышку наблюдают также при преобладании хронического бронхита, сопряженного с задержкой CO2 и легочной гипер-тензией. Тщательно анализируют данные исследо​вания функции легких, газов артериальной крови, рентгенограммы грудной клетки. Отмечают нали​чие булл. ХОЗЛ часто сочетается с болезнями серд​ца, поэтому следует оценить состояние сердечно​сосудистой системы (гл. 20).
В отличие от бронхиальной астмы, после корот​кого периода интенсивной предоперационной под​готовки можно ожидать лишь весьма незначитель​ного улучшения легочной функции. Тем не менее предоперационная подготовка, имеющая целью коррекцию гипоксемии, устранение бронхоспазма, снижение количества и улучшение дренирования мокроты, а также лечение инфекции, позволяет снизить риск возникновения послеоперационных ле​гочных осложнений; он особенно велик, если в пред​операционном периоде показатели легочной функ​ции составляют менее 50 % от должных. При высоком риске осложнений необходимо обсудить с пациентам и оперирующим хирургом вероятность проведения ИВЛ в послеоперационном периоде.
Прекрашение курения показано по меньшей мере за 6-8 нед до операции: это позволяет уменьшить ко​личество мокроты в дыхательных путях и, возможно, снижает риск легочных осложнений. Курение увели​чивает образование мокроты и ухудшает мукоцилиарный клиренс. Как газообразные, так и твердые фракции табачного дыма истощают запа​сы глутатиона и витамина С, что потенцирует по​вреждение тканей оксидантами. Содержащийся в та-

бачном дыме угарный газ (СО) повышает концент​рацию карбоксигемоглобина, а продукты метаболиз​ма оксидов азота — метгемоглобина. Значит, отказ от курения хотя бы за 24 ч до операции теоретически может увеличить кислородтранспортную емкость гемоглобина; отметим, что это предположение не подтверждено клиническими исследованиями. При изменениях в характере мокроты оказывают поло​жительный эффект респираторная терапия (перкус​сионный массаж и постуральный дренаж) и анти​бактериальная терапия, уменьшающие образование мокроты и улучшающие ее дренирование. Для лече​ния бронхоспазма используют бронходилататоры и теофиллин. При среднетяжелом и тяжелом течении заболевания в периоперационном периоде может возникнуть необходимость в кортикостероидах. Пе​ред большими операциями истощенным пациентам назначают усиленное питание. Легочную гипертен-зию лечат посредством оптимизации оксигенации. У пациентов с corpulmonale могут быть эффективны сердечные гликозиды, особенно при сопутствующей левожелудочковой недостаточности.
Интраоперационный период. Считается, что при ХОЗЛ регионарная анестезия предпочтитель​нее общей, но высокая эпидуральная или спинно​мозговая анестезия уменьшает легочные объемы, активность вспомогательных дыхательных мышц, а также подавляет кашель, что вызывает одышку и препятствует отхождению мокроты. Утрата проприоцептивной импульсации от грудной клет​ки и необычное положение тела на операционном столе (например, литотомическое или на боку) ча​сто усиливают одышку при регионарной анестезии у бодрствующих пациентов.
Преоксигенация, проводимая перед индукцией анестезии, предотвращает быстрое снижение SaO2, часто наблюдаемое при ХОЗЛ. В выборе анестети​ков и выполнении анестезии руководствуются принципами, описанными для пациентов с бронхи​альной астмой. К сожалению, ингаляционные анес​тетики устраняют только обратимый компонент обструкции — бронхоспазм; даже при глубокой ин​галяционной анестезии может сохраняться выра​женная экспираторная обструкция дыхательных путей. У пациентов со среднетяжелым и тяжелым течением заболевания анестетики вызывают деп​рессию дыхания в большей степени, чем у людей со здоровыми легкими. Как и при бронхиальной аст​ме, при ХОЗЛ во время ИВЛ устанавливают режим большого дыхательного объема и низкой частоты дыхания, чтобы избежать возникновения "воздуш​ной ловушки". При сильном бронхоспазме и дли​тельных операцях (> 2 ч) вдыхаемую смесь увлаж​няют. Большие буллы и легочная гипертензия —
противопоказания к применению закиси азота. По​ступая в полость буллы, закись азота увеличивает ее объем, что влечет за собой риск разрыва и пнев​моторакса. Закись азота увеличивает давление в ле​гочной артерии, что крайне нежелательно при легочной гипертензии. Ингаляционные анестетики ингибируют гипоксическую вазоконстрикцию в легких, однако при использовании обычных доз этот эффект не имеет клинического значения.
Анализ газов артериальной крови показан при длительных вмешательствах на конечностях, боль​ших операциях на органах брюшной полости и при всех вмешательствах на органах грудной полости. Хотя пульсоксиметрия безошибочно выявляет вы​раженное падение SaO2, прямое измерение PaO2 позволяет обнаружить менее явные изменения внутрилегочного шунтирования. Кроме того, для правильной установки параметров ИВЛ следует измерять PaCO2, поскольку возрастание мертвого пространства увеличивает градиент между PaCO2 и PiTCO2. ИВЛ проводят так, чтобы поддерживать нормальную величину рН в артериальной крови. Нормализация PaCO2 у пациентов с предопераци​онной задержкой CO2 приводит к алкалозу (гл. 30). Степень инвазивности гемодинамического мони​торинга определяется состоянием сердечно-сосу​дистой системы и характером операции. При ле​гочной гипертензии величина ЦВД в большей степени отражает функцию правого желудочка, а не объем циркулирующей крови.
Иногда после операции сложно определить, в какой момент нужно удалить эндотрахеальную трубку. Решение принимают исходя из соотноше​ния рисков возникновения бронхоспазма и дыха​тельной недостаточности. Так, у пробудившегося пациента перед экстубацией легко оценить состоя​ние функции легких, тем не менее удаление интуба-ционной трубки в этом случае сопряжено с риском развития бронхоспазма. Экстубация на фоне глубо​кой анестезии снижает вероятность рефлекторного бронхоспазма, но чревата декомпенсацией дыхания в результате легочной дисфункции. При 00B1 < 50% высока вероятность перевода на продленную ИВЛ, особенно после операций на органах грудной по​лости и верхнем этаже брюшной полости. Общие критерии экстубации рассматриваются в гл. 5 и 50.
Рестриктивные заболевания легких
Рестриктивные заболевания характеризуются уменьшением растяжимости легких. Легочные объемы ниже нормы, тогда как объемная скорость

потока на выдохе не уменьшена. Таким образом, ОФВ1 и ФЖЕЛ снижены, но величина отношения ОФВч/ФЖЕЛ остается нормальной.
Рестриктивные болезни включают многие ост​рые и хронические патологические состояния лег​ких, а также поражения плевры, грудной стенки, диафрагмы и нарушения нервно-мышечной пере​дачи. Снижение растяжимости легких увеличива​ет работу дыхания. Дыхание поверхностное и уча​щенное. Газообмен не страдает до тех пор, пока заболевание не достигнет стадии выраженных про​явлений.
Острые заболевания легких
К таковым относятся отек легких (в том числе рес​пираторный дистресс-синдром взрослых), пневмо​ния и аспирационный пневмонит.
Общие сведения
Уменьшение растяжимости легких происходит вследствие увеличения содержания в них внесосу-дистой жидкости, что в свою очередь обусловлено либо возрастанием давления в легочной артерии, либо повышением проницаемости легочных капилляров (гл. 50). Увеличение давления в легоч​ной артерии возникает вследствие левожелудочко-вой недостаточности или при перегрузке сосудистого русла жидкостью. Повышение прони​цаемости легочных капилляров происходит при рес​пираторном дистре ее-синдроме взрослых (РДСВ). Кроме того, локальным или генерализованным увеличением проницаемости характеризуются пневмония и аспирационный пневмонит.
Анестезия
Предоперационный период. При остром заболева​нии легких плановые операции откладывают. При подготовке к экстренной операции необходимо максимально улучшить оксигенацию и вентиля​цию. Перегрузку жидкостью устраняют с помо​щью диуретиков, при сердечной недостаточности применяют вазодилататоры и инотропные препа​раты. Массивный плевральный выпот дренируют. При высоком внутрибрюшном давлении вводят назогастральный зонд или удаляют асцитическую жидкость — в зависимости от причины. При устой​чивой гипоксемии может потребоваться ИВЛ с ПДКВ. Следует активно лечить сопутствующие системные расстройства, например артериальную гипотонию или инфекцию.
Интраоперационный период. Выбор анестети​ка зависит от многих факторов. Хирургическая па-
тология в сочетании с острым заболеванием лег​ких (РДСВ, кардиогенный отек легких, пневмо​ния) — это критическое состояние; анестезия у та​ких пациентов должна быть продолжением предоперационной интенсивной терапии. В боль​шинстве случаев анестезию обеспечивают комби​нацией неингаляционных и ингаляционных анес​тетиков и миорелаксантов. Часто возникает необходимость в высокой фракционной концент​рации кислорода во вдыхаемой смеси и ПДКВ. ИВЛ при сниженной растяжимости легких харак​теризуется высоким пиковым давлением вдоха, что увеличивает риск баротравмы. Дыхательный объем можно сократить до 8-10 мл/кг, компенса​торно увеличив частоту дыхания (до 14-18/мин). Давление в дыхательных путях не должно превы​шать 40 см вод. ст. При тяжелом РДСВ респиратор наркозного аппарата может оказаться несостоя​тельным из-за ограничений газового потока, огра​ничения давления в контуре и невозможности обеспечения некоторых режимов ИВЛ (гл. 50). В этих случаях используют более сложные респи​раторы, предназначенные для работы в отделениях интенсивной терапии. Целесообразно проводить гемодинамический мониторинг.
Хронические заболевания легких
Эта группу патологических состояний называют интерстициальными болезнями легких (ИВЛ).
Они характеризуются, вне зависимости от этиоло​гии, постепенным началом, хроническим воспале​нием альвеолярных стенок и периальвеолярных тканей, а также прогрессирующим фиброзом лег​ких, который вызывает нарушения газообмена и вентиляции. Воспаление может ограничиваться легкими или быть частью генерализованного поли​органного процесса. К ИВЛ относят: экзогенный аллергический альвеолит, обусловленный дей​ствием профессиональных вредностей или факто​ров окружающей среды; пневмонит, развившийся из-за токсического действия лекарственных пре​паратов (блеомицин и нитрофурантоин); лучевой пневмонит; идиопатический легочный фиброз; аутоиммунные заболевания и саркоидоз. Хрони​ческая легочная аспирация, отравление кислоро​дом и тяжелый РДСВ тоже способны вызывать хронический фиброз.
Общие сведения
Пациенты жалуются на одышку при физической нагрузке и, реже, на непродуктивный кашель. Жа​лобы, характерные для правожелудочковой недо​статочности, возникают только в далеко зашедшей

стадии заболевания. При физикальном обследова​нии выявляют сухие хрипы в базальных отделах легких; на поздних стадиях обнаруживаются при​знаки правожелудочковой недостаточности. При рентгенографии грудной клетки динамика измене​ний следующая: вначале определяется картина "матового стекла", затем формируется интенсив​ный сетчато-узелковый рисунок, и, наконец, так называемое "сотовое легкое". При анализе газов артериальной крови отмечаются незначительная гипоксемия и нормокапния. Исследование легоч​ных функций выявляет типичный рестриктивный дефект вентиляции, а диффузионная способность легких (по СО) снижается на 30-50 %.
Лечение имеет целью уменьшение выраженно​сти патологического процесса и предотвращение дальнейшего воздействия повреждающего агента (если таковой известен). При идиопатическом ле​гочном фиброзе, аутоиммунных заболеваниях и саркоидозе назначают кортикостероиды и имму-нодепрессанты.
Анестезия
Предоперационный период. Необходимо оценить степень нарушения функции легких и тяжесть за​болевания, а также исключить вовлечение в про​цесс других органов. Жалобы на одышку при физической нагрузке или в покое являются пока​занием для исследования легочной функции и ана​лиза газов артериальной крови. ЖЕЛ менее 15 мл/кг свидетельствует о тяжелом нарушении функции легких (в норме ЖЕЛ должна превышать 70 мл/кг). Рентгенография грудной клетки позво​ляет оценить тяжесть заболевания.
Интраоперационный период. Обязательно учитывают предрасположенность к гипоксемии. Чтобы обеспечить оптимальный газообмен, нуж​но тщательно контролировать вентиляцию и при необходимости изменять параметры ИВЛ. Выбор анестетика не играет существенной роли. Умень​шение ФОЕ и кислородного резерва влечет за со​бой риск быстрого наступления гипоксемии при индукции анестезии (гл. 22); кроме того ускоряет​ся поглощение ингаляционных анестетиков в лег​ких. Поскольку у пациентов высок риск гиперчув-ствителъности к кислороду, то фракционную концентрацию кислорода во вдыхаемой смеси сни​жают до минимума, позволяющего обеспечить приемлемую оксигенацию. Высокое пиковое давле​ние вдоха при ИВЛ увеличивает риск возникнове​ния пневмоторакса, поэтому рекомендуется уменьшать дыхательный объем по сравнению с обычным, компенсаторно увеличивая частоту дыхания.
Рестриктивные нарушения вентиляции,обусловленные внелегочными расстройствами
Данные расстройства препятствуют увеличению объема легких при вдохе, чем нарушают газообмен. К ним относят: плевральный выпот, пневмоторакс, опухолевидные образования в средостении, ки-фосколиоз, деформации грудной клетки (напри​мер pectus excavaturri), нервно-мышечные заболе​вания и повышенное внутрибрюшное давление (при асците, беременности или кровотечении). Выраженное ожирение тоже приводит к рестрик-тивным нарушениям вентиляции (гл. 36). Прин​ципы обеспечения анестезии аналогичны описан​ным ранее для рестриктивных заболеваний легких.
Эмболия легочной артерии
Общие сведения
Эмболия легочной артерии обусловлена попада​нием в легочную артерию эмболов из вен большого круга кровообращения. Эмболами могут быть тромбы (сгустки крови), жир, опухолевые клетки, воздух, амниотическая жидкость и инородные час​тицы. Наиболее распространенная причина эмбо​лии — тромбы из вен нижних конечностей (прак​тически всегда они исходят из вен, находящихся выше колена), вен таза или, реже, из правых отде​лов сердца. Венозный застой и повышенная свер​тываемость крови (тромбофилия) играют важную роль в генезе тромбоэмболии легочной артерии (табл. 23-4). Некоторые типы хирургических вме​шательств сопряжены с повышенным риском инт-раоперационной эмболии легочной артерии даже
ТАБЛИЦА 23-4. Факторы риска тромбоза глубоких вен и эмболии легочной артерии
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у пациентов, не имеющих сопутствующих заболе​ваний. Жировая эмболия рассматривается в гл. 40, воздушная эмболия — в гл. 26.
Патофизиология. Закупорка эмболом ветви ле​гочной артерии приводит к увеличению мертвого пространства. Пораженный участок легкого через несколько часов после эмболии теряет сурфактант, и в течение 24-48 ч может развиться ателектаз. Локальная или генерализованная рефлекторная бронхоконстрикция сопровождается появлением участков с низким вентиляционно-перфузионным отношением. Инфаркт легкого наступает, если эм-бол закупоривает крупный сосуд, а коллатераль​ный кровоток из системы бронхиальных артерий недостаточен для кровоснабжения этой части лег​кого (при эмболии легочной артерии частота ин​фаркта легкого не превышает 10 %). Эмболия ле​гочной артерии остро увеличивает легочное сосудистое сопротивление, уменьшая площадь по​перечного сечения сосудов, а также вызывая реф​лекторную и гуморальную вазоконстрикцию. У пациентов без сопутствующих заболеваний для развития устойчивой легочной гипертензии необ​ходима окклюзия более 50 % поперечного сечения легочных сосудов (массивная эмболия легочной артерии). При сопутствующих заболеваниях серд​ца или легких легочная гипертензия возникает при меньшей величине окклюзии. Устойчивое повы​шение правожелудочковой постнагрузки провоци​рует острую правожелудочковую недостаточность. У пациентов, переживших острую тромбоэмболию легочной артерии, обратное развитие тромбов на​чинается через 1-2 нед.
Диагноз. Клинические проявления эмболии ле​гочной артерии включают внезапное тахипноэ, одышку, боль в грудной клетке и кровохарканье. Кровохарканье — признак инфаркта легкого. Если эмболия незначительна, пациент может не предъявлять жалоб, или же они незначительны и неспецифичны. При аускультации иногда вы​слушиваются свистящие хрипы. Анализ газов артериальной крови выявляет незначительную ги​поксемию и респираторный алкалоз. При рентгено​графии грудной клетки возможны различные вари​анты: норма; участки повышенной прозрачности (зоны сниженного кровенаполнения); клиновид​ные тени при инфаркте легкого; ателектазы и высо​кое стояние купола диафрагмы; асимметричное уве​личение крупных ветвей легочной артерии при острой легочной гипертензии. При исследовании сердечно-сосудистой системы диагностируют тахи​кардию и расщепление второго тона; сочетание ар​териальной гипотонии с повышенным ЦВД — при​знак правожелудочковой недостаточности. На ЭКГ
отмечаются признаки остро развившегося cor pulmonale: отклонение электрической оси сердца вправо, блокада правой ножки пучка Гиса и высокие заостренные зубцы T. Для выявления тромбоза глу​боких вен выше колена используют импедансную плетизмографию. Интраоперационную эмболию легочной артерии диагностировать трудно.
Наиболее точный метод диагностики эмболии легочной артерии — ангиопульмонография. Мож​но прибегнуть и к неинвазивным методикам — ис​следование легочной перфузии и вентиляции с по​мощью радиоизотопного сканирования. Если при сканировании не обнаружено нарушения перфу​зии, то клинически значимую эмболию легочной артерии можно исключить. Аномалии перфузии имеют клиническую ценность только при условии, что они наблюдаются в участках с сохраненной вентиляцией.
Лечение. Лучший метод лечения эмболии — ее профилактика. Малые дозы гепарина (5000 ЕД каждые 12 ч), пероральные антикоагулянты (вар-фарин), аспирин и декстраны в сочетании с ранней активизацией пациента снижают риск возникнове​ния послеоперационной эмболии. Высокие эласти​ческие чулки (до паховой складки) и пневматичес​кая компрессия нижних конечностей уменьшают вероятность тромбоза глубоких вен ног, но не вли​яют на тромбообразование в венах таза и в сердце.
Если произошла тромбоэмболия легочной арте​рии (ТЭЛА), применяют гепарин: он предупреж​дает образование новых тромбов и рост существу​ющих. Через 1-2 нед гепаринотерапии назначают варфарин, который рекомендуется принимать в течение 6-12 мес. Массивная ТЭЛА и депрессия кровообращения служат показаниями для исполь​зования тромболитиков — тканевого активатора плазминогена или стрептокиназы. Антикоагулян​ты и тромболитики вводить нельзя, если после операции прошло мало времени или имеется ак​тивное кровотечение. В таких случаях в нижнюю полую вену устанавливают зонтичный кава-фильтр, что предотвращает рецидив эмболии. При массивной эмболии и противопоказаниях к тром-болитической терапии выполняют эмболэктомию.
Анестезия
Предоперационный перииод. Пациентам с острой ТЭЛА устанавливают кава-фильтр или, реже, про​водят эмболэктомию. Однако в большинстве слу​чаев клинический сценарий выглядит иначе: у пациента в анамнезе тромбоэмболия легочной артерии и ему предстоит операция, не связанная с этим заболеванием; неизвестно, какой риск вле-

чет за собой у данной группы больных отмена ан​тикоагулянтов в периоперационном периоде. Если острый эпизод ТЭЛА произошел более года назад, то риск отмены антикоагулянтов скорее всего невелик. Более того, за исключением случаев хро​нической рецидивирующей тромбоэмболии, ле​гочная функция к этому моменту обычно норма​лизуется. Основное внимание при подготовке к операции уделяют профилактике новых эпизо​дов ТЭЛА.
Интраоперационный период. Как правило, кава-фильтры устанавливают чрескожно под мест​ной анестезией и седацией. Эта манипуляция по​тенцирует угнетающие кровообращение эффекты многих анестетиков. Снижение венозного возвра​та во время установки кава-фильтра чревато арте​риальной гипотонией.
Четких рекомендаций относительно выбора ме​тода анестезии у пациентов с анамнезом тромбоэм​болии легочной артерии нет, однако обнаружено, что при некоторых типах операций (например, при вмешательствах на тазобедренном суставе) регио​нарная анестезия снижает риск возникновения пос​леоперационного тромбоза глубоких вен и тромбо​эмболии легочной артерии. Регионарная анестезия противопоказана при остаточном действии антико​агулянтов или продленном времени кровотечения. Если выбрана общая анестезия, то предпочтительно применять анестетики короткого действия, что по​зволяет рано активизировать пациента.
Больные, поступающие в операционную для эм-болэктомии, находятся в критическом состоянии. Эндотрахеальная трубка обычно уже установлена. Пациенты плохо переносят неблагоприятное дей​ствие ИВЛ на кровообращение. До удаления тромба они нуждаются в инотропной поддержке. Перено​симость всех анестетиков очень плохая. Использу​ют низкие дозы наркотических анальгетиков, это-мидата и кетамина, хотя последний (теоретически) способен повысить давление в легочной артерии. Иногда возникает необходимость в подключении аппарата искусственного кровообращения.
Интраоперационная эмболия легочной арте​рии. Во время анестезии массивная эмболия легоч​ной артерии наблюдается редко. Для обнаружения данного осложнения требуется высокая клиничес​кая настороженность. Чаще встречается воздуш​ная эмболия, но порой она остается нераспознан​ной, пока в легочную артерию не поступит значительное количество воздуха (гл. 26). Жиро​вая эмболия характерна для ортопедических вмешательств (гл. 40); эмболия околоплодными водами — редкое, непредсказуемое и зачастую смертельное осложнение в родах (гл. 43). Интра-
операционная тромбоэмболия возникает во время длительных хирургических вмешательств. Тромб может сформироваться как до операции, так и инт-раоперационно; его отрыву способствуют хирурги​ческие манипуляции и изменение положения тела. Манипуляции на опухоли, которая прорастает в кровеносные сосуды, способны провоцировать эмболию легочной артерии. Интраоперационная эмболия легочной артерии проявляется необъясни​мой внезапной артериальной гипотонией, гипоксе​мией и бронхоспазмом. Снижается концентрация CO2 в конце выдоха, но это изменение неспецифич​но. При инвазивном мониторинге определяют уве​личение ЦВД и давления в легочной артерии. Ле​чение симптоматическое — инфузия растворов и инотропная поддержка. В послеоперационном периоде решают вопрос об установке фильтра в нижней полой вене.
Случай из практики: анестезия при лапароскопической операции
45-летней женщине назначена лапароскопическая холецистэктомия. Она страдает ожирением; курит в течение 25 лет.
Каковы преимущества лапароскопической холецистэктомии перед обычной открытой холецистэктомией?
Лапароскопические хирургические вмешатель​ства приобрели большую популярность благодаря многим преимуществам, объясняющимся суще​ственным сокращением размеров разреза при опе​ративном доступе. В результате уменьшается послеоперационная боль и выраженность дисфунк​ции легких и пареза кишечника в послеопераци​онном периоде; возможны также ранняя активи​зация пациента и снижение срока пребывания в стационаре; кроме того, размер послеоперацион​ного рубца незначительный. Таким образом, у ла-пароскопических операции имеются достаточно веские медицинские и экономические преимуще​ства перед открытым вмешательством.
Как изменяется функция легких во время лапароскопической операции?
Отличительный признак лапароскопии — созда​ние пневмоперитонеума путем нагнетания угле​кислого газа в брюшную полость. За счет возраста​ния внутрибрюшного давления купол диафрагмы

смещается в краниальном направлении, что умень​шает растяжимость легких и повышает пиковое давление вдоха. Ателектазы, уменьшение ФОБ, на​рушение вентиляционно-перфузионных отноше​ний и внутрилегочное шунтирование способству​ют падению степени оксигенации артериальной крови. При ожирении и многолетнем курении риск возникновения этих осложнений особенно высок. Высокая растворимость CO2 усиливает его вса​сывание в сосудах брюшины. В сочетании с низ​ким дыхательным объемом (обусловленным уменьшением растяжимости легких) этот феномен приводит к возрастанию PaCO2 и снижению рН.
Почему положение тела больного на операционном столе влияет на оксигенацию?
При введении иглы Вереша и канюли головной ко​нец операционного стола опускают (положение Тренделенбурга). Положение Трен дел енбурга вызывает смещение органов брюшной полости и диафрагмы в краниальном направлении, что приводит к уменьшению ФОБ, общей емкости и растяжимости легких. Хотя пациенты без сопут​ствующей патологии хорошо переносят подобные изменения, при ожирении и предполагаемом забо​левании легких высок риск возникновения гипок​семии. Кроме того, придание положения Тренде​ленбурга сопровождается смещением трахеи вверх, так что эндотрахеальная трубка, жестко за​фиксированная во рту, может сместиться в правый главный бронх. Вероятность входа эндотрахеаль-ной трубки в правый главный бронх особенно ве​лика во время наложения пневмоперитонеума. После наложения пневмоперитонеума голов​ной конец стола немного приподнимают (позиция, обратная положению Тренделенбурга), что облег​чает хирургический доступ. Соответственно изме​няются функции дыхания: ФОБ увеличивается, работа дыхания уменьшается.
Влияет ли лапароскопическая операция на функцию сердца?
Если наложение пневмоперитонеума сопровожда​ется лишь умеренным повышением внутрибрюш​ного давления, то ЧСС, ЦВД и сердечный выброс не изменяются или слегка увеличиваются. Такую реакцию кровообращения объясняют возрастани​ем эффективного наполнения сердца, обусловлен​ным стимуляцией оттока крови из брюшной поло​сти в грудную. Наоборот, если после наложения пневмоперитонеума внутрибрюшное давление превышает 25 см вод. ст. (~18 мм рт. ст.), то круп-
ные вены брюшной полости (особенно нижняя по​лая вена) сдавливаются. Это нарушает венозный возврат и в некоторых случаях приводит к умень​шению преднагрузки и сердечного выброса.
Гиперкарбия стимулирует симпатическую нерв​ную систему, что вызывает возрастание АД, ЧСС и влечет за собой риск развития аритмий. Коррек​ция гиперкапнии за счет увеличения дыхательного объема или частоты дыхания повышает среднее внутригрудное давление, что в свою очередь по​тенцирует уменьшение венозного возврата и уве​личивает среднее давление в легочной артерии. Данные эффекты наиболее отчетливо проявляют​ся при рестриктивных заболеваниях легких, дис​функции сердца и гиповолемии.
Хотя положение Тренделенбурга повышает преднагрузку, среднее АД и сердечный выброс обычно не изменяются или снижаются. Эти реак​ции, лишь на первый взгляд кажущиеся пара​доксальными, можно объяснить рефлексами, опосредованными аортальными и каротидными барорецепторами. При незначительно приподня​том головном конце стола у пациента уменьшается преднагрузка, сердечный выброс и среднее АД.
Каковы преимущества и недостатки
различных методик анестезии
в обсуждаемом клиническом случае?
Возможные анестезиологические альтернативы при лапароскопической операции включают мест​ную инфильтративную анестезию с внутривенной седацией, эпидуральную или спинномозговую анес​тезию, а также общую анестезию. Местная анесте​зия ограниченно используется в основном при крат​ковременных гинекологических вмешательствах (лапароскопическая перевязка маточных труб, по​мещение яйцеклетки в маточную трубу) у здоровых молодых и настроенных на проведение этих мани​пуляций пациенток. Хотя местная анестезия с се​дацией обладает преимуществом быстрого пробуж​дения после операции, дискомфорт пациента и недостаточно хорошая визуализация органов брюшной полости исключают применение этой ме​тодики при лапароскопической холецистэктомии. Эпидуральная или спинномозговая анесте​зия — другая альтернатива при лапароскопи-ческих операциях; но для адекватной миорелакса-ции и предотвращения раздражения диафрагмы (обусловленного нагнетанием CO2) необходима высокая блокада. При высокой регионарной бло​каде (уровень T2 сегмента спинного мозга) во вре​мя наложения пневмоперитонеума и в положешш Тренделенбурга под углом 20° к горизонтали ком​пенсаторные возможности пациентки с ожирени-

ем и сопутствующим заболеванием легких вряд ли окажутся достаточными для увеличения спон​танной вентиляции до уровня, обеспечивающего нормокапнию. Кроме того, регионарная анестезия не предупреждает возникновение отраженной боли в плече, вызванной раздражением диафраг​мы. Следовательно, в рассматриваемом случае ме​тодикой выбора является общая анестезия.
Показана ли при общей анестезии интубация трахеи?
Целесообразность интубации трахеи и ИВЛ про​диктована многими обстоятельствами: высоким риском регургитации при возрастании внутри-брюшного давления во время наложения пнев​моперитонеума; необходимостью управления вен​тиляцией для предотвращения гиперкапнии; потребностью обеспечения достаточно высокого пикового давления вдоха для осуществления адек​ватной вентиляции при пневмоперитонеуме; необ​ходимостью миорелаксации, которая позволяет использовать меньшее давление при наложении пневмоперитонеума, обеспечивает лучшую визуа​лизацию и предупреждает нежелательные движе​ния пациента; установкой назогастрального зонда с целью снижения риска перфорации органов брюшной полости во время введения троакара, а также обеспечения лучшей визуализации. В рас​сматриваемом случае интубация трахеи у пациент​ки с ожирением уменьшает вероятность возникно​вения гипоксемии, гиперкапнии и аспирации.
Какой специальный мониторинг показан в рассматривамом случае?
PнтСО2 служит адекватным ориентиром для определения минутного объема дыхания, необхо​димого для поддержания нормокапнии. Подразу​мевается, что при лапароскопических вмешатель​ствах у пациентов без сопутствующих заболеваний в большинстве случаев градиент между PaCO2 и PктСО2 постоянен. Если во время операции объем альвеолярного мертвого пространства изме​няется, то это допущение неверно. Например, значительное уменьшение легочного кровотока увеличивает объем альвеолярного мертвого про​странства, что "разбавляет" содержание выдыхае​мого CO2 и таким образом понижает PIiTCO2. По​добный механизм может быть задействован при лапароскопии, если сердечный выброс падает из-за роста внутрибрюшного давления при наложении пневмоперитонеума, из-за положения пациента на операционном столе с приподнятым головным концом или вследствие газовой эмболии. Кроме
того, вздутие живота уменьшает растяжимость легких. Высокий дыхательный объем увеличивает пиковое давление вдоха и сопровождается выра​женным колебательным движением операционно​го поля, в связи с чем предпочтительнее использо​вать низкий дыхательный объем и высокую частоту дыхания. Последние, в свою очередь, мо​гут нарушить поступление проб альвеолярного газа к капнографу, что чревато ошибками в измере​нии PIiTCO2. Установлено, что во время лапароско-пических операций при сопутствующих заболева​ниях сердца или легких PIiTCO2 недостоверно отражает напряжение CO2 в артериальной крови. Таким образом, при лапароскопических вмеша​тельствах, проводимых на фоне сопутствующих заболеваний сердца или легких, следует устано​вить артериальный катетер.
Какими осложнениями сопровождаются лапароскопические операции?
Введение троакара влечет за собой риск кровотече​ния (при повреждении крупного кровеносного со​суда) и перитонита (при повреждении полого органа). Выраженное интраоперационное кровоте​чение иногда остается незамеченным из-за плохой визуализации брюшной полости. Электрокоагуля​ция может вызвать ожог кишки и взрыв кишечного газа. Если игла для наложения пневмоперитонеума введена неправильно, то при нагнетании углекис​лого газа не исключено возникновение подкожной эмфиземы, пневмомедиастинума или пневмото​ракса. При таких осложнениях немедленно прекра​щают подачу закиси азота и насколько возможно снижают объем пневмоперитонеума (и, соответ​ственно, сопряженное с ним внутрибрюшное дав​ление). При данном осложнении продленная ИВЛ в ближайшем послеоперационном периоде позво​ляет улучшить состояние пациента.
Газовая эмболия легочной артерии, возникающая при непреднамеренном нагнетании CO2 в просвет вены, способна привести к гипоксемии, легочной гипертензии, отеку легких и депрессии кровообра​щения. В отличие от воздушной эмболии, при эм​болии легочной артерии углекислым газом неред​ко наблюдается преходящее увеличение Pi-TCO2. Лечение состоит в немедленном устранении пнев​моперитонеума, прекращении подачи закиси азо​та, установке катетера в центральную вену для ас​пирации газа, перевода больного в положение на левом боку с опущенным головным концом.

Стимуляция блуждающего нерва во время вве​дения троакара, наложения пневмоперитонеума и при манипуляциях на органах брюшной полости влечет за собой риск возникновения брадикардии и даже асистолии. Обычно эти явления разреша​ются спонтанно, но при необходимости нужно прекратить действие раздражающего фактора (ус​транить пневмоперитонеум) и ввести холинобло-каторы (атропин). Во время лапароскопической холецистэктомии артериальная гипотония разви​вается чаще, чем при открытой холецистэктомии. Для избежания этого осложнения рекомендуется инфузия жидкости в предоперационном периоде.
Лапароскопические операции, в отличие от от​крытых вмешательств, сопряжены с меньшей трав​мой мышц и менее интенсивными послеопераци​онными болями, но все же в первые сутки после операции может сохраняться дисфункция легких. Так, объем форсированного выдоха, форсирован​ная жизненная емкость легких и максимальная объемная скорость потока после лапароскопичес​кой холецистэктомии снижаются на 25 %, а после открытой холецистэктомии — на 50 %. Причиной подобных нарушений становится растяжение ди​афрагмы при наложении пневмоперитонеума.
Несмотря на обязательное введение назогаст-рального зонда с целью декомпрессии желудка, после лапароскопическртх операций часто возника​ют тошнота и рвота. Рекомендуется фармакологи​ческая профилактика.
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Анестезия
в торакальной хирургии
Мэгид С. Михаил, MD, Дурайя Тангатураи, MD
Со времени начала проведения оперативных вме​шательств на органах грудной клетки торакаль-ная хирургия претерпела колоссальное развитие. Показания к операции больше не ограничены ос​ложненными формами туберкулеза и нагноитель-ными заболеваниями легких, а включают злокаче​ственные новообразования (главным образом легких и пищевода), травму груди, заболевания пищевода и опухоли средостения. Получили рас​пространение такие инвазивные диагностические вмешательства, как бронхоскопия, медиастино-скопия, открытая биопсия легкого. Раздельная вентиляция легких позволяет выполнять многие вмешательства через торакоскоп, что было не​возможно ранее. Высокочастотная ИВЛ сделала доступной резекцию трахеи, а искусственное кровообращение — пересадку легких. Анестезия в кардиохирургии и при лечении аневризм груд​ного отдела аорты описана в гл. 21, при травме груди — в гл. 41.
Физиологические аспекты торакальной хирургии
При торакальных операциях возникают особые физиологические обстоятельства, которые требу​ют особого подхода со стороны анестезиолога. К таковым относятся: положение пациента на бо​ку, открытый пневмоторакс и частая необходи​мость в однолегочной вентиляции.
Положение на боку
Положение пациента на боку удобно для хирурги​ческого доступа при большинстве операций на легких, плевре, пищеводе, крупных сосудах, других структурах средостения и на позвоночнике. К сожалению, в таком положении значительно из​меняются физиологические вентиляционно-пер-

фузионные отношения в легких (гл. 22). Эти нару​шения усугубляются при индукции анестезии, ИВЛ, миорелаксации, разгерметизации плевраль​ной полости и хирургической ретракции. Перфу-зия в нижерасположенном легком лучше, чем в вы​шерасположенном. И наоборот, вентиляция лучше в вышерасположенном. Возникающее несоответ​ствие повышает риск развития гипоксемии.
Состояние бодрствования
При самостоятельном дыхании в положении паци​ента на боку вентиляционно-перфузионные отно​шения не нарушаются. Перфузия в нижерасполо​женном легком увеличивается под действием силы тяжести. Вентиляция в нижерасположенном легком также повышается в результате действия следующих факторов:
• нижерасположенная половина диафрагмы сокращается сильнее, потому что она больше поджата содержимым брюшной полости по сравнению с вышерасположенной;
• нижерасположенное легкое находится на бо​лее крутом участке кривой "давление-объем", т. е. его растяжимость больше, чем в вышерасположенном (рис. 24-1).
Индукция анестезии
При индукции общей анестезии снижается функ​циональная остаточная емкость (гл. 22), что при​водит к изменению эластических свойств легких: теперь вышерасположенное легкое находится на более крутом участке кривой "давление-объем", т. е. его растяжимость становится больше, чем та​ковая в нижерасположенном (рис. 24-2). В резуль​тате возникает дисбаланс: в нижерасположенном легком увеличивается перфузия (под действием силы тяжести), а в вышерасположенном — венти​ляция, что вызывает нарушение вентиляционно-перфузионных отношений.
ИВЛ
При ИВЛ в положении пациента на боку из-за более высокой растяжимости лучше вентилируется выше​расположенное легкое. Миорелаксация приводит к тому, что нижерасположенная половина диафраг​мы в большей степени поджимается органами брюш​ной полости, что дополнительно ухудшает вентиля​цию нижерасположенного легкого. Использование жесткого валика для удержания пациента в положе​нии на боку также препятствует дыхательным экс​курсиям нижерасположенной половины !рудной клетки. Наконец, при вскрытии плевральной полос​ти вентиляция вышерасположенного легкого возра​стает еще больше. Все эти эффекты нарушают вептиляционно-перфузионные отношения и увеличи​вают риск развития гипоксемии.
Открытый пневмоторакс
Противодействующие упругие силы стремятся уменьшить объем легких и увеличить объем груд​ной клетки, в результате чего в плевральной по​лости возникает отрицательное (по отношению к атмосферному) давление. Оно поддерживает лег​кие в расправленном состоянии (гл. 22). При нару​шении герметичности грудной клетки давление

в плевральной полости выравнивается с атмосфер​ным и легкое спадается из-за действия эластических сил. Самостоятельное дыхание в положении пациен​та на боку при открытом пневмотораксе вызывает смещение средостения и парадоксальные дыхатель​ные экскурсии на стороне поражения, что приводит к прогрессирующей гипоксемии pi гиперкапнии. Принудительная ИВЛ позволяет избежать смеще​ния средостения и парадоксального дыхания.
Смещение средостения
При самостоятельном дыхании в положении на боку во время вдоха давление в нижерасположен​ной (герметичной) плевральной полости стано​вится меньше, чем на стороне пневмоторакса, по​этому при вдохе средостение смещается вниз, а при выдохе — вверх (рис. 24-3). В результате зна​чительно уменьшается дыхательный объем ниже​расположенного легкого.
Парадоксальное дыхание. При открытом пневмотораксе во время самостоятельного вдоха атмосферный воздух через дефект поступает в плевральную полость на стороне пневмоторакса, а воздух из легкого на пораженной стороне — в противоположное легкое. При выдохе воздух из здорового легкого поступает в легкое на поражен-
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Рис. 24-1. Растяжимость легких в положении пациента на боку: состояние бодрствования
[image: image57.png]lepmeTninas
rpyaHan KneTka

Braiepac-
‘nonoxenHoe)
Jerxoe

Rasnenne

A
Hiwepac-
nonoxetroe
nerxoe

CocTosHue 60apCTBOBAHNA Asiecteann
MonoxeHwe Ha Goxy Monoxenne Ha Goxy





Рис. 24-2. Растяжимость легких в положении пациента на боку во время анестезии: растяжимость вышерасположенного легкого больше
ной стороне. Поступление воздуха в легкое на сто​роне пневмоторакса во время выдоха получило на​звание парадоксального дыхания (рис. 24-4).
Однолегочная вентиляция
Преднамеренное коллабирование легкого облег​чает хирургические манипуляции, однако весьма

затрудняет анестезию. В спавшемся легком нет вентиляции, но сохраняется перфузия, что вызы​вает значительное шунтирование крови (шунт составляет 20-30 %). Смешивание неоксигениро-ванной крови из вышерасположенного спавшегося легкого и оксигенированноп крови из нижерас​положенного вентилируемого легкого приводит к увеличению алъвеолоартериальной разницы по
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Рис. 24-3. Самостоятельное дыхание в положении пациента на боку при открытом пневмотораксе: смещение средосте​ния, (С разрешения. Из: Tarhan S., Moffitt E. A. Principles of thoracic anesthesia. Surg. Clin. North Am., 1973; 53: 813.)
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Рис. 24-4. Самостоятельное дыхание при открытом пневмотораксе: парадоксальное дыхание на пораженной стороне. (С разрешения. Из: Tarhan S., Moffitt E. A. Principles of thoracic anesthesia. Surg. CHn. North Am., 1973; 53: 813.)
кислороду (Рл-а) и повышает риск гипоксемии. К счастью, перфузия в невентилируемом легком уменьшается из-за гипоксической легочной вазо-констрикции (гл. 22) и, возможно, при сдавлении легкого во время хирургических манипуляций. Патологические состояния и лекарственные сред​ства, угнетающие гипоксическую легочную вазо-констрикцию и, следовательно, увеличивающие легочный шунт, включают: (1) чрезмерно высокое или низкое давление в легочной артерии; (2) ги-покапнию; (3) высокое или чрезмерно низкое напряжение кислорода в смешанной венозной крови; (4) вазодилататоры (например, нитрогли​церин и нитропруссид), (3-адреномиметики (добу-тамин и сальбутамол) и антагонисты кальция; (5) легочные инфекции; (6) ингаляционные анес​тетики (гл. 22).
Чрезвычайно опасны факторы, которые ухуд​шают кровоток в вентилируемом легком, потому что при этом компенсаторно усиливается кровоток в спавшемся легком и возрастает шунтирование. Причины снижения кровотока в вентилируемом легком: (1) высокое среднее давление в дыхатель​ных путях, обусловленное ПДКВ, гипервентиля​цией или высоким пиковым давлением на вдохе; (2) низкая фракционная концентрация кислорода во вдыхаемой смеси (FiO2), что вызывает гипокси​ческую вазоконстрикцию в вентилируемом лег​ком; (3) применение вазоконстрикторов, которые в большей степени сужают сосуды в зоне нормаль​ной вентиляции, а не в участках гиповентиляции; (4) ауто-ПДКВ, которое развивается при непра​вильно подобранном режиме ИВЛ, когда фаза вы​доха занимает слишком мало времени в структуре дыхательного цикла.

Если минутный объем дыхания достаточно ве​лик и в предоперационном периоде не было гипер-капнии, то элиминация углекислого газа при одно-легочной вентиляции не нарушается инапряжение CO2 в артериальной крови, как правило, не увеличи​вается.
Методика однолегочной ветиляции
Однолегочную вентиляцию выполняют для изо​ляции легкого и для обеспечения ИВЛ при не​которых состояниях (табл. 24-1). Существуют три вида интубационных трубок, позволяющих проводить однолегочную вентиляцию: (1) двух-просветная эндобронхиальная трубка; (2) одно-просветная эндобронхиальная трубка с бронхо-блокатором; (3) однопросветная эндобронхиальная трубка. Чаще всего используют двухпросветную трубку.
Двухпросветные эндобронхиальные трубки
Главные преимущества двухпросветных трубок состоят в относительной простоте применения, возможности вентилировать любое легкое и аспи-рировать мокроту из каждого легкого по отдель​ности.
Конструктивные особенности, присущие двух-просветным трубкам (табл. 24-2):
• длинный бронхиальный канал, который от​крывается в интубированный бронх, и ко-
ТАБЛИЦА 24-1. Показания к однолегочной вентиляции
	Показания, связанные с состоянием пациента Разобщение здорового и инфицированного легкого Разобщение здорового и пораженного легкого при легочном кровотечении Состояния, при которых необходима раздельная вентиляция легких Бронхоплевральный свищ Разрыв трахеи и бронхов Большая легочная киста или булла Тяжелая гипоксемия при заболевании одного легкого Показания, связанные с операцией Операции при аневризме грудной аорты Резекция легкого Пульмонэктомия Лобэктомия Резекция сегмента Торакоскопия Операции на пищеводе Трансплантация одного легкого Передний доступ к грудному отделу позвоночника Бронхоальвеолярный лаваж



роткий трахеальный канал, открывающийся в трахею;
• кривизна, позволяющая ввести трубку в пра​вый или левый главные бронхи;
• бронхиальная манжетка;
• трахеальная манжетка.
Пережатие одного из каналов двухпросветной трубки позволяет вентилировать только одно лег​кое, при этом обе манжетки должны быть раздуты; открытие порта на коннекторе одного из каналов вызывает спадение ипсилатерального легкого. Анатомия бронхиального дерева правого и левого легкого несколько отличается, поэтому существу​ют лево- и правосторонние трубки.
Чаще всего используют двухпросветные трубки Робертшоу размером 35 F, 37 F, 39 F и 41 F (внут​ренний диаметр соответственно 5 мм, 5,5 мм, 6 мм и 6,5 мм). В большинстве случаев у мужчин ис​пользуют трубку размером 39 F, у женщин — 37 F.
ТАБЛИЦА 24-2. Типы двухпросветных эндо-бронхиальных трубок
	Название трубки

	Интубируемый бронх

	Трахеальный крючок

	Форма просвета


	Карленса Уайта Роберт-шоу

	Левый Правый Правый или левый

	Есть Есть Нет

	Овальная Овальная D-образ-ная




Анатомия
Длина трахеи у взрослого человека равна 11-12 см. Трахея начинается от перстневидного хряща (соот​ветствует позвонку C6) и раздваивается на уровне сочленения между рукояткой и телом грудины (со​ответствует позвонку T5). Существуют несколько различий между правым и левым главными бронха​ми: (1) правый главный бронх шире левого и отхо​дит от трахеи под углом 25°, тогда как левый — под углом 45° (рис. 24-5); (2) правый главный разделя​ется на верхне-, средне- и нижнедолевой бронхи, а левый главный — только на верхне- и нижнедоле​вой; (3) вход в правый верхнедолевой бронх нахо​дится на расстоянии 2,5 см от киля трахеи, а вход в левый верхнедолевой — на расстоянии 5 см.
В бронхиальной манжетке правосторонней эн-добронхиальной трубки должна быть щель для вен​тиляции верхней доли правого легкого (рис. 24-6). Расстояние между килем трахеи и входом в пра​вый верхнедолевой бронх у разных людей несколь​ко отличается, поэтому при применении правосто​ронней трубки часто нарушается вентиляция верхней доли правого легкого. Изначально право​сторонние трубки предназначались для торакото-мии слева, левосторонние — для торакотомии справа, но в настоящее время большинство анесте​зиологов использует левосторонние трубки вне за​висимости от стороны операции. При операциях на левом легком перед наложением зажима на левый главный бронх левостороннюю трубку в случае не​обходимости подтягивают в трахею.
Некоторые трубки снабжены трахеальными крючкам, с помощью которых их фиксируют за киль трахеи (например трубки Карленса и Уайта). Крючок часто затрудняет продвижение через гор​тань, поэтому большинство предпочитают исполь​зует трубки без крючка (чаще всего одноразовую трубку Робертшоу).
Установка двухпросветных эндобронхиал ьных трубок
Ларингоскоп с изогнутым клинком (типа Макин​тош) обеспечивает лучшую визуализацию трахеи, нежели прямой клинок; прямой клинок имеет пре​имущества при переднем расположении трахеи (гл. 5). Двухпросветную трубку проводят дисталь​ной вогнутой кривизной кпереди и сразу после введения в гортань поворачивают на 90° в сторону интубируемого бронха (рис. 24-7). Затем трубку продвигают до появления сопротивления; средняя глубина введения (от зубов) составляет 29 см. Необходимо подтвердить правильное положение трубки, используя специальный протокол (табл. 24-3)
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Рис. 24-5. Анатомия трахеобронхиального дерева. Каждый сегментарный бронх имеет название и номер. (С разреше​ния. Из: Gothard J. W. W., Branthwaite M. A. Anaesthesia for Thoracic Surgery. Blackwell, 1982.)
и фибробронхоскоп. Если введение двухпросвет-ной трубки затруднено, целесообразно вначале ин-тубировать трахею обычной трубкой малого диа​метра (с внутренним просветом 6-7 мм), а затем заменить ее на двухпросветную с помощью специ​ального катетера-проводника (так называемого "трубкообменника").
Через большинство двухпросветных трубок легко проходит фибробронхоскоп с наружным ди​аметром 3,6-4,2 мм. Когда бронхоскоп вводят че​рез трахеальный канал правильно установленной левосторонней двухпросветной трубки, то должно быть видно (рис. 24-8) киль трахеи, трубку, входя​щую в просвет левого главного бронха, и прокси-мальную часть бронхиальной манжетки (обычно окрашенную в голубой цвет). Бронхиальная ман​жетка не должна выступать за киль трахеи. Если бронхиальная манжетка левосторонней двухпрос​ветной трубки не видна совсем, то она может зак​рыть вход в левый верхний бронх; в этом случае трубку подтягивают кверху, пока не становится видна манжетка. Бронхиальную манжетку разду​вают до такой степени, чтобы при вентиляции че​рез бронхиальный канал и спущенной трахеальной манжетке аускультация не выявляла бы негерме​тичности; сверх этого раздувать бронхиальную

манжетку не рекомендуется. После поворота паци​ента на бок положение трубки проверяют еще раз, потому что этот маневр иногда вызывает смещение трубки относительно киля трахеи.
На неправильное положение двухпросветной эндобронхиалъной трубки указывают высокое дав​ление в дыхательном контуре и низкий объем выдоха. Чаще всего отмечаются следующие де​фекты при использовании левосторонних трубок: (1) трубка введена слишком глубоко; (2) трубка введена недостаточно глубоко; (3) трубка оши​бочно введена в правый главный бронх. Если трубка введена слишком глубоко (что часто встречается при применении трубок малого диа​метра у высоких людей), то бронхиальная ман​жетка вызывает обструкцию входа в левый верх​недолевой бронх, а трахеальный канал может открываться в левый главный бронх. Наоборот, если трубка введена недостаточно глубоко, то бронхиальная манжетка окклюзирует правый главный бронх. В обоих случаях опустошение бронхиальной манжетки улучшает вентиляцию и помогает определить характер осложнения. Иногда бронхиальная манжетка может находить​ся ниже входа в левый главный бронх, тогда как трахеальный канал трубки открывается выше
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Рис. 24-6. Правильное положение право- и левосторонней двухпросветной эндобронхиальной трубки
киля трахеи; если при этом пережать бронхиаль​ный канал трубки, то спадется не все левое легкое, а только его верхняя доля.
Если трубка ошибочно введена в противо​положный бронх, для исправления положения ис​пользуют фибробронхоскоп: (1) бронхоскоп про​водят через бронхиальный канал до кончика трубки; (2) под визуальным контролем трубку вместе с бронхоскопом подтягивают вверх и уста​навливают непосредственно над килем трахеи;
(3) бронхоскоп заводят в нужный главный бронх;
(4) двухпросветную трубку, как по проводнику, продвигают по бронхоскопу в бронх.
Осложнения при применении двухпросветных эндобронхиальных трубок
Тяжелые осложнения при использовании двух​просветных эндобронхиальных трубок включают: (1) гипоксемию при неправильном положении трубки или ее окклюзии; (2) травматический ларингит (особенно при использовании трубки с крючком); (3) разрыв трахеи или бронхов при избыточном раздувании бронхиальной манжетки; (4) непреднамеренную фиксацию трубки к бронху лигатурами во время операции (выявляемую при невозможности экстубации).

Однопросветные эндотрахеапьные трубки с бронхоблокатором
Бронхоблокаторы — это баллоны, которые в сду​том состоянии проводят через однопросветную эндотрахеальную трубку или сбоку от нее. В раз​дутом состоянии бронхоблокатор избирательно перекрывает просвет бронха. В клинике использу​ется однопросветная эндотрахеальная трубка с боковым каналом для бронхоблокатора (трубка "Юнивент"). При введении трубки бронхоблока​тор не раздут. Трубку продвигают вогнутой кри​визной вперед, и при повороте вправо бронхобло​катор входит в правый бронх, при повороте влево — в левый. Затем под контролем зрения че​рез фибробронхоскоп бронхоблокатор устанавли​вают в правильное положение и раздувают. Фибробронхоскоп вводят через самозакрывающу​юся диафрагму в эндотрахеальной трубке, так что вентиляция не прерывается. Манжетка блокатора представляет собой манжетку высокого давления и низкого объема (гл. 5), поэтому ее раздувают до минимально возможного объема. В блокаторе есть канал, благодаря которому легкое спадается (хотя медленно). Кроме того, через канал можно отса​сывать отделяемое pi ингалировать кислород.
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Рис. 24-7. Установка левосторонней двухпросветной эндобронхиальной трубки. Обратите внимание, что сразу после введения в гортань трубку поворачивают на 90° влево (против часовой стрелки)
Главное преимущество однопросветной эндо​бронхиальной трубки с бронхоблокатором перед двухпросветной состоит в том, что при противо​показаниях к экстубации в ближайшем послеопе​рационном периоде нет необходимости в смене однопросветной трубки на стандартную. Главный же недостаток заключается в том, что из-за небольшого диаметра канала в бронхоблокаторе легкое спадается медленно и не полностью.
Катетер Фогарти (объем баллона 3 мл) можно использовать как бронхоблокатор, вводя его через обычную эндотрахеальную трубку или сбоку

от нее. Проволочный проводник в стенке катетера изгибают таким образом, чтобы облегчить введе​ние. К методике прибегают редко, потому что вве​дение и правильная установка трубки с катетером Фогарти под контролем фибробронхоскопа зани​мают много времени и требуют опыта. Кроме того, отсутствует канал, через который вентилируют легкое и отсасывают отделяемое. Катетер легко смещается из правильного положения. Тем не ме​нее бронхоблокаторы применяют при однолегоч-ной вентиляции у детей и для тампонады бронхи​ального кровотечения у взрослых.
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ТАБЛИЦА 24-3. Протокол проверки положения лево​сторонней двухпросветной трубки
1.   Раздуваюттрахеальную манжетку (5-10 мл воздуха)
2.   Проводят аускультацию легких. Дыхательные шумы должны выслушиваться с обеих сторон. Если дыхательные шумы выслушиваются только с одной стороны, значит, трубка введена слишком глубоко (трахеальный канал открывается в бронх)
3.   Раздувают бронхиальную манжетку (1 -2 мл воздуха)
4.   Перекрывают трахеальный канал
5.   Проводят аускультацию легких. При правильном положении трубки шумы должны проводиться только над левым легким:
а) если дыхательные шумы выслушиваются над обоими легкими, то трубка введена недостаточ​но глубоко (бронхиальный канал открывается в трахею); необходимо ввести трубку глубже;
б) если дыхательные шумы выслушиваются толь​ко над правым легким, то трубка ошибочно вве​дена в правый главный бронх;
в) если дыхательные шумы над правым легким и верхней долей левого легкого не выслушива​ются, то трубка слишком глубоко введена в ле​вый бронх
6.   Открывают просвет трахеального канала и пере​крывают просвет бронхиального канала
Рис. 24-8. Вид через бронхоскоп: правильно установ​ленная левосторонняя двухпросветная эндобронхиальная трубка
7.   Проводят аускультацию легких. При правильном положении трубки шумы должны проводиться только над правым легким. Отсутствие или ослаб​ление дыхательных шумов указывает на то, что трубка все еще введена недостаточно глубоко и бронхиальная манжетка перекрывает просвет дистальной части трахеи

Однопросветные эндобронхиальные трубки
Однопросветные эндобронхиальные трубки в на​стоящее время используют редко. Трубка Гордо​на-Грина представляет собой правостороннюю однопросветную трубку с трахеальной и бронхи​альной манжеткой и трахеальным крючком и при​меняется при левосторонней торакотомии. Раз​дувание бронхиальной манжетки позволяет вентилировать только правое легкое. Если бронхи​альная манжетка сдута, а трахеальная раздута, то вентилируются оба легких. Значительно более широкая щель в бронхиальной манжетке (по срав​нению с таковой в двухпросветной эндобронхи-альной трубке) снижает риск гиповентиляции пра​вой верхней доли. Главные недостатки трубки Гордона-Грина — опасность повреждения гортани крючком и невозможность отсосать отделяемое из левого легкого.
Обычную однопросветную эндотрахеальную трубку в экстренных случаях (например, односто​роннее легочное кровотечение) можно использо​вать как эндобронхиальную. Если источник крово​течения находится в левом легком, то трубку вслепую продвигают в правый главный бронх; к сожалению, при этом высок риск окклюзии пра​вого верхнедолевого бронха. Ввести трубку в ле​вый главный бронх труднее (трубку продвигают выпуклой кривизной назад, в то время как голову пациента поворачивают вправо), поэтому при воз​можности положение трубки контролируют с по​мощью фибробронхоскопа.
Анестезия при резекции легкого
Общие сведения
Показаниями к резекции легкого чаще являются опухоли легких, реже — легочные инфекции и бронхоэктазы.
1. ОПУХОЛИ
Опухоли легких могут быть доброкачественными, злокачественными или занимать промежуточное положение. Лишь в редких случаях удается соста​вить мнение о характере опухоли до операции. На гамартомы приходится 90 % доброкачествен​ных опухолей легких. Они располагаются в пе​риферических отделах легкого и образованы дезорганизованной нормальной легочной тканью. Аденомы чаще возникают в крупных бронхах, но​сят, как правило, доброкачественный характер,
но иногда способны к локальному инвазивному росту, а в редких случаях даже метастазируют. Аденомы бронхов включают карциноидные опухо​ли, цилиндромы и мукоэпидермоидные аденомы. Они часто обтурируют просвет бронха и вызывают рецидивирующую пневмонию дистальнее места обструкции. Карциноидные опухоли образуется из клеток APUD-системы и могут секретировать различные гормоны, включая АКТГ и аргинин-ва-зопрессин; клинические проявления карциноид-ного синдрома наблюдаются редко и чаще всего возникают при метастазах в печень (гл. 36).
Злокачественные опухоли легких подразделя​ют на две большие группы: мелкоклеточный рак (синоним — овсяноклеточный рак) и немелкокле-точный рак. Немелкоклеточный рак включает плос​коклеточный рак, аденокарциному и крупноклеточ​ный рак (синоним — анапластическая карцинома). Все виды рака легкого чаще всего отмечаются у ку​рильщиков, но аденокарцинома встречается и у не​курящих. Плоско- и мелкоклеточный рак чаще по​ражает крупные бронхи, тогда как аденокарцинома и крупноклеточный рак — периферические отделы легкого с распространением на плевру.
Клиническая картина
Симптомы: кашель, кровохарканье, одышка, свис​тящее дыхание, потеря веса, лихорадка и отхожде-ние мокроты. Последние два симптома обусловле​ны пневмонией в результате обструкции бронха. Плевритическая боль в груди и плевральный вы​пот указывают на поражение плевры. О пораже​нии средостения свидетельствует ряд симптомов: охриплость голоса из-за сдавления возвратного гортанного нерва, симптом Горнера при вовле​чении симпатического ствола (гл. 18), высокое стояние купола диафрагмы при сдавлении диаф-рагмального нерва, дисфагия при сдавлении пи​щевода, синдром верхней полой вены. При пора​жении сердца развиваются выпотной перикардит и кардиомегалия. При опухолях верхушки лег​кого (верхней борозды) с распространением на корешки C7-T2 появляются боли в надплечье и руке (синдром Пенкоста). Отдаленные метастазы поражают головной мозг, кости, печень и надпо​чечники.
Опухоли легких, особенно мелкоклеточный рак, могут вызывать симптоматику, не связанную с их анатомической локализацией,— так называемые паранеопластические синдромы. Механизмы этого явления включают эктопическую выработку гор​монов и перекрестные иммунологические реакции между опухолью и нормальной тканью. У пациен​тов могут наблюдаться синдром Кушинга, гипо-

натриемия и гиперкальциемия, которые обусловле​ны секрецией АКТГ, аргинин-вазопрессина и па-ратгормона соответственно (гл. 36). Синдром Ито​на-Ламберта — разновидность миастении — характеризуется миопатией проксимальных групп мышц, причем сила мышц возрастает при повтор​ных попытках сокращения (что не свойственно ту asthenia gravis; гл. 37). К прочим паранеопласти-ческим синдромам относятся гипертрофическая остеоартропатия, дегенерация мозжечка, перифе​рическая нейропатия, полимиозит, мигрирующий тромбофлебит и асептический эндокардит.
Лечение
Лучший метод лечения курабельных случаев рака легкого — хирургическое вмешательство. Резек​ция показана при немелкоклеточном раке в отсут​ствие выраженного поражения лимфоузлов, во​влечения средостения и отдаленных метастазов. При мелкоклеточном раке легкого хирургическое лечение неэффективно, потому что к моменту ус​тановления диагноза опухоль практически всегда метастазирует; лечение состоит в проведении хи​миотерапии и лучевой терапии.
Резектабельность и операбельность. Резекта-бельность определяется стадией опухоли, а опера​бельность зависит от объема операции и общего со​стояния пациента. Определение стадии опухоли включает рентгенографию грудной клетки, KT, бронхоскопию и медиастиноскопию. При метаста​зах в ипсилатеральные бронхиальные лимфоузлы и ипсилатеральные лимфоузлы ворот легкого опу​холь считается резектабельной. При метастазах в ипсилатеральные медиастинальные или ипсила​теральные нижние трахеобронхиальные узлы опу​холь можно удалить уже не всегда. При метастазах в лестничные, надключичные, контралатеральные медиастинальные лимфоузлы или контралатераль​ные лимфоузлы ворот легкого опухоль нерезекта-бельна. При опухолях, поражающих грудную стен​ку, в отсутствие медиастинальных метастазов в некоторых клиниках выполняют резекцию uen block"; сходную операцию проводят после лучевой терапии при опухоли верхушки легкого в отсут​ствие метастазов в медиастинальные лимфоузлы.
Анатомические границы резекции должны быть достаточно велики для адекватной эрадика-ции опухоли, а объема оставшейся паренхимы дол​жно хватить для полноценной легочной функции в послеоперационном периоде. Лобэктомия, вы​полненная через задний доступ в 5-м или 6-м меж-реберье,— это операция выбора при большинстве опухолей легкого. Сегментарные или клиновид​ные резекции показаны при небольших перифери-
ческих опухолях, а также при значительно снижен​ном функциональном легочном резерве. Пульмон​эктомия показана при поражении левого или правого главного бронха, а также при распростра​нении опухоли до ворот легкого. Функциональные критерии пульмонэктомии рассматриваются ниже. При поражении проксимальных участков бронхов на фоне сниженного функционального легочного резерва альтернативой пульмонэктомии является циркулярная резекция; при этом удаля​ют пораженный долевой бронх вместе с частью правого или левого главного бронха, после чего на​кладывают анастомоз между дистальным отрез​ком главного бронха и проксимальным отрезком или трахеей. При опухолях трахеи возможна цир​кулярная пульмонэктомия. Летальность после пульмонэктомии составляет 5-6 %, после лобэкто-мии — 2-3%. При пульмонэктомии правого легко​го летальность выше, возможно из-за потери боль​шего объема ткани (по сравнению с левосторонней пульмонэктомией). Послеоперационная леталь​ность преимущественно обусловлена сердечно-со​судистыми осложнениями.
Функциональные критерии пульмонэктомии
Мнение об операбельное™ составляют на основе клинической оценки, однако исследование функ​ции легких позволяет получить очень важную ин​формацию. Выраженность дисфункции легких прямо пропорциональна риску операции. Стандарт​ные критерии операбельности легких представле​ны в табл. 24-4. Если показатели пациента не соот-
ТАБЛИЦА 24-4. Исследование функции дыхания перед пульмонэктомией: критерии операбельности
	Тест

	Результат, соответствующий высокому риску осложнений


	Газы артериаль-

	PaCO2 > 45 мм рт. ст. (при дыхании


	ной крови

	атмосферным воздухом)


	0OB1

	<2л


	ОФВ,/ФЖЕЛ

	< 50 % от должной величины


	Максимальная

	< 50 % от должной величины


	дыхательная

	

	емкость

	

	ОО/ОЕЛ

	> 50 % от должной величины


	Максимальное

	< 10 мл/кг/мин


	потребление

	

	кислорода (VO2)

	


	DUo (диффузион-

	< 40 % от должной величины


	ная способность

	

	легких по СО)

	



ветствуют любому из этих критериев, проводят раздельное исследование функции каждого легко​го. Считается, что опухоль операбельна, если пред​сказанный послеоперационный 00B1 > 800 мл. Удельный вклад каждого легкого в общий QOB1 пропорционален проценту общего легочного кро-вотока, который получает это легкое. Легочный кровоток измеряют при радиоизотопном сканиро​вании (133Xe или 99Tc).
Послеоперационный QOB1 =
= % легочного кровотока х общий 00B1.
Удаление значительно пораженного легкого (вен​тиляция отсутствует, но перфузия сохранена) не оказывает неблагоприятного влияния на легоч​ную функцию и даже может улучшить оксигена-цию. Если предсказанный послеоперационный GOB1 < 800 мл, но пульмонэктомия по-прежнему необходима, то нужно проверить способность со​судов здорового легкого приспособиться к объему общего легочного кровотока. Для этого выполняют ангиопульмонографию: главную легочную арте​рию пораженного легкого перекрывают с помощью баллона-катетера: при ДЛАср > 40 мм рт. ст. или PaO2 < 45 мм рт. ст., пациент не перенесет пульмон-эктомию.
Максимальное потребление кислорода (VO2) — важный прогностический фактор осложнений и летальности в послеоперационном периоде. Если VO2 > 20 мл/кг/мин, то риск осложнений ни​зок. Если VO2 < 10 мл/кг/мин, то риск осложне​ний неприемлемо высок.
2. ЛЕГОЧНЫЕ ИНФЕКЦИИ
Легочная инфекция может быть в виде одиночно​го узла или же абсцесса (некротизирующий пнев-монит). Диагностическая торакотомия показана для исключения злокачественной опухоли и опре​деления возбудителя. Абсцесс легкого, резистент-ный к антибактериальной терапии, или сочетан-ный с рефрактерной эмпиемой, или вызывающий тяжелое кровохарканье,— показание к резекции легкого. Легочную инфекцию вызывают бактерии (анаэробы, Mycoplasma, Mycobacterium tuberculosis, Nocardia, различные кишечные и некишечные гноеродные микроорганизмы) и грибы (Histo-plasma, Coccidioides, Cryptococcus, Blastomyces, Мисог и Aspergillus).
3. БРОНХОЭКТАЗЫ
Бронхоэктазы представляют собой постоянно рас​ширенные бронхи. Обычно бронхоэктазы являют​ся конечным результатом тяжелого или рецидиви-
рующего воспаления pi обструкции бронхов. Причины: вирусные, бактериальные и грибковые инфекции, вдыхание токсичных газов, аспирация желудочного содержимого, нарушение мукоцили-арного клиренса (при муковисцидозе или дисфунк​ции реснитчатого эпителия). Бронхиальные мыш​цы и эластичные волокна замещаются богато васкуляризованной рубцовой тканью, что вызыва​ет приступы кровохарканья. Резекция легкого показана при массивном кровохарканье, когда консервативное лечение неэффективно, а бронхо-эктазы расположены локально. При диффузных бронхоэктазах развивается выраженное наруше​ние вентиляции по обструктивному типу (гл. 23).
Анестезия
1. ПРЕДОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД
Предоперационная подготовка пациентов с сопут​ствующими заболеваниями легких детально об​суждается в гл. 23. Курение является фактором риска возникновенияХОЗЛиИБС(гл. 20), которые часто сопутствуют хирургической легочной пато​логии. Эхокардиография позволяет оценить функ​цию сердца, а также обнаружить увеличение и ги​пертрофию ПЖ (cor pulmonale). Для диагностики ИБС можно использовать стресс-эхокардиогра-фию с добутамином (гл. 20).
При онкологических заболеваниях выявляют изменения, обусловленные анатомическим рас​пространением опухоли и паранеопластическими синдромами. Тщательно исследуют рентгенограм​мы и компьютерные томограммы грудной клетки. Смещение трахеи и бронхов осложняет интуба​цию трахеи и правильную установку эндобронхи-альной трубки. Сдавление дыхательных путей затрудняет масочную вентиляцию при индукции анестезии. Обширные легочные инфильтраты, ателектазы и массивный плевральный выпот зна​чительно повышают риск возникновения гипоксе​мии. Отмечают локализацию буллезных кист и абсцессов.
После торакальных операций высок риск разви​тия легочных осложнений (гл. 23). Правильная предоперационная подготовка помогает снизить их частоту. При сердечной недостаточности или наджелудочковых тахикардиях в предоперацион​ном периоде назначают сердечные гликозиды. Аритмии, особенно наджелудочковые тахикардии, могут быть вызваны хирургическими манипуля​циями или растяжением правого предсердия при редукции легочной сосудистой сети. Частота арит​мий увеличивается с возрастом и зависит от объе​ма резекции.

Премедикация
При среднетяжелой и тяжелой дыхательной недо​статочности дозу седативных препаратов снижают или их вообще исключают из премедикации. Хотя м-холиноблокаторы (атропин, 0,5 мг в/м, или гли-копирролат, 0,2 мг в/м) теоретически повышают вязкость секретов экзокринных желез и увеличи​вают мертвое пространство, на практике они чрез​вычайно эффективно подавляют избыточную сек​рецию, улучшая визуализацию дыхательных путей при повторных ларингоскопиях и облегчая приме​нение фибробронхоскопа.
2. ИНТРАОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД Подготовка
Как и в кардиохирургии, правильная подготовка позволяет избежать катастрофических осложне​ний. Низкий функциональный легочный резерв, ана​томические аномалии, сдавление дыхательных пу​тей, однолегочная вентиляция — все это повышает риск гипоксемии. Необходимо иметь четкий и хоро​шо продуманный план на случай возникновения всех возможных осложнений. Более того, помимо обязательного набора для обеспечения проходимо​сти дыхательных путей (гл. 5), нужно иметь гото​вое к работе дополнительное оборудование: не​сколько одно- и двухпросветных трубок разных размеров, фибробронхоскоп, "трубкообменник" малого диаметра, приспособление для вспомога​тельной вентиляции в режиме постоянного по​ложительного давления в дыхательных путях (ППДДП) и адаптер для ингаляции бронходилата-торов в дыхательный контур наркозного аппарата. Если в послеоперационном периоде планируют эпидуральную анальгезию, то целесообразно уста​новить катетер перед индукцией анестезии. Объяс​нение пациенту хода выполнения этапов анестезии облегчает правильную установку катетера и сни​жает частоту неврологических осложнений.
Венозный доступ
При торакальных операциях необходимо устано​вить минимум один в/в катетер большого диаметра (14-16 G). Если прогнозируется масивная кровопо-теря, целесообразно катетеризировать центральную вену (на стороне операции), подготовить приспо​собления для согревания крови и быстрой инфузии.
Мониторинг
Показания к инвазивному мониторингу АД: одно-легочная вентиляция, резекция обширных опухо​лей (особенно распространяющихся в средостение
или на грудную стенку), тяжелая дыхательная не​достаточность, тяжелое сердечно-сосудистое забо​левание. Мониторинг ЦВД показан при пульмо-нэктомии и при резекции больших опухолей. ЦВД отражает изменения венозной емкости, ОЦК и функции ПЖ, поэтому мониторинг ЦВД позволя​ет только ориентировочно оценить состояние ге-модинамики. При легочной гипертензии, легочном сердце и дисфункции ЛЖ показана катетеризация легочной артерии; после установки катетера необ​ходимо выполнить рентгенографию грудной клет​ки, чтобы исключить его случайное попадание в удаляемый сегмент легкого. Если кончик катете​ра находится в легочной артерии коллабирован-ного оперируемого легкого, то при однолегочной вентиляции показатели сердечного выброса и на​пряжения кислорода в смешанной венозной крови будут занижены. После пулъмонэктомии баллон ка​тетер а раздувать нельзя, потому что общее попе​речное сечение оставшихся легочных сосудов значи​тельно снижено и раздувание баллона резко повышает постнагрузку ПЖ и может уменьшать преднагрузку ЛЖ.
Индукция анестезии
После адекватной предварительной оксигенации проводят индукцию анестезии барбитуратами. Выбор анестетика зависит от общего состояния па​циента. Для предотвращения рефлекторного брон-хоспазма и прессорной реакции на прямую ларин​госкопию следует ввести дополнительную дозу индукционного анестетика и/или наркотический анальгетик непосредственно перед интубацией (гл. 20). При повышенных рефлексах с дыхатель​ных путей целесообразно углубить анестезию ин​галяционным анестетиком.
Сукцинилхолин или недеполяризующий мио-релаксант облегчают интубацию трахеи. Если ожи​дается трудная интубация, то лучше использовать сукцинилхолин. Для большинства торакотомий достаточно стандартной эндотрахеальной интуба-

ции, но в некоторых случаях однолегочная венти​ляция значительно облегчает выполнение опера​ции. Однопросветную эндотрахеальную трубку ус​танавливают в том случае, если перед операцией хирургу нужно провести диагностическую брон​хоскопию; после бронхоскопии ее меняют на двух-просветную эндобронхиальную трубку. Управляе​мая ИВЛ предупреждает появление ателектазов, парадоксального дыхания и смещения средосте​ния, а также облегчает манипуляции на легком.
Положение пациента на операционном столе
После индукции анестезии, интубации и подтвер​ждения правильного положения эндотрахеальной или эндобронхиальной трубки устанавливают до​полнительные в/в катетеры и линии мониторинга, а затем пациенту придают определенное положе​ние. Большинство резекций легкого выполняют через задний доступ в положении пациента на боку. Необходимо правильно уложить пациента, чтобы избежать травматических сдавлений и об​легчить оперативный доступ. Нижерасположен​ную руку сгибают, тогда как вышерасположенную размещают перед головой так, чтобы лопатка смес​тилась в сторону от места операции (рис. 24-9). Между руками и ногами прокладывают подушеч​ки; для профилактики травмы плечевого сплете​ния обязательно подкладывают подмышечный валик. Следует избегать давления на глаза и ниже​расположенное ухо.
Поддержание анестезии
В торакальной хирургии применяют все совре​менные методики анестезии, но наибольшее рас​пространение получило сочетание мощных га-логенированных ингаляционных анестетиков (галотан, энфлюран, изофлюран, севофлюран и десфлюран) с наркотическим анальгетиком. Преимуществами ингаляционных анестетиков яв​ляются: (1) мощная дозозависимая бронходилата-
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Рис. 24-9. Латеральная торакотомия: правильное положение пациента на операционном столе. (С разрешения. Из: Gothard J. W. W., Branthwaite M. A. Anaesthesia for Thoracic Surgery. Blackwell, 1982.)
ция; (2) подавление рефлексов с дыхательных пу​тей; (3) возможность использовать высокую FiO2; (4) легкая управляемость глубиной анесте​зии; (5) незначительное влияние на гипоксичес-кую легочную вазоконстрикцию. В дозе < 1 МАК галогенированные ингаляционные анестетики практически не подавляют гипоксическую легоч​ную вазоконстрикцию (гл. 22). К преимуществам наркотических анальгетиков относятся: (1) незна​чительное влияние на гемодинамику; (2) подавле​ние рефлексов с дыхательных путей); (3) остаточ​ная послеоперационная анальгезия. Если для послеоперационной анальгезии планируется эпиду-ралъное введение наркотических анальгетиков, то во избежание депрессии дыхания следует миними​зировать их в/в введение во время операции. Инга​ляция закиси азота влечет за собой значительное снижение FiO2, поэтому ее применение не реко​мендовано. Как и галогенированные ингаляцион​ные анестетики, закись азота подавляет гипокси​ческую легочную вазоконстрикцию, а в ряде случаев провоцирует развитие легочной гипер-тензии.
Недеполяризующие миорелаксанты облегчают как ретракцию ребер, так pi ведение анестезии. В процессе расширения межреберного промежут​ка необходима максимальная глубина анестезии. Устойчивую брадикардию, обусловленную раз​дражением блуждающего нерва при хирургичес​ких манипуляциях, устраняют введением атропи​на в/в. При негерметичной грудной клетке венозный возврат уменьшается, потому что на сто​роне операции присасывающее действие отрица​тельного внутригрудного давления отсутствует. Струйная инфузия жидкости увеличивает веноз​ный возврат.
При резекции легкого необходимо строго ограни​чивать инфузию жидкости, восполнять только ба-зальные потребности организма в жидкости и кро-вопотерю (гл. 29). Для восполнения кровопотери используют коллоиды и препараты крови. Инфу​зия чрезмерного количества жидкости в положе​нии пациента на боку может вызвать "синдром ни​жерасположенного легкого", когда под действием силы тяжести жидкость накапливается в нижерас​положенном легком. Это увеличивает внутриле-гочный шунт pi приводит к гипоксемии, особенно при однолегочной вентиляции. Более того, после расправления в оперированном легком ppick разви​тия отека также достаточно высок.
В ходе операции на бронх (или оставшуюся ле​гочную ткань) накладывают швы с помощью спе​циального устройства, после чего культю бронха проверяют на герметичность под водой (для этого

кратковременно поднимают давление в дыхатель​ных путях до 30 см вод. ст.). Если при резекции лег​кого проводили обычную, а не однолегочную ИВЛ (т. е. оперируемое легкое не спадалось), то при со​поставлении ребер во избежание травмирования легочной паренхимы хирургической иглой целесо​образно перейти на ручную вентиляцию дыхатель​ным мешком. Перед закрытием грудной полости вручную полностью расправляют все сегменты легкого под контролем зрения, после чего снова пе​реходят на принудительную ИВЛ, которую необ​ходимо продолжать до подсоединения плевраль​ных дренажей к отсосу. После пульмонэктомии плевральные дренажи не устанавлртвают.
Проведение однолегочной ИВЛ
Наиболее тяжелое осложнение однолегочной ИВЛ — гипоксемия. Чтобы снизить риск развития гипоксемии, необходимо минимизировать дли​тельность однолегочной вентиляции и поддержи​вать FiO2 на уровне 100 %. Если пиковое давление в дыхательных путях превышает 30 см вод. ст., нужно снизить дыхательный объем до 8-10 мл/кг и увеличить частоту дыхания, чтобы минутный объем дыхания остался неизменным. Для монито​ринга используют пульсоксиметрию и анализ ГАК в динамике. Показатели ETCO2 могут недостовер​но отражать PaCO2 (гл. 6).
При возникновении гипоксемии рекомендова​ны следующие мероприятия:
Первая ступень
1. Периодическое раздувание спавшегося лег​кого кислородом.
2. Ранняя перевязка илрт пережатие ипсилате-ралыюй легочной артерии (при пульмонэк​томии).
3. ППДДП, 5-10 см вод. ст., в бронхиальном ка​нале (ведущем к коллабированному легкому); эта мера особенно эффективна, когда частич​но расправленное оперируемое легкое пре​пятствует хирургическрш манипуляциям.
Вторая ступень
1. ПДКВ, 5-10 см вод. ст., в трахеальном канале (ведущем к вентилируемому легкому).
2. Постоянная инсуффляция крюлорода в кол-лабргрованное легкое.
3. Изменение дыхательного объема и частоты дыхания.
Устойчивая гипоксемия — показание к немедленно​му расправлению коллабированного легкого. По​вторные фибробрОНХОСКОПИР! ПОЗВОЛЯЮТ ВЫЯВР1ТЬ
смещение эндотрахеальной трубки (или бронхо-
блокатора) по отношению к килю трахеи. Необхо​димо регулярно отсасывать отделяемое из обоих просветов трубки во избежание обструкции секре​том или твердыми частицами. Если в дыхатель​ных путях есть кровь, то инсталляция 3-5 мл ра​створа бикарбоната натрия в трубку облегчает удаление сгустков. Нужно исключить пневмото​ракс вентилируемого легкого, который может воз​никать после обширного вскрытия средостения или при высоком пиковом" давлении в дыхатель​ных путях.
Методы, альтернативные однолегочной ИВЛ
На короткий промежуток времени вентиляцию можно прекратить, обеспечивая оксигенацию ин-суффляцией чистого кислорода; при этом поступ​ление кислорода должно превышать потребление. Данная методика носит название апнейстическая оксигенация. Апнейстическая оксигенация позво​ляет длительно поддерживать удовлетворитель​ную оксигенацию, однако прогрессирующий рес​пираторный ацидоз в большинстве случаев ограничивает время ее применения 10-15-ю мину​тами. PaCO2 возрастает на 6 мм рт. ст. в первую минуту, затем на 3-4 мм рт. ст. в каждую после​дующую минуту.
Высокочастотная ИВЛ с положительным дав​лением (синоним — высокочастотная объемная ИВЛ) и струйная высокочастотная ИВЛ исполь​зуются в торакальной хирургии как альтернатива однолегочной ИВЛ (гл. 50). При высокочас​тотной ИВЛ применяют стандартную эндотрахе-альную трубку. Низкий дыхательный объем (< 2 мл/кг) обеспечивает полноценную вентиля​цию и одновременно уменьшает легочные экс​курсии, что облегчает хирургические манипуля​ции. К сожалению, в ряде случаев колебательные движения средостения затрудняют оперативное вмешательство.
3. ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД Общие принципы
Для снижения риска возникновения легочной ин​фекции и баротравмы (особенно опасна несостоя​тельность бронхиального шва) показана ранняя экстубация. При значительном уменьшении функ​ционального легочного резерва эндотрахеальную трубку оставляют до тех пор, пока состояние паци​ента не будет соответствовать стандартным крите​риям экстубации (гл. 50); при использовании двух-просветной эндобронхиальной трубки ее меняют в конце операции на обычную эндотрахеальную. Если ларингоскопия и интубация при индукции

анестезии вызывали технические трудности, то для смены трубок применяют катетер-проводник ("трубкообменник").
После операции пациентов переводят в палату пробуждения, а затем — в отделение интенсивной терапии, где они находятся по меньшей мере до ут​ра. В послеоперационном периоде часто возникают гипоксемия и дыхательный ацидоз, что обусловле​но хирургической травмой легкого и поверхност​ным дыханием по причине боли от разреза. Накоп​ление жидкости в нижерасположенном легком под действием силы тяжести также приводит к гипок​семии. При быстром раздувании дыхательной сме​сью высока вероятность отека коллабированного легкого.
Кровотечение осложняет 3 % торакотомий; ле​тальность при этом достигает 20 %. Симптомы кровотечения: увеличение объема отделяемого по торакалъному дренажу (> 200 мл/ч), артери​альная гипотония, тахикардия и снижение гема​токрита в динамике. Очень часто возникают над-желудочковые тахиаритмии, которые требуют интенсивного лечения (гл. 19 и 48). Острая недо​статочность ПЖ проявляется низким сердечным выбросом, высоким ЦВД> олигурией и нормаль​ным Д ЗЛА (гл. 21).
Стандарты ведения в послеоперационном пе​риоде включают полусидячее положение пациента (головной конец кровати приподнят > 30°), окси-генотерапию (ингаляция смеси с FiO2 40-50 %), мониторинг ЭКГ и гемодинамики, рентгеногра​фию грудной клетки, интенсивное лечение боли.
Послеоперационная анальгезия
При значительном снижении функционального легочного резерва трудно добиться оптимального соотношения между комфортом пациента и при​емлемой степенью депрессии дыхания исключи​тельно с помощью парентерального введения наркотических анальгетиков. Существуют другие методики, которые обеспечивают полноценную анальгезию pi позволяют совсем отказаться от па​рентерального введения наркотических анальге​тиков. Если, тем не менее, принято решение использовать наркотические анальгетики паренте​рально, то целесообразно применять малые дозы в/в, а не высокие в/м и вводить их с помощью при​способления, управляемого больным (гл. 18).
Инъекция местных анестетиков длительного действия, например 0,5 % бупивакаина (4-5 мл), в межреберные промежутки на два уровня выше и ниже линии торакотомий (т. е. анестетик вводят в четыре межреберных промежутка), обеспечивает адекватную анальгезию. Межреберную блокаду
можно выполнить под контролем зрения во время операции или же в послеоперационном периоде по стандартной методике (гл.17). Межреберная блокада улучшает показатели ГАК и параметры функции внешнего дыхания, а также сокращает продолжительность лечения. Альтернативный ме​тод — криоанальгезия, когда во время операции межреберные нервы подвергают действию низких температур (крионевролиз), что вызывает дли​тельную анестезию. К сожалению, анальгетичес-кий эффект развивается медленно и даже через 24-48 ч после процедуры не всегда достигает мак​симума. Регенерация нерва после крионевролиза занимает приблизительно 1 мес.
Введение опиоидов в эпидуральное простран​ство также позволяет добиться полноценной анальгезии. Эффективность морфина одинакова при введении как через торакальный, так и через люмбальный эпидуральный катетер. Чаще исполь​зуют люмбальный доступ, потому что в этом слу​чае риск травмы спинного мозга или пункции твер​дой мозговой оболочки значительно ниже. Инъекция 5-7 мл морфина, растворенного в 10-15 мл физиологического раствора, на 6-10 ч обес​печивает анальгезию без вегетативной, сенсорной и моторной блокады. Липофильные опиоиды (на​пример фентанил), наоборот, более эффективны при инъекции в эпидуральное пространство через торакальный, а не через люмбальный катетер (гл. 18). Некоторые клиницисты предпочитают эпидуральное введение фентанила, поскольку он меньше угнетает дыхание; тем не менее тщатель​ный мониторинг необходим при эпидуральном введении любого наркотического анальгетика.
Есть сообщения о том, что внутриплевральная (ее также называют межплевральной) анальгезия (гл. 18) позволяет добиться полноценного обезбо​ливания после торакотомии. К сожалению, на прак​тике не всегда удается достичь удовлетворительных результатов, вероятнее всего из-за использования торакальных дренажей и наличия крови в плевраль​ной полости.
Послеоперационные осложнения
Осложнения после торакотомии возникают доста​точно часто, но в большинстве своем они незначи​тельны и разрешаются без последствий. Густая мокрота и кровяные сгустки легко обтурируют просвет дыхательных путей, что вызывает ателек​таз; лечение состоит в настойчивом, но аккуратном отсасывании мокроты. Массивный ателектаз пос​ле сегментарной puipi долевой резекции проявляет​ся отклонением трахеи и смещением средостения в сторону оперированного легкого. При устойчивом

ателектазе, особенно в сочетании с вязкой густой мокротой, показана лечебная бронхоскошш.
Утечка воздуха часто происходит после резек-ЦР1Р1 легкого pis-за того, что долр! и сегменты в нор​ме анатомически никогда полностью не отделяют​ся щелями друг от друга; после резекции нередко остаются открытыми каналы, обеспечивающие коллатеральную вентиляцию. В подавляющем числе случаев утечка воздуха прекращается через несколько дней. Бронхоплевралъный свищ прояв​ляется внезапным поступлением большого количе​ства воздуха через плевральный дренаж, которое может сочетаться с прогрессирующим пневмото​раксом и частичным коллапсом легкого. еслр! брон-хоплевральный свищ образуется в первые 24-72 ч после операции, то это обычно обусловлено не​правильным наложением шва на культю бронха. Более позднее формирование бронхоплеврально-го свища вызвано некрозом бронхиального шва из-за ишемии или инфекции.
Некоторые осложнения встречаются редко, но заслуживают особого внимания, потому что они опасны для жизни, требуют высокой насторожен​ности и часто служат показанием для неотложной диагностической торакотомии. Послеоперацион​ное кровотечение обсуждалось выше. Если опери​рованное легкое чрезмерно расправляется, то мо​жет произойти скручивание доли или сегмента. Скручивание приводит к прекращению оттока крови по легочной вене из этой части легкого, что быстро вызывает кровохарканье и инфаркт легко​го. Диагноз подтверждается гомогенным затемне​нием в границах сегмента или доли на рентгено​грамме грудной клетки pi сдавлением извне соответствующего бронха при бронхоскопии. Ост​рая дислокация сердца в оперированную половину грудной полости наблюдается в том случае, если после радикальной пульмонэктомии оставлен не​ушитым дефект в перикарде. Большой перепад давления между двумя половинами грудной поло​сти вызывает это катастрофическое осложнение. Дислокация сердца в правую половину грудной полости приводит к внезапной тяжелой артериаль​ной гипотонии и повышению ЦВД (из-за препят​ствия венозному притоку). При дислокации серд​ца в левую половину грудной полости происходит внезапное сдавление сердца на уровне предсердно-желудочковой борозды, что чревато артериальной гипотонией, ишемией и инфарктом миокарда. На рентгенограмме видно смещение tchpi сердца в оперированную половину грудной клетки.
Широкое рассечение средостенргя иногда при​водит к повреждению диафрагмального, блуждаю​щего и возвратного гортанного нервов. Послеопе-
рационный паралич диафрагмального нерва про​является высоким стоянием ипсилатерального ку​пола диафрагмы и трудностями при переводе па​циента с ИВЛ на самостоятельное дыхание. При обширной резекции грудной стенки "en block" возникает патологическая подвижность грудной клетки (гл. 41), а если удаляют также и часть диаф​рагмы — то еще и вышеописанные трудности при переводе на самостоятельное дыхание. Парапле​гия — редкое осложнение после резекции легкого. Повреждение левых нижних межреберных арте​рий может сопровождаться ишемией спинного мозга (гл. 21). Если хирургический разрез распро​страняется на эпидуральное пространство, то мо​жет развиться эпидуральная гематома.
Резекция легких при определенных состояниях
Массивное легочное кровотечение
Массивное кровохарканье, объем которого превы​шает 500-600 мл за 24 ч, определяется как крово​течение из трахеобронхиального дерева. Это со​стояние осложняет только 1-2 % всех случаев кровохарканья и встречается при туберкулезе, бронхоэктазах, опухолях и после трансбронхиаль​ной биопсии. Немедленное хирургическое вмеша​тельство с резекцией легкого показано лишь при угрожающем жизни кровотечении. В большинстве случаев операция носит скорее "полуплановый", а не экстренный характер. Тем не менее послеопе​рационная летальность превышает 20 % (при кон​сервативном лечении летальность составляет > 50 %). Можно попытаться эмболизовать по​врежденные бронхиальные артерии. Наиболее частая причина смерти — асфиксия вследствие по​падания крови в просвет дыхательных путей. Ане​стезия необходима при ригидной бронхоскопии, когда фибробронхоскопия не позволяет выявить источник кровотечения. Для тампонады использу​ют бронхоблокатор или катетер Фогарти. Приме​няют лазерную коагуляцию (гл. 39).
Максимально долгое положение пациента на боку (пораженное легкое внизу) способствует ос​тановке кровотечения. Следует установить не​сколько внутривенных катетеров большого диа​метра. Бодрствующим пациентам во избежание усугубления гипоксии премедикацию седативны-ми препаратами не назначают; проводят ингаля​цию 100 % кислорода. Если пациента интубирова-ли раньше и ему уже установлен бронхоблокатор, то для предотвращения кашля применяют седа-тивные препараты. До завершения резекции брон-

хоблокаторы оставляют на месте. Если интубаци-онная трубка еще не установлена, то предпочти​тельно проводить интубацию, когда пациент в сознании; но часто возникает необходимость в быстрой последовательной индукции (кетамин или этомидат и сукцинилхолин). При легочном кровотечении пациенты обычно проглатывают большое количество крови и поэтому рассматрива​ются как имеющие полный желудок; во время ин​дукции анестезии им придают полусидячее поло​жение и оказывают давление на перстневидный хрящ. Двухпросветная эндобронхиальная трубка крупного калибра идеально защищает здоровое легкое от крови и позволяет отсасывать содержи​мое из каждого легкого по отдельности. Если уста​новка двухпросветной трубки технически сложна или ее узкие просветы быстро закупориваются, то устанавливают однопросветную трубку с внут​ренним диаметром не менее 8 мм, например одно​просветную эндотрахеальную трубку с боковым каналом для бронхоблокатора (трубка "Юни-вент"). Введение раствора бикарбоната натрия об​легчает отсасывание крупных кровяных сгустков из дыхательных путей.
Легочные кисты и буллы
Легочные кисты и буллы могут быть врожденными или приобретенными вследствие эмфиземы. Боль​шие буллы препятствуют вентиляции, сдавливая окружающую легочную ткань. Механика этих воз-духосодержащих полостей часто такова, как если бы они имели однонаправленный впускной кла​пан, что приводит к прогрессивному возрастанию их объема. При нарастающей одышке или рециди​вирующем пневмотораксе показана резекция лег​кого. Наиболее опасное интраоперационное ос​ложнение анестезии — разрыв воздухосодержащей полости в период ИВЛ под положительным давле​нием. Это приводит к напряженному пневмоторак​су. Разрыв может возникнуть с любой стороны еще до торакотомии или же в нижерасположенном (неоперируемом) легком во время резекции легко​го. После индукции анестезии целесообразно со​хранить самостоятельное дыхание пациента до тех пор, пока не будут установлены двухпросветная эндобронхиальная трубка или плевральный дре​наж; у большинства пациентов увеличен объем мертвого пространства, поэтому во избежание чрезмерной гиперкапнии необходимо применить какой-либо режим вспомогательной вентиляции. Закись азота противопоказана, потому что она расширяет воздухосодержащие полости и вызыва​ет их разрыв. Симптомы разрыва легочной кисты
или буллы: внезапная артериальная гипотония, бронхоспазм, резкое увеличение пикового давления на вдохе; лечение — немедленная установка плев​рального дренажа.
Абсцесс легкого
Абсцесс легкого возникает в результате первич​ной легочной инфекции, при обструкции бронха опухолью или, в редких случаях, при гематоген​ном распространении системной инфекции. Необ​ходимо как можно раньше разобщить легкие, что​бы не допустить попадания гноя из больного легкого в здоровое. Показана быстрая последова​тельная индукция неингаляционным анестетиком и эндобронхиальная интубация в положении па​циента полусидя, причем пораженное легкое дол​жно располагаться несколько ниже здорового, что предупреждает контаминацию последнего. Сразу же после установки эндобронхиальной трубки раздувают обе манжетки. Перед поворотом паци​ента набок необходимо убедиться, что бронхиаль​ная манжетка раздута достаточно и защищает здо​ровое легкое от затека гноя. Во время операции нужно часто отсасывать отделяемое из бронха по​раженного легкого.
Бронхоплевральный свищ
Бронхоплевральный свищ возникает после резек​ции легкого (чаще после пульмонэктомии), при прорыве абсцесса легкого в плевральную полость, при баротравме легкого и при спонтанном разрыве буллы. Если консервативное лечение (дренирова​ние плевральной полости, антибактериальная терапия) не привело к положительному результа​ту, показано оперативное вмешательство. Полно​ценная ИВЛ под положительным давлением не​возможна из-за массивной утечки воздуха, риска развития напряженного пневмоторакса и распрос​транения инфекции на другое легкое (при эмпие​ме). В предоперационном периоде целесообразно максимально уменьшить объем эмпиемы и только потом закрывать бронхоплевральный свищ.
При значительной утечке воздуха иногда реко​мендуют проводить интубацию двухпросветной эн​добронхиальной трубкой на фоне сохраненного со​знания. Альтернативный способ — быстрая последовательная индукция и интубация двухпрос​ветной эндобронхиальной трубкой. Двухпросвет-ная эндобронхиальная трубка значительно упро​щает выполнение анестезии, потому что позволяет изолировать свищ и осуществлять вентиляцию только здорового легкого. После операции необхо​димо экстубировать пациента как можно раньше.

Анестезия при резекции трахеи
Общие сведения
Показания к резекции трахеи включают стеноз и опухоли трахеи и, реже, некоторые врожден​ные заболевания. Стеноз трахеи возникает после закрытой или проникающей травмы, а также как осложнение интубации трахеи и трахеотомии. Большинство опухолей гистологически пред​ставляют собой плоскоклеточный рак и кистоз-ную аденокарциному. Сужение просвета трахеи вызывает прогрессирующую одышку. Физичес​кая нагрузка может провоцировать свистящее дыхание и стридор. В положении лежа проходи​мость дыхательных путей часто ухудшается и одышка становится более выраженной. При опу​холях трахеи может возникать кровохарканье. KT помогает уточнить локализацию патологи​ческого процесса. Измерение петли "поток-объем" позволяет определить анатомический уровень и выраженность обструкции дыхатель​ных путей (рис. 24-10).
Анестезия
У абсолютного большинства пациентов имеется среднетяжелая или тяжелая обструкция дыха​тельных путей, поэтому премедикацию не назна​чают или применяют низкие дозы препаратов. Использование м-холиноблокаторов — противо​речивый вопрос, потому что теоретически они вы​зывают неблагоприятное повышение вязкости секрета желез дыхательных путей. Необходим ин-вазивный мониторинг АД; при резекции нижней части трахеи, когда высок риск сдавления безы​мянной артерии, целесообразно катетеризировать левую лучевую артерию.
При тяжелой обструкции дыхательных путей для индукции анестезии использует ингаляцион​ный анестетик (F1O2 100 %). Концентрацию анес​тетика во вдыхаемой смеси повышают постепен​но. Препаратом выбора считается галотан, потому что он обладает наименьшим раздражаю​щим действием и слабее подавляет дыхание, чем другие ингаляционные анестетики (гл. 7). Во время индукции анестезии больной должен ды​шать самостоятельно. Миорелаксанты приме​нять нельзя, потому что расслабление мышц спо​собно вызвать полную обструкцию дыхательных путей. Ларингоскопию выполняют только по достижении достаточно глубокого уровня анес​тезии. Лидокаин (1-2 мг/кг в/в) углубляет анес​тезию без подавления дыхания. Далее хирург mo-
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Рис. 24-10. Петли "поток-объем"
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Рис. 24-11. Поддержание проходимости дыхательных путей при операциях на проксимальной части трахеи
жет выполнить ригидную бронхоскопию для оценки характера патологического процесса и дилатации трахеи. После бронхоскопии выпол​няют интубацию трахеи трубкой малого диамет​ра, чтобы ее можно было провести дистальнее места обструкции.
При вмешательствах на проксимальной части трахеи используют воротникообразный разрез на шее. После пересечения трахеи в дистальный отрезок вводят стерильную армированную трубку, к которой на время резекции подключают аппарат ИВЛ. После резекции и наложения задней дуги ре-анастомоза армированную трубку извлекают, а эн-дотрахеальную трубку продвигают дистальнее ли​нии анастомоза (рис. 24-11). Альтернативный способ вентиляции во время наложения анастомо​за — струйная ВЧ ИВЛ, когда катетер ВЧ-респира-тора продвигают за место обструкции в дисталь​ный отрезок трахеи (рис. 24-12). Сразу после операции целесообразно перевести пациента на са​мостоятельное дыхание и экстубировать. В раннем послеоперационном периоде для создания нужно​го наклона под голову пациента кладут подушку, что ослабляет натяжение швов реанастомоза (рис. 24-13).
При вмешательствах на дистальной части трахеи прибегают к стернотомии или право​сторонней задней торакотомии. Принципы анес​тезии сходны с описанными для операций на проксимальной части, но необходимость в привлечении технически сложных методик (струйная ВЧ ИВЛ, искусственное кровообра​щение) возникает чаще.

Анестезия при торакоскопических операциях
Торакоскопия в настоящее время не является ис​ключительно диагностическим методом, ее все шире используют для вмешательств, которые раньше требовали открытой торакотомии. С помо-
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Рис. 24-12. Струйная ВЧ ИВЛ при резекции трахеи. А: катетер проводят дистальнее участка обструкции. Пе​ред началом струйной ВЧ ИВЛ из манжетки эндотрахе-альной трубки выпускают воздух. Б: хирург продвигает ка​тетер дистально; струйную В Ч ИВЛ можно проводить без перерыва во время резекции и наложения и реанастомоза
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Рис. 24-13. Положение пациента до (А) и после (Б) резекции трахеи и наложения реанастомоза
щью торакоскопии выполняют биопсию легкого, резекцию сегмента и доли легкого, плевродез, не​которые операции на пищеводе (например, удале​ние лейомиомы) и даже перикардэктомию (гл. 21). Для подавляющего числа торакоскопических опе​раций достаточно трех (иногда больше) маленьких разрезов; пациент лежит на боку.
Анестезиологическое обеспечение такое же, как при обычной торакотомии; в большинстве случаев показана однолегочная вентиляция. В некоторых клиниках при малых вмешательствах ограничива​ются местной анестезией на фоне самостоятельно​го дыхания; при этом, однако, пациент может ис​пытывать значительный дискомфорт. Открытие порта на коннекторе одного из каналов двухпрос-ветной трубки вызывает спадение ипсилатераль-ного легкого; инсуффляция газа, в отличие от та​ковой при лапароскопии, не только бесполезна, но даже вредна.

Анестезия при диагностических вмешательствах
Бронхоскопия
Вопросы местной анестезии и анестезии орошени​ем при фибробронхоскопии рассмотрены в гл. 5. Ригидную бронхоскопию, которую применяют для удаления инородных тел и дилатации трахеи, вы​полняют под общей анестезией. Сложность заклю​чается в том, что во время ригидной бронхоскопии анестезиолог "делит" дыхательные пути с хирур​гом; к счастью, процедура обычно не занимает бо​лее 5-10 мин. После стандартной индукции неин​галяционным анестетиком поддержание анестезии осуществляют мощным ингаляционным анестети​ком с FiO2 100 % на фоне введения миорелаксан​тов короткой или средней длительности действия.
Можно прибегнуть к другой методике — тотальной внутривенной анестезии (например, с использова​нием пропофола).
Для респираторной поддержки при ригидной бронхоскопии подходит одна из трех методик:
(1) апнейстическая оксигенация через тонкий кате​тер, фиксированный вдоль по длине бронхоскопа;
(2) стандартная объемная ИВЛ через боковое окно вентиляционного бронхоскопа (когда проксималь-ное окно бронхоскопа открывают для отсасывания мокроты или взятия биопсии, то ИВЛ прерывают);
(3) ВЧ ИВЛ через бронхоскоп инжекционного типа. В последнем случае к проксимальному концу бронхоскопа присоединяют тонкий катетер (диа​метром 16-18 G), через который под высоким дав​лением поступает кислород; благодаря эффекту Вентури образующаяся кислородно-воздушная смесь движется в дистальном направлении.
Медиастиноскопия
Медиастшюскопия позволяет визуализировать лимфатические узлы средостения, и это исследо​вание применяют для диагностики или определе​ния резектабельности новообразований. Для вы​явления смещения и сдавления трахеи перед операцией нужно выполнить KT.
При медиастиноскопии показана общая эндо-трахеальная анестезия с миорелаксантами. Обяза​тельно установление внутривенного катетера крупного калибра (14-16 G), потому что высок риск возникновения сильного кровотечения, кото​рое технически трудно остановить. При медиасти​носкопии часто сдавливается безымянная артерия, поэтому АД измеряют на левой руке.
К осложнениям медиастиноскопии относятся: (1) рефлекторная брадикардия при сдавлении тра​хеи и крупных сосудов (опосредованная блуждаю​щим нервом); (2) кровопотеря; (3) ишемия голов​ного мозга при сдавлении безымянной артерии (это осложнение можно диагностировать при пле​тизмографии или пульсоксиметрии правой руки); (4) пневмоторакс (обычно обнаруживается уже после операции); (5) воздушная эмболия (возни​кает в связи с тем, что головной конец операцион​ного стола поднят на 30°; риск воздушной эмболии значительно повышается при самостоятельном дыхании); (6) повреждение возвратного гортанно​го нерва; (7) повреждение диафрагмального нерва.
Бронхоальвеолярный лаваж
Данное вмешательство выполняют при легочном альвеолярном протеинозе, который характеризу​ется избыточным синтезом сурфактанта и невоз-

можностью его эффективного клиренса. Заболева​ние проявляется одышкой, на рентгенограмме грудной клетки видны двухсторонние затемнения. Бронхоальвеолярный лаваж показан при тяжелой гипоксемии или в случае прогрессирования одыш​ки. Одномоментно проводят лаваж только одного легкого, что дает возможность пациенту восстано​виться и быть готовым через несколько дней к сле​дующей процедуре. Вначале осуществляют лаваж легкого, функционирующего хуже.
Односторонний бронхоальвеолярный лаваж выполняют под общей анестезией, используя двух-просветную эндобронхиальную трубку. Необходи​мо плотно раздуть манжетки трубки, чтобы исклю​чить попадание жидкости в другое легкое. Пациент должен лежать на спине: в положении на боку риск попадания жидкости в вышерасположенное легкое значительно ниже, но возникает тяжелое наруше​ние вентиляционно-перфузионных отношений. В легкое вводят теплый физиологический раствор, который затем вытекает под действием силы тяже​сти; раствор вводят до тех пор, пока вытекающая жидкость не обретет прозрачность (обычно для этого требуется 10-20 л раствора). По окончании бронхоальвеолярного лаважа нужно тщательно ас-пирировать отделяемое из обоих легких.
Анестезия при трансплантации легких
Общие сведения
Трансплантация показана в терминальной стадии паренхиматозных заболеваний легких или при ле​гочной гипертензии, когда дыхательная недоста​точность декомпенсирована и прогноз однозначно неблагоприятен. Критерии варьируются в зависи​мости от характера заболевания. Наиболее распро​страненные заболевания, при которых может быть показана трансплантация легких, представлены в табл. 24-5. Количество трансплантатов ограниче​но числом подходящих органов.
У пациентов наблюдаются одышка в покое или при малейшей физической нагрузке, гипоксемия в покое (PaO2 < 50 мм рт. ст.) на фоне повышенной потребности в кислороде. Характерна прогресси​рующая гиперкапния. Пациенты могут находиться на ИВЛ. Легочное сердце не всегда служит показа​нием к комбинированной трансплантации комп​лекса "сердце-легкие", потому что при снижении давления в легочной артерии функция правого же​лудочка часто нормализуется. При выраженной дисфункции ЛЖ, ИБС и других тяжелых внеле-
ТАБЛИЦА 24-5. Показания к трансплантации легких
	Инфекции Муковисцидоз Бронхоэктазы Обструктивные заболевания Хроническое обструктивное заболевание легких Дефицит агантитрипсина Легочный лимфангиоматоз Рестриктивные заболевания Идиопатический легочный фиброз Заболевания сосудов Первичная легочная гипертензия Синдром Эйзенменгера (врожденный порок сердца)



точных заболеваниях трансплантация легких про​тивопоказана.
Трансплантацию одного легкого выполняют в некоторых случаях ХОЗЛ, трансплантацию обо​их легких — при муковисцидозе, буллезной эмфи​земе, заболеваниях легочных сосудов. У лиц моло​дого возраста предпочтительнее трансплантация обоих легких. При синдроме Эйзенменгера показа​на комбинированная трансплантация комплекса "сердце-легкие" (гл. 21).
Критерии отбора органов — размер и совмести​мость по системе ABO. В ряде случаев проводят серологическое исследование для выявления ци-томегаловирусной инфекции.
Анестезия
1. ПРЕДОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД
Эффективное взаимодействие между бригадой изъятия донорского органа и бригадой транспланто-логов уменьшает продолжительность ишемии трансплантата, а также укорачивает период между индукцией анестезии и началом операции у реципи​ента. Трансплантацию выполняют в экстренном по​рядке, поэтому времени на подготовку к операции мало. Перед операцией назначают циклоспорин внутрь. Для профилактики аспирационного пневмо-нита показан прием прозрачного антацида, или Н2-блокатора, или метоклопрамида. Пациенты чрез​вычайно чувствительны к седативным препаратам, поэтому препараты для премедикации вводят в опе​рационной, под контролем анестезиолога, Непос​редственно перед индукцией вводят азатиоприн в/в.
2. ИНТРАОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД Мониторинг
При введении катетеров для инвазивного монито​ринга (стандарт инвазивного мониторинга анало​гичен таковому при кардиохирургических операци-

ях; гл. 21) нужно очень строго соблюдать правила асептики. Регургитация крови при недостаточнос​ти трехстворчатого клапана затрудняет перемеще​ние раздутого баллона катетера Свана-Ганца в по​лость правого желудочка. Центральный венозный катетер довольно часто удается установить только после индукции анестезии, потому что пациенты, находясь в сознании, не переносят пребывания в го​ризонтальном положении. Если катетер установлен в оперируемом легком, то непосредственно перед удалением легкого его нужно извлечь и поместить в стерильную защитную оболочку; после транс​плантации легкого его снова продвигают в легоч​ную артерию. Необходимо предотвращать появле​ние пузырьков воздуха и сгустков в инфузионных растворах: при незаращенном овальном отверстии из-за высокого давления в правом предсердии ве​лик риск парадоксальной эмболии.
Индукция и поддержание анестезии
Проводят модифицированную быструю последо​вательную индукцию; головной конец операцион​ного стола должен быть приподнят. Кетамин, это-мидат и/или наркотические анальгетики вводят медленно во избежание чрезмерного сниже​ния АД. Для облегчения ларингоскопии вводят сукцинилхолин или недеполяризующий миоре-лаксант. Ассистент должен давить на перстневид​ный хрящ до тех пор, пока не будет раздута ман​жетка установленной эндотрахеалыюй pijih эндобронхиальной трубки. Следует избегать воз​никновения гипоксемии и гиперкапнии, что предуп​реждает повышение давления в легочной артерии. Артериальную гипотонию целесообразно лечить вазопрессорами (например, добутамином), а не ин​фузией большого объема жидкости.
Поддержание анестезии осуществляют инфу​зией наркотических анальгетиков, иногда добав​ляют ингаляционные анестетики в низких дозах. Интраоперационные нарушения вентиляции слу​чаются редко. Часто на протяжении операции нарастает PaCO2. Во избежание развития метабо​лического алкалоза параметры вентиляции подо​браны так, чтобы рН оставался в границах физио​логических значений (гл. 30). Для муковисцидоза характерно отделение обильной мокроты, что тре​бует частого отсасывания.
Трансплантация одного легкого
Для уменьшения кровопотери трансплантацию одного легкого нередко выполняют без подключе​ния АИК. Доступ осуществляют через заднюю to-ракотомию. Для однолегочной вентиляции приме-
няют левостороннюю двухпросветную эндоброн-хиальную трубку или однопросветную эндотрахе-альную трубку с встроенным бронхоблокатором. После коллабирования удаляемого легкого и нало​жения зажима на ипсилатеральную легочную артерию наблюдают реакцию, на основании кото​рой принимают решение — подключать или не подключать АИК. Устойчивая артериальная ги-поксемия (SaO2 < 90 %) или резкое повышение давления в легочной артерии — показания к подк​лючению АИК. Для устранения легочной гипер-тензии и предупреждения недостаточности ПЖ используют простагландин E, амринон (или мил-ринон), нитроглицерин и добутамин. Для инот-ропной поддержки вводят дофамин. Если необхо​димо подключить АИК, то при левосторонней торакотомии применяют обход "бедренная вена-бедренная артерия", при правосторонней торако​томии — обход "правое предсердие-аорта".
После удаления легкого у реципиента присту​пают к трансплантации, которая состоит в наложе​нии анастомозов с легочной артерией, манжеткой левого предсердия (с легочными венами) и брон​хом донорского легкого. Можно мобилизовать лоскут сальника, которым окутывают бронхиаль​ный анастомоз, что способствует его реваскуляри-зации и снижает риск ишемии. После завершения бронхиального шва проводят контрольную фиб-робронхоскопию.
Трансплантация обоих легких
Для трансплантации обоих легких прибегают к по​перечной стернотомии. Операцию обычно выпол​няют в условиях нормотермического искусствен​ного кровообращения, хотя описана и методика последовательной пересадки без подключения АИК. В отличие от гипотермии, нормотермия по​вышает риск пробуждения при использовании APlK (гл. 21) и абсолютно не защищает мозг от ишемии. Тяжелая хроническая гиперкапния иногда приводит к компенсаторному метаболичес​кому алкалозу, который может потребовать инфу​зии слабого раствора соляной кислоты (гл. 30).
Посттрансплантационный период
После наложения анастомозов с одним или обоими донорскими легкими возобновляют ИВЛ. Пара​метры ИВЛ подбирают так, чтобы полноценная экскурсия легких достигалась при минимальном пи​ковом давлении на вдохе. Необходимо поддержи​вать FiO2 < 60 %. Перед снятием зажимов с легоч​ных сосудов вводят метилпреднизолон. Когда консервирующий раствор (ЕвроКоллинз) вымыва-

ется из донорского органа, развивается гиперкали-емия. После отсоединения от АИК (если после​дний использовали) в легочную артерию снова вво​дят катетер. Может возникнуть необходимость в легочных вазодилататорах и инотропных сред​ствах. Транспищеводная эхокардиография позво​ляет отличить дисфункцию ПЖ от дисфункции ЛЖ и оценить динамику кровотока в легочных со​судах после трансплантации.
Легкое-трансплантат денервировано, лишено лимфооттока и снабжения артериальной кровью из системы бронхиальных артерий. Паттерны дыхания не изменены, но кашлевой рефлекс дис​тальнее киля трахеи отсутствует. Гипоксическая легочная вазоконстрикция не нарушена. В ряде случаев возникает гиперреактивность бронхов. Утрата лимфооттока увеличивает содержание вне-сосудистой воды в легком, что повышает риск по​явления отека. Интраоперационную инфузию жидкости необходимо свести к минимуму. Отсут​ствие кровоснабжения из бронхиальных артерий увеличивает риск развития ишемии и несостоя​тельности бронхиального анастомоза.
3. ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД
Экстубацию проводят через 24-72 ч после опера​ции. Если нет нарушений свертываемости, то для обезболивания устанавливают торакальный или люмбальный эпидуральные! катетер. Послеопера​ционный период нередко осложняется отторжени​ем трансплантата, инфекцией, дисфункцией пече​ни и почек. Ухудшение функции трансплантата может быть обусловлено его отторжением или ре-перфузионным повреждением. В ряде случаев показана временная экстракорпоральная мемб​ранная оксигенация. Частые повторные фибро-бронхоскопии с трансбронхиальной биопсией и лаважем позволяют отличить отторжение от ин​фекции. Наиболее распространенные возбудители инфекции — нозокомиальная грамотрицательная флора, цитомегаловирус, Candida, Aspergillus и Pneumocystis carinii. Возможно повреждение диаф-рагмального, блуждающего и левого возвратного гортанного нервов.
Анестезия при операциях на пищеводе
Общие сведения
Операции на пищеводе выполняют при опухолях, желудочно-пищеводном рефлюксе и расстрой​ствах моторики (ахалазия). Операции включают
эндоскопию, дилатацию пищевода, шейную эзофа-гомиотомию, открытую или торакоскопическую дистальную эзофагомиотомию, эзофагэктомию и резекцию пищевода "en block".
Среди опухолей пищевода чаще всего встреча​ется плоскоклеточный рак, реже аденокарцинома, совсем редкая находка — доброкачественная опу​холь (лейомиома). Большинство опухолей локали​зуются в дистальной части пищевода. Оператив​ное лечение может носить как паллиативный, так и радикальный характер. Хотя прогноз в целом не​благоприятен, только хирургическое вмешатель​ство позволяет добиться выздоровления. После резекции пищевода непрерывность пищеваритель​ного канала восстанавливают перемещением желудка в краниальном направлении или же фор​мируют искусственный пищевод из отрезка обо​дочной кишки.
Показания к операции при желудочно-пище-водном рефлюксе: эзофагит, резистентный к ме​дикаментозной терапии; стриктура пищевода; рецидивирующая легочная аспирация; пищевод Баррета (характеризуется трансформацией плос​кого эпителя в столбчатый). Через торакальный или абдоминальный доступ выполняют различные антирефлюксньте операции (по Ниссену, Белей, Хиллу, Коллису-Ниссену), суть которых заключа​ется в фиксации части желудка вокруг пищевода.
Ахалазия и системная склеродермия — наиболее распространенные расстройства моторики пищево​да, при которых возникает необходимость в опера​тивном вмешательстве. Ахалазия — это отдельная нозологическая форма, тогда как при системной склеродермии помимо пищевода поражаются мно​гие органы и ткани. Дисфункция перстнеглоточной мышцы может быть обусловлена различными нерв​ными и мышечными заболеваниями и часто служит причиной дивертикула Ценкера.
Анестезия
При болезнях пище в од а наиболее опасным осложне​нием анестезии, вне зависимости от характера операции, является легочная аспирация. Легочная аспирация может быть вызвана обструкцией пищевода, нарушением его моторики или дисфунк​цией сфинктера. Большинство пациентов предъ​являют жалобы на дисфагию, изжогу, регургита-цию, кашель и/или удушье при принятии горизонтального положения. Одышка при физи​ческой нагрузке рассматривается как симптом ле​гочного фиброза, возникающего при хронической аспирации (гл. 23). Для новообразований харак​терны анемия и потеря веса. Если пациент — зло-

стный курильщик (что наблюдается довольно час​то), то необходимо исключить хроническое об-структивное заболевание легких и ИБС. При сис​темной склеродермии следует оценить вовлечение в патологический процесс других органов: почек, сердца, легких, сосудов (феномен Рейно).
Перед операцией для профилактики аспирации назначают метоклопрамид, или Н2-блокатор, или ингибитор протонной помпы (омепразол); иногда содержимое желудка отсасывают через назогаст-ральный зонд. В положении пациента полусидя проводят быструю последовательную индукцию, оказывая давление на перстневидный хрящ. При системной склеродермии часто наблюдаются слож​ности при проведении ларингоскопии; в этом случае предпочтительна интубация пациента, нахо​дящегося в сознании, с использованием волоконно-оптических приспособлений. При торакоскопии или торакотомии целесообразно применять двух-просветную эндобронхиальную трубку. Если в ходе операции возникает необходимость ввести толстый буж, анестезиолог должен осуществить эту манипу​ляцию аккуратно, не травмируя глотку и пищевод.
Эзофагэктомия (или транскардиальная резек​ция пищевода) и резекция пищевода "en block" требуют особого внимания. Эти операции часто сопровождаются значительной кровопотерей. Эзо​фагэктомию выполняют через верхний аб​доминальный и левосторонний шейный доступы, а резекцию пищевода "en block" — с помощью тора​котомии, обширного абдоминального и левосто​роннего шейного доступов. Показан инвазивный мониторинг АД и ЦВД. При тяжелых заболевани​ях сердца в легочную артерию вводят катетер Сва​на-Ганца. Необходимо установить несколько внутривенных катетеров большого размера и под​готовить устройства для подогрева инфузионных растворов и для согревания всего тела потоком теплого воздуха. При транскардиалъном подходе подгрудинные и диафрагмалъные ретракторы пре​пятствуют работе сердца. Когда пищевод тупым путем отделяют от заднего средостения, в течение короткого времени руки хирурга затрудняют на​полнение камер сердца кровью, что сопровождает​ся выраженной артериальной гипотензией. Кроме того, выделение пищевода приводит к выраженной стимуляции блуждающего нерва.
При создании искусственного пищевода из обо​дочной кишки формируют трансплантат на ножке, который проводят через заднее средостение к шее. Эта операция занимает много времени и вызывает значительные нарушения водного баланса. Для обеспечения жизнеспособности трансплантата не​обходимо поддерживать адекватные величины АД,
сердечного выброса и концентрация гемоглобина. Ишемия трансплантата может проявляться про​грессирующим метаболическим ацидозом.
После относительно небольших операций экстубацию выполняют на операционном столе или в палате пробуждения. Хотя в подавляющем числе случаев риск аспирации после вмешательства уменьшается, удаление интубационной трубки проводят только при условии полного восстановле​ния сознания. После эзофагэктомии в послеопера​ционном периоде показана продленная ИВЛ. Пос​леоперационные хирургические осложнения включают повреждение диафрагмального, блужда​ющего и левого возвратного гортанного нервов.
Случай из практики: увеличение лимфатических узлов средостения
У 9-летнего мальчика при рентгенографии грудной клетки обнаружено увеличение лимфоузлов средо​стения. Показана биопсия шейных лимфоузлов.
Что является наиболее важным для анестезиолога в предоперационном периоде?
Необходимо выяснить, имеются ли у пациента симптомы нарушения проходимости дыхательных путей. Сдавление трахеи вызывает одышку (при проксимальной обструкции) или сухой кашель (при дистальной обструкции). Часто сдавление трахеи протекает абсолютно бессимптомно и его выявляют только при физикальном или рентгено​логическом исследовании. KT позволяет наиболее точно установить анатомический уровень и выра​женность обструкции дыхательных путей. При исследовании петли "поток-объем" удается опре​делить даже незначительную обструкцию дыха​тельных путей, ее анатомический уровень и функ​циональную значимость.
Уменьшает ли отсутствие одышки в предоперационном периоде вероятность возникновения тяжелых интраоперационных дыхательных расстройств?
Нет. После индукции анестезии у таких больных может возникнуть тяжелая обструкция дыхатель​ных путей в отсутствие каких-либо дыхательных расстройств в предоперационном периоде. Для ис​ключения бессимптомной обструкции перед опе​рацией необходимо выполнить рентгенографию

грудной клетки и KT. Место обструкции чаще все​го расположено дистальнее кончика установлен​ной эндотрахеальной трубки. Прекращение само​стоятельного дыхания способствует развитию полной обструкции дыхательных путей.
Что понимают под синдромом верхней полой вены?
Синдром верхней полой вены формируется в ре​зультате сдавления структур средостения опухо​лью. Чаще всего причиной служат лимфомы, но иногда — первичные опухоли легких или средосте​ния. Индукция общей анестезии при синдроме верхней полой вены нередко вызывает тяжелую обструкцию дыхательных путей и депрессию кро​вообращения. Сдавление полой вены приводит к венозному застою и отеку головы, шеи и рук. Не​посредственное механическое сдавление и отек слизистой — причины значительного сужения про​света трахеи. Большинство пациентов лучше чув​ствуют себя в вертикальном положении, тогда как горизонтальное усугубляет обструкцию. В резуль​тате снижения венозного возврата из верхней час​ти тела, прямого механического сдавления сердца и (при злокачественных новообразованиях) инва​зии перикарда значительно уменьшается сердеч​ный выброс. Эхокардиография дает ценную ин​формацию о функции сердца и наличии жидкости в полости перикарда.
Какая методика является анестезией выбора при синдроме верхней полой вены?
Отсутствие в предоперационном периоде симпто​мов сдавления дыхательных путей и верхней по​лой вены ни в коей мере не гарантирует от возник​новения опасных для жизни осложнений при индукции общей анестезии. Поэтому при малей​шей технической возможности безопаснее всего провести биопсию периферического лимфоузла (шейного или лестничного) под местной анестези​ей. Хотя верификация диагноза чрезвычайно важ​на, значительная обструкция дыхательных путей или синдром верхней полой вены могут послужить показанием к эмпирической терапии (кортикостеро-иды, цитостатики) или лучевой терапии еще до диаг​ностической операции. После того как назначенное лечение устраняет обструкцию дыхательных путей и синдром верхней полой вены, можно безопасно проводить операцию под общей анестезией.
Биопсию под общей анестезией выполняют у маленьких детей и неконтактных больных в от​сутствие симптомов нарушения проходимости ды​хательных путей и сдавления верхней полой вены,
а также в тех редких случаях, когда опухоль оказа​лась резистентна к кортикостероидам, цитостати-кам и лучевой терапии.
Как влияют обструкция дыхательных путей и синдром верхней полой вены на проведение общей анестезии?
1. Премедикация: назначают только м-холино-блокаторы. Пациента в положении полусидя транс​портируют в операционную, ингалируя кислород.
2. Мониторинг: в дополнение к стандартному мониторингу устанавливают внутриартериальный катетер для измерения АД прямым способом (у де​тей - после индукции анестезии). Не менее одного катетера большого диаметра устанавливают в вену нижней конечности, потому что венозный отток из верхней части тела непредсказуем.
3. Дыхательные пути: интубация трахеи и вен​тиляция часто бывают затруднены. У контактных больных после предварительной оксигенации безо​паснее всего выполнить интубацию армированной трубкой при сохраненном сознании. Фиброброн-хоскоп целесообразно использовать при смещении трахеи и для определения уровня и степени об​струкции. Кашель или натуживание вызывают пол​ную обструкцию дыхательных путей, потому что устойчивое положительное давление в плевраль​ной полости усугубляет сдавление внутригрудной части трахеи. Проведение армированной эндотрахе-альной трубки дистальнее места сдавления устра​няет обструкцию. У неконтактных больных осуще​ствляют медленную ингаляционную индукцию.
4. Индукция. Цель — гладкая индукция, сохра​ненное самостоятельное дыхание, стабильная ге-

модинамика. Если выполнение ИВЛ после интуба​ции трахеи не вызывает трудностей, можно вво​дить миорелаксанты. Ингалируя чистый кислород, применяют одну из трех методик индукции анесте​зии: (1) кетамин в/в (при сниженном сердечном выбросе обеспечивает большую гемодинамичес-кую стабильность, чем другие анестетики); (2) ин​дукция ингаляционным анестетиком (обычно галотаном); (3) дробное введение малых доз тио-пентала, пропофола или этомидата.
5. Поддержание анестезии: используют мето​дику, соответствующую гемодинамическому ста​тусу пациента. После интубации во избежание кашля и натуживания вводят миорелаксанты.
6. Экстубация: после операции экстубацию не выполняют до тех пор, пока не разрешится об​струкция дыхательных путей; последнюю оцени​вают при фибробронхоскопии или наблюдая утеч​ку воздуха вокруг эндотрахеальной трубки после опустошения манжетки.
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Нейрофизиология и анестезия
Для анестезиологического обеспечения нейрохи​рургических операций необходимо знание физио​логии ЦНС. Многие анестетики оказывают значи​тельное воздействие (как нежелательное, так и благоприятное) на метаболизм мозга, мозговой кровоток, образование и всасывание цереброспи​нальной жидкости, объем внутричерепного содер​жимого и внутричерепное давление. В настоящей главе обсуждаются важные для анестезиологичес​кой практики нейрофизиологические концепции, а также влияние анестетиков и различных вспомо​гательных средств на ЦНС. И хотя речь пойдет в основном о головном мозге, почти все изложен​ное можно отнести и к спинному мозгу.
Физиология ЦНС
Метаболизм мозга
В покое мозг потребляет до 20 % получаемого организмом человека кислорода. Главный потре​битель энергии в мозге — это фермент АТФ-аза, поддерживающий электрическую активность ней​ронов. Метаболизм в мозге обычно оценивают по потреблению кислорода мозгом, или CMRO2 (CMR — cerebral metabolic rate), которое у взрос​лых составляет в среднем 3-3,5 мл/100 г/мин (50 мл/мин). CMRO2 максимально в сером веществе коры больших полушарий и прямо пропорциональ​но биоэлектрической активности коры. Потреб​ность мозга в кислороде по сравнению с таковой у других органов чрезвычайно велика, а запасов кислорода в нем нет. Если кровь не поступает в мозг в течение 10 с, напряжение кислорода падает ниже 30 мм рт. ст. и человек теряет сознание. Если мозговой кровоток не восстанавливается в течение 3-8 мин, то запасы АТФ истощаются и возникает необратимое повреждение нейронов. Наиболее чувствительны к гипоксии нейроны гиппокампа pi мозжечка.
Нейроны обеспечиваются энергией преимуще​ственно за счет утилизации глюкозы. В среднем по-

требление глюкозы мозгом равно 5 мг/100 г/мин. В ЕЩС почти вся глюкоза (> 90 % ) подвергается аэробному распаду, поэтому потребление кислоро​да и потребление глюкозы изменяются параллель​но. При голодании главным источником энергии для мозга становятся кетоновые тела — ацетоаце-тат и |3-гидроксибутират. Хотя мозг способен по​глощать из крови молочную кислоту, ее метабо​лизм не играет значительной роли в энергетичес​ком обеспечении. Не меньше чем гипоксия, опасна для мозга острая устойчивая гипогликемия. Иссле​дования выявили парадоксальное явление: при то​тальной ишемии мозга гипергликемия способству​ет внутриклеточному ацидозу и усугубляет по​вреждение нейронов. Влияние гипергликемии на оча​говую ишемию не исследовано.
Мозговой кровоток
Мозговой кровоток (MK) зависит от интенсивнос​ти метаболизма. Мозговой кровоток чаще всего изучают с помощью изотопных методов исследо​ваний (обычно измеряют у~излУчение изотопа ксенона [153Xe]). После в/в инъекции изотопа дат​чики, установленные по окружности головы, реги​стрируют темп изменения радиоактивности, кото​рый пропорционален величине MK. Новейшей методикой исследования MK является позитрон-ная эмиссионная томография (ПЭТ); в сочетании с применением короткоживущих изотопов 11C и 15O ПЭТ позволяет измерить потребление мозгом глюкозы и кислорода соответственно. ПЭТ под​твердила полученные другими методами данные, что регионарный мозговой кровоток (рМК) изме​няется прямо пропорционально интенсивности метаболизма и варьируется от 10 до 300 мл/100 г/ мин. Например, при движениях в конечности быс​тро возрастает рМК в соответствующем участке двигательной коры. Аналогичным образом активи​зация зрения приводит к увеличению рМК в зри​тельной коре затылочных долей мозга.
Хотя MK равен в среднем 50 мл/100 г/мин, в сером веществе головного мозга он достигает
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80 мл/100 г/мин, в белом веществе — 20 мл/100 г/мин. MK у взрослых в среднем составляет 750 мл/мин, что соответствует 15-20 % от сердечного выброса. При MK ниже 20-25 мл/100 г/мин возникает по​вреждение мозга, что на ЭЭГ проявляется замедле​нием ритма. MK в пределах 15-20 мл/100 г/мин сответствует изоэлектрической линии на ЭЭГ, а при уменьшении MK до 10 мл/100 г/мин насту​пает необратимое повреждение мозга.
Регуляция мозгового кровообращения
1. ЦЕРЕБРАЛЬНОЕ ПЕРФУЗИОННОЕ ДАВЛЕНИЕ
Церебральное перфузионное давление (ЦПД) —
это разница между средним артериальным давле​нием (АДср) и ВЧД (или церебральным венозным давлением). Если церебральное венозное давление значительно превышает ВЧД, то ЦПД равно раз​нице между АДср и церебральным венозным давле​нием. В физиологических условиях ВЧД незначи​тельно отличается от церебрального венозного давления, поэтому принято считать, что ЦПД = = АДср - ВЧД. В норме церебральное перфузион​ное давление составляет 100 мм рт. ст. и зависит главным образом от АДср, потому что ВЧД у здо​рового человека не превышает 10 мм рт. ст.
При выраженной внутричерепной гипертензии (ВЧД > 30 мм рт. ст.) ЦПД и MK могут значитель​но снижаться даже при нормальном АДср. ЦПД < 50 мм рт. ст. проявляется замедлением ритма на ЭЭГ, ЦПД в пределах от 25 до 40 мм рт. ст. — изо​линией на ЭЭГ, а при устойчивом снижении ЦПД менее 25 мм рт. ст. возникает необратимое повреж​дение мозга.
2. АУТОРЕГУЛЯЦИЯ МОЗГОВОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ
В головном мозге, так же как в сердце и почках, даже значительные колебания АД не оказывают существенного влияния на кровоток. Сосуды моз​га быстро реагируют на изменение ЦПД. Сниже​ние ЦПД вызывает вазодилатацию сосудов мозга, увеличение ЦПД — вазоконстрикцию. У здоровых людей MK остается неизменным при колебаниях АДср в пределах от 60 до 160 мм рт. ст. (рис. 25-1). Если АДср выходит за границы этих значений, то ауторегуляция MK нарушается. Увеличение АДср до 160 мм рт. ст. и выше вызывает повреждение ге-матоэнцефалического барьера (см. ниже), чрева​тое отеком мозга и геморрагическим инсультом.

При хронической артериальной гипертонии кривая ауторегуляции мозгового кровообраще​ния (рис. 25-1) смещается вправо, причем сдвиг затрагивает и нижнюю, и верхнюю границы. При артериальной гипертонии снижение АД до обыч​ных значений (меньше измененной нижней грани​цы) приводит к уменьшению MK, в то время как высокое АД не вызывает повреждения мозга. Дли​тельная гипотензивная терапия может восстано​вить ауторегуляцию мозгового кровообращения в физиологических границах.
Существуют две теории ауторегуляции мозго​вого кровообращения — миогенная и метаболичес​кая. Миогенная теория объясняет механизм ауто​регуляции способностью гладкомышечных клеток церебральных артериол сокращаться и расслаб​ляться в зависимости от АДср. Согласно метаболи​ческой теории, тонус церебральных артериол зави​сит от потребности мозга в энергетических суб​стратах. Когда потребность мозга в энергетических субстратах превышает их доставку, в кровь выде​ляются тканевые метаболиты, которые вызывают церебральную вазодилатацию и увеличение MK. Этот механизм опосредуют ионы водорода (их роль в церебральной вазодилатации описана рань​ше), а также другие вещества — оксид азот (NO), аденозин, простагландины и, возможно, градиенты ионной концентрации.
3. ВНЕШНИЕ ФАКТОРЫ
Парциальное давление CO2 и O2 в крови
Рис. 25-1. Ауторегуляция мозгового кровообращения
Парциальное давление CO2 в артериальной крови (PaCO2) — наиболее важный внешний фактор, вли​яющий на MK. MK прямо пропорционален PaCO2 в пределах от 20 до ЗОммрт. ст. (рис. 25-2). Увели​чение PaCO2 на 1 мм рт. ст. влечет за собой мгновен-
ное повышение MK на 1-2 мл/100 г/мин, умень​шение PaCO2 приводит к эквивалентному сниже​нию MK. Этот эффект опосредуется через рН це​реброспинальной жидкости и вещества мозга. Поскольку CO2, в отличие от ионов, легко проника​ет, через гематоэнцефалический барьер, то на MK влияет именно острое изменение PaCO2, а не кон​центрации HCO3'. Через 24-48 ч после начала гипо- или гиперкапнии развивается компенсатор​ное изменение концентрации HCO3" в спинномоз​говой жидкости. При выраженной гипервентиля​ции (PaCO2 < 20 мм рт. ст.) даже у здоровых людей на ЭЭГ появляется картина, аналогичная таковой при повреждении головного мозга. Острый мета​болический ацидоз не оказывает значительного влияния на MK, потому что ион водорода (H+) пло​хо проникает через гематоэнцефалический барьер. Что касается PaO2, то на MK оказывают воздей​ствие только его значительные изменения. В то вре​мя как гипероксия снижает MK не более чем на 10 %, при тяжелой гипоксии (PaO2 < 50 мм рт. ст.) MK уве​личивается в гораздо большей степени (рис. 25-2).
Температура тела
Изменение MK составляет 5-7 % на 1 0C. Гипотер​мия снижает CMRO2 и MK, в то время как гипер-термия оказывает обратный эффект. Уже при 20 0C на ЭЭГ регистрируют изолинию, но дальней​шее уменьшение температуры позволяет еще силь​нее снизить потребление кислорода мозгом. При температуре выше 42 0C потребление кислорода мозгом также снижается, что, по-видимому, обус​ловлено повреждением нейронов.
Вязкость крови
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Рис. 25-2. Влияние PaO2 и PaCO2Ha мозговой кровоток
У здоровых людей вязкость крови не оказывает значительного влияния на MK. Вязкость крови

в наибольшей степени зависит от гематокрита, по​этому снижение гематокрита уменьшает вязкость и увеличивает MK. К сожалению, помимо этого благоприятного эффекта, снижение гематокрита имеет и отрицательную сторону: оно уменьшает кислородную емкость крови и, соответственно, до​ставку кислорода. Высокий гематокрит, например при тяжелой полицитемии, увеличивает вязкость крови и снижает MK. Исследования показали, что для лучшей доставки кислорода к мозгу гемато​крит должен составлять 30-34 %.
Вегетативная нервная система
Внутричерепные сосуды иннервируются симпати​ческими (вазоконстрикторными), парасимпатичес​кими (вазодилатирующими) и нехолинергическими неадренергическими волокнами; нейротрансмитте-ры в последней группе волокон — серотонин и вазо-активный интестинальный пептид. Функция веге​тативных волокон сосудов мозга в физиологических условиях неизвестна, но продемонстрировано их участие при некоторых патологических состояниях. Так, импульсация по симпатическим волокнам pis верхних симпатических ганглиев может значитель​но сузить крупные мозговые сосуды и уменьшить MK. Вегетативная иннервация мозговых сосудов играет важную роль в возникновении церебрально​го вазоспазма после Ч MT и инсульта.
Гематоэнцефалический барьер
Между эндотелиальными клетками мозговых со​судов практически отсутствуют поры. Малочис​ленность пор — основная морфологическая осо​бенность гематоэнцефалического барьера. Липидный барьер проницаем для жирораствори​мых веществ, но значительно ограничивает про​никновение ионизированных частиц и крупных молекул. Таким образом, проницаемость гемато​энцефалического барьера для молекулы какого-либо вещества зависит от ее размера, заряда, липо-фильности и степени связывания с белками крови. Углекислый газ, кислород и липофильные веще​ства (к которым относят большинство анестети​ков) легко проходят через гематоэнцефалический барьер, в то время как для большинства ионов, бел​ков и крупных молекул (например, маннитола) он практически непроницаем.
Вода свободно проникает через гематоэнцефа​лический барьер по механизму объемного тока, а пе​ремещение даже небольших ионов затруднено (вре​мя полу выравнивания для натрия составляет 2-4 ч). В результате быстрые изменения концентрации электролитов плазмы (а значит, и осмолярности)
вызывают преходящий осмотический градиент между плазмой и мозгом. Остро возникшая гипер-тоничность плазмы приводит к перемещению воды из вещества мозга в кровь. При острой гипотонич-ности плазмы, наоборот, происходит перемещение воды из крови в вещество мозга. Чаще всего равно​весие восстанавливается без особых последствий, но в ряде случаев существует опасность быстро раз​вивающихся массивных перемещений жидкости, чреватых повреждением мозга. Следовательно, зна​чительные нарушения концентрации натрия или глюкозы в плазме нужно устранять медленно (см. гл. 28). Маннитол, осмотически активное вещество, которое в физиологических условиях не пересекает гематоэнцефалический барьер, вызывает устойчи​вое уменьшение содержания воды в мозге и часто используется для уменьшения объема мозга.
Целостность гематоэнцефалического барьера нарушают тяжелая артериальная гипертензия, опухоли мозга, ЧМТ, инсульт, инфекции, выражен​ная гиперкапния, гипоксия, устойчивая судорож​ная активность. При этих состояниях перемеще​ние жидкости через гематоэнцефалический барьер определяется не осмотическим градиентом, а гид​ростатическими силами.
Цереброспинальная жидкость
Цереброспинальная жидкость находится в желу​дочках и цистернах головного мозга, а также в суб-арахноидальном пространстве ЦНС. Главная функция цереброспинальной жидкости — защита мозга от травмы.
Большая часть цереброспинальной жидкости вырабатывается в сосудистых сплетениях желу​дочков мозга (преимущественно в боковых). Неко​торое количество образуется непосредственно в клетках эпендимы желудочков, а совсем неболь​шая часть — из жидкости, просачивающейся через периваскулярное пространство сосудов мозга (утечка через гематоэнцефалический барьер). У взрослых образуется 500 мл цереброспинальной жидкости в сутки (21 мл/ч), в то время как объем цереброспинальной жидкости составляет только 150 мл. Из боковых желудочков цереброспиналь​ная жидкость через межжелудочковые отверстия (отверстия Монро) проникает в третий желудочек, откуда через водопровод мозга (сильвиев водопро​вод) попадает в четвертый желудочек. Из четвер​того желудочка через срединную апертуру (отверс​тие Мажанди) и боковые апертуры (отверстия Люшка) цереброспинальная жидкость поступает в мозжечково-мозговую (большую) цистерну (рис. 25-3), а оттуда — в субарахноидальное про​странство головного и спинного мозга, где и цир-

кулирует до тех пор, пока не всасывается в грану​ляциях паутинной оболочки больших полушарий. Для образования цереброспинальной жидкости необходима активная секреция натрия в сосудистых сплетениях. Цереброспинальная жидкость изото-нична плазме, несмотря на более низкую концентра​цию калия, бикарбоната и глюкозы. Белок поступает в цереброспинальную жидкость только из перивас-кулярных пространств, поэтому его концентрация очень невелика. Ингибиторы карбоангидразы (аце-тазоламид), кортикостероиды, спиронолактон, фу-росемид, изофлюран и вазоконстрикторы уменьша​ют выработку цереброспинальной жидкости.
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Рис. 25-3. Циркуляция цереброспинальной жидкости в центральной нервной системе. (С разрешения. Из: De-GrootJ., ChusidJ. G. Correlative Neuro anatomy, 21st ed. Appleton & Lange, 1991.)
Цереброспинальная жидкость всасывается в гра​нуляциях паутинной оболочки, откуда попадает в венозные синусы. Небольшое количество всасы​вается через лимфатические сосуды мозговых обо​лочек и периневральные муфты. Обнаружено, что всасывание прямо пропорционально ВЧД и обрат​но пропорционально церебральному венозному давлению; механизм этого явления неясен. По​скольку в головном и спинном мозге нет лимфати​ческих сосудов, всасывание цереброспинальной жидкости — основной путь возвращения белка из интерстициальных и периваскулярных про​странств мозга обратно в кровь.
Внутричерепное давление
Череп представляет собой жесткий футляр с нерас​тягивающимися стенками. Объем полости черепа не​изменен, его занимает вещество мозга (80 %), кровь (12 %) и цереброспинальная жидкость (8 %). Увели​чение объема одного компонента влечет за собой рав​ное по величине уменьшение остальных, так что ВЧД не повышается. ВЧД измеряют с помощью датчиков, установленных в боковом желудочке или на поверх​ности полушарий головного мозга; в норме его вели​чина не превышает 10 мм рт. ст. Давление церебро​спинальной жидкости, измеренное при люмбальной пункции в положении больного лежа на боку, доста​точно точно соответствует величине ВЧД, получен​ной с помощью внутричерепных датчиков.
Растяжимость внутричерепной системы опреде​ляют, измеряя прирост ВЧД при увеличении внут​ричерепного объема. Вначале увеличение внутриче​репного объема хорошо компенсируется (рис. 25-4), но после достижения определенной точки ВЧД рез​ко возрастает. Основные компенсаторные механиз​мы включают: (1) смещение цереброспинальной жидкости из полости черепа в субарахноидальное пространство спинного мозга; (2) увеличение вса​сывания цереброспинальной жидкости; (3) умень​шение образования цереброспинальной жидкости; (4) уменьшение внутричерепного объема крови (главным образом за счет венозной).
Податливость внутричерепной системы неоди​накова в разных участках мозга, на нее влияют АД и PaCO2. При повышении АД механизмы ауторе-гуляции вызывают вазоконстрикцию сосудов моз​га и снижение внутричерепного объема крови. Артериальная гипотония, наоборот, приводит к ва-зодилатации сосудов мозга и увеличению внутри​черепного объема крови. Таким образом, благо​даря ауторегуляции просвета сосудов MK не изменяется при колебаниях АД. При повышении PaCO2 на 1 мм рт. ст. внутричерепной объем крови увеличивается на 0,04 мл/100 г.

[image: image74.png]BHyTpu4epenHon obuem

(10 "1d W)
BUHBERY BOHLSUBRNdLARG




Рис. 25-4. Растяжимость внутричерепной системы в норме
Концепцию растяжимости внутричерепной си​стемы широко используют в клинической практике. Растяжимость измеряют при введении стерильно​го физиологического раствора во внутрижелудоч-ковый катетер. Если после инъекций 1 мл раствора ВЧД увеличивается более чем на 4 мм рт. ст., то растяжимость считают значительно сниженной. Снижение растяжимости свидельствует об исто​щении механизмов компенсации и служит про​гностическим фактором уменьшения MK при дальнейшем прогрессировании внутричерепной гипертензии. Устойчивое повышение ВЧД может вызвать катастрофическую дислокацию и вклине​ние различных участков мозга. Выделяют следую​щие виды повреждений (рис. 25-5): (1) ущемление
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Рис. 25-5. Дислокации головного мозга. (С разрешения. Из: Fishman R. A. Brain edema. New England J. Med., 1975; 293:706.)
поясной извилины серпом мозга; (2) ущемление крючка наметом мозжечка; (3) сдавленна продол​говатого мозга при вклинении миндалин мозжечка в большое затылочное отверстие; (4) выпячивание вещества мозга через дефект черепа.
Влияние анестетиков
и вспомогательных средств
наЦНС
Подавляющее большинство общих анестетиков благоприятно воздействует на ЦНС, снижая био​электрическую активность мозга. Катаболизм углеводов уменьшается, в то время как запасы энергии в виде АТФ, АДФ и фосфокреатина воз​растают. Оценить эффект отдельного препарата очень сложно, потому что на него накладывается действие других средств, хирургическая стиму​ляция, растяжимость внутричерепной системы, АД и PaCO2. Например, гипокапния и предвари​тельное введение тиопентала предотвращают уве​личение MK и ВЧД при использовании кетамина pi ингаляционных анестетиков. В этом разделе описано действие каждого препарата в отдельнос​ти. Итоговая табл. 25-1 позволяет оценить и срав​нить влияние анестетиков и вспомогательных средств на ЦНС. В разделе также обсуждается роль миорелаксантов и средств, оказывающих воз​действие на сосудистый тонус.

Ингаляционные анестетики
1. ИСПАРЯЕМЫЕ АНЕСТЕТИКИ Метаболизм мозга
Галотан, энфлюран, десфлюран, севофлюран и изофлюран вызывают дозозависимое уменьшение метаболических потребностей мозга. Наибольшее снижение происходит при использовании изофлю-рана и энфлюрана (до 50 %), в то время как эффект галотана выражен слабее (потребность мозга в кис​лороде уменьшается не более чем на 25 %). Влия​ние десфлюрана и севофлюрана сходно с таковым у изофлюрана и энфлюрана. После того как на ЭЭГ регистрируется изолиния, дальнейшее увеличение дозы ингаляционного анестетика (в отличие от воздействия низких температур) не приводит к уменьшершю метаболических потребностей моз​га. Более того, эффект анестетиков неодинаков в различных участках мозга: изофлюран угнетает метаболизм в основном в неокортексе. Энфлюран может провоцировать эпилептиформную актив​ность на ЭЭГ, в этом случае метаболические по​требности мозга значительно возрастают.
MK и внутричерепной объем крови
Ингаляционные анестетики вызывают дозозави-симую вазодилатацию мозговых сосудов и наруше​ние ауторегуляции мозгового кровообращения (рис. 25-6). Наиболее выраженное влияние на MK свойственно галотану: в дозе > 1 % он почти пол-
ТАБЛИЦА 25-1. Влияние анестетиков на ЦНС
	Анестетик             Метаболизм мозга

	MK      Цереброспинальная жидкость Образование     Всасывание

	Внутричерепной          ВЧД объем крови
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T — увеличение;
1 — уменьшение;
± — изменений нет или таковые незначительны;
? — неизвестно.
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Рис. 25-6. Ингаляционные анестетики вызывают дозо-зависимое нарушение ауторегуляпии мозгового крово​обращения
ностью нарушает ауторегуляцию мозгового кро​вообращения. При использовании галотана MK увеличивается во всех отделах мозга. При рав​ных МАК и АД галотан повышает MK на 200 %, а энфлюран и изофлюран — на 40 % и 20 % соот​ветственно. В отличие от галотана, изофлюран увеличивает MK главным образом в субкорти​кальных участках больших полушарий, мозжечке, мосте и продолговатом мозге. По влиянию на MK десфлюран и севофлюран качественно и количе​ственно напоминают изофлюран. Влияние ин​галяционных анестетиков на MK зависит от дли​тельности их применения: после 2-5-часовой ингаляции вышеперечисленных препаратов MK постепенно возвращается к норме.
Ингаляционные анестетики, как правило, не изменяют реакцию сосудов мозга на PaCO2, поэто​му гипервентиляция (гипокапния) способна пред​отвратить или уменьшить их влияние на MK. Важ​ным фактором является временная последователь​ность: при использовании галотана и энфлюрана нежелательного увеличения MK можно избежать, только если гипервентиляцию начинают до инга​ляции анестетика. Того же эффекта можно дос​тичь, начав проведение гипервентиляции одновре​менно с подачей изофлюрана или севофлюрана. При использовании десфлюрана гипокапния ме​нее эффективно предотвращает увеличение MK, чем применение других анестетиков.
Ингаляционные анестетики вследствие увели​чения емкости вен мозга вызывают приблизитель​но одинаковое возрастание внутричерепного объе-

ма крови (на 10-12 %). Увеличение внутричереп​ного объема крови происходит параллельно повы​шению MK, хотя это соотношение может не иметь линейной зависимости. Гипокапния на фоне анес​тезии изофлюраном наиболее эффективно (по сравнению с другими анестетиками) предотвраща​ет возрастание внутричерепного объема крови. При сниженной растяжимости внутричерепной системы увеличение внутричерепного объема кро​ви приводит к значительному подъему ВЧД.
Нарушение сопряжения между метаболизмом мозга и MK
Как уже было сказано выше, ингаляционные анес​тетики нарушают нормальное сопряжение между MK и метаболизмом мозга. Сочетание сниженной потребности мозга в метаболитах и повышенного MK называют "роскошной перфузией". "Роскош​ная перфузия" благоприятно влияет на мозг при артериальной гипотонии, в связи с чем ингаляци​онные анестетики, особенно изофлюран, использу​ют при управляемой гипотонии. При очаговой ишемии мозга ингаляционные анестетики, наобо​рот, способны привести к феномену обкрадыва​ния мозгового кровотока: артериолы в ишемизи-рованных областях максимально расширены, и их диаметр уже не может увеличиться, поэтому анес​тетик вызывает только дополнительное расшире​ние артериол и увеличение регионарного MK в нормальных областях в ущерб участкам с плохой перфузией.
Выработка и всасывание цереброспинальной жидкости
Ингаляционные анестетики влияют на выработку и всасывание цереброспинальной жидкости. Эн​флюран увеличивает образование жидкости и пре​пятствует ее всасыванию, что при сниженной рас​тяжимости внутричерепной системы вызывает повышение ВЧД. Галотан препятствует всасыва​нию цереброспинальной жидкости и незначитель​но уменьшает ее образование. Изофлюран способ​ствует всасыванию и, следовательно, является единственным ингаляционным анестетиком с бла​гоприятным влиянием на динамику цереброспи​нальной жидкости.
Внутричерепное давление
Суммарный эффект ингаляционных анестетиков на ВЧД складывается из быстрого изменения внутри​черепного объема крови, отсроченного влияния на образование и всасывание цереброспинальной жид-
кости и изменения PaCO2. Исходя из этого, изо-флюран — наиболее подходящий ингаляционный анестетик при сниженной растяжимости внутриче​репной системы. Исследования на животных пока​зали, что десфлюран увеличивает ВЧД сильнее всех остальных ингаляционных анестетиков.
Судорожная активность
В дозах 1,5-2 МАК энфлюран может вызывать эпилептоидную активность на ЭЭГ (комплексы спайк-волна), особенно на фоне гипокапнии. Слу​ховые стимулы провоцируют возникновение эпи-лептоидной активности. Хотя при ингаляции изо-флюрана непосредственно перед возникновением изоэлектрической линии на ЭЭГ появляются спай​ки, это никогда не трансформируется в разверну​тую эпилептоидную активность (судороги).
2. ЗАКИСЬ АЗОТА
Закись азота влияет на ЦНС умеренно, ее эффек​ты легко устраняются с помощью других средств или гипервентиляции. Так, при сочетании с неин​галяционными анестетиками закись азота практи​чески не влияет на MK, метаболизм мозга и ВЧД. Сочетание закиси азота с ингаляционными анесте​тиками приводит к увеличению MK. При изолиро​ванном применении закись азота вызывает незна​чительную вазодилатацию мозговых сосудов и увеличение ВЧД.
Неингаляционные анестетики
1.ДЛЯ ИНДУКЦИИ АНЕСТЕЗИИ
Все неингаляционные анестетики, кроме кетамина, снижают метаболизм мозга и MK или не влияют на эти параметры. За некоторым исключением, сохра​няется сопряжение между метаболизмом мозга и MK. Неингаляционные анестетики не нарушают ауторегуляцию мозгового кровообращения и реак​цию сосудов мозга на PaCO2.
Барбитураты
Барбитураты вызывают утрату сознания, снижают метаболизм мозга, уменьшают MK (вследствие по​вышения сопротивления сосудов мозга) и оказы​вают противосудорожное действие. Благодаря этим свойствам барбитураты, особенно тиопентал, стали препаратами выбора для индукции анесте​зии в нейрохирургии.
Барбитураты вызывают дозозависимое угнете​ние метаболизма мозга и MK вплоть до появления изолинии на ЭЭГ. Этот уровень соответствует

снижению метаболических потребностей мозга на 50 %, и дальнейшее увеличение дозы барбитура​тов не сопровождается дополнительным угнете​нием метаболизма. В отличие от изофлюрана бар​битураты снижают метаболизм равномерно во всех участках мозга. Метаболизм мозга снижается в большей степени, чем MK, так что доставка кис​лорода и глюкозы превышает потребность в них (при условии, что ЦПД достаточно высоко). Бар​битураты вызывают вазоконстрикцию только в хорошо снабжаемых кровью участках мозга, по​скольку в очагах ишемии сосуды максимально расширены и находятся в состоянии вазомоторно​го паралича (т. е. не реагируют на вазоконстрик-торные стимулы). Этим эффектом обусловлено увеличение регионарного MK в участках ишемии (феномен Робин Гуда, или обратного обкрады​вания).
Барбитураты стимулируют всасывание цереб​роспинальной жидкости, что в сочетании с умень​шением MK и внутричерепного объема крови вы​зывает значительное снижение ВЧД. Противосу​дорожное действие барбитуратов благоприятно у нейрохирургических больных с высоким риском припадков. При судорожных припадках возраста​ют метаболические потребности мозга, что приво​дит к вторичному повреждению в очагах ишемии. Малые дозы метогекситала провоцируют судо​рожную активность у больных с эпилепсией, но высокие дозы оказывают такое же противосудо​рожное воздействие, как другие барбитураты.
Барбитураты также блокируют натриевые кана​лы, устраняют или снижают образование свобод​ных радикалов, уменьшают поступление кальция в клетку и препятствует возникновению отека мозга после ишемического повреждения. Эти эффекты представляют собой теоретическое обоснование для использования барбитуратов с целью защиты мозга. Исследования показали, что барбитураты предотвращают повреждение нейронов при очаго​вой, но не при тотальной ишемии головного мозга.
Опиоиды
Опиоиды, как правило, весьма умеренно влияют на метаболические потребности мозга, MK и ВЧД, за исключением ситуаций при депрессии дыхания. В ряде случаев при опухолях мозга после приме​нения суфентанила (и в меньшей степени — аль-фентанила) увеличивалось ВЧД. Эти анестетики снижают АД, возникает компенсаторная вазодила-тация мозговых сосудов, увеличивается внутриче​репной объем крови и, следовательно, ВЧД. Хотя фентанил реже приводит к выраженной артери​альной гипотонии, он тоже способен нарушить
мозговое кровообращение. Морфин из-за низкой липофильности медленно проникает в ЦНС и зна​чительно удлиняет пробуждение, поэтому его не рекомендуется использовать в нейроанестезиоло-гии. Меперидин вызывает депрессию кровообра​щения, а его метаболит нормеперидин оказывает неблагоприятное влияние на ЦНС, что ограничи​вает использование препарата.
Этомидат
Этомидат снижает метаболические потребности мозга, MK и ВЧД практически в такой же степени, что и тиопентал. Метаболизм в коре мозга снижа​ется в большей степени. Слабое влияние этомидата на ствол мозга обусловливает более высокую гемо-динамическую стабильность (особенно у больных с нарушениями кровообращения), чем при исполь​зовании барбитуратов. Этомидат снижает образо​вание и увеличивает всасывание цереброспиналь​ной жидкости. К сожалению, этомидат угнетает деятельность надпочечников, что ограничивает его использование (гл. 8).
При индукции анестезии этомидатом часто воз​никает миоклонус, который у больных без эпилеп​сии в анамнезе не сопровождается эпилептоидной активностью на ЭЭГ. Хотя этомидат назначают для устранения припадков, низкие дозы препарата у больных с эпилепсией могут провоцировать су​дорожную активность. По этому при сопутствую​щей эпилепсии этомидат противопоказан.
Пропофол
Пропофол, аналогично барбитуратам и этомидату, снижает MK, метаболические потребности мозга и ВЧД, однако снижение MK может быть выраже​но в гораздо большей степени, нежели уменьшение метаболических потребностей мозга (нарушение сопряжения). Хотя использование пропофола иног​да сопровождается миоклоническими и хореепо-добными движениями, анестетик обладает сильны​ми противосудорожными свойствами. Короткий период полусуществования в фазе элиминации (гл. 8) делает пропофол особенно полезным в ней-роанестезиологии. Пропофол может вызвать вы​раженную депрессию кровообращения и арте​риальную гипотонию, особенно у пожилых и тяжелобольных пациентов, что сопряжено с рис​ком значительного снижения ЦПД.
Бензодиазепины
Бензодиазепины также снижают MK и метаболи​ческие потребности мозга, но в меньшей степени, чем барбитураты, этомидат и пропофол. Бензодиа-

зепины обладают противосудорожным эффектом. Мидазолам — это бензодиазепин выбора в анесте​зиологии, поскольку его действие наиболее крат​ковременно. Индукция анестезии мидазоламом может значительно снизить ЦПД у пожилых и тя​желобольных; в ряде случаев мидазолам заметно замедляет пробуждение.
Кетам и н
Кетамин — единственный неингаляционный анес​тетик, который вызывает вазодилатацию сосудов мозга и увеличивает MK (на 50-60 %). Избира​тельная активация ряда систем мозга (лимбичес-кой pi ретикулярной) частично компенсирует угне​тение других (соматосенсорной и слуховой), так что в целом метаболические потребности мозга не изменяются. Кетамин может вызвать эпилептоид-ную активность в таламической и лимбической об​ластях. Кетамин замедляет всасывание цереброс​пинальной жидкости, не влияя на ее образование. Повышение MK, внутричерепного объема крови, объема цереброспинальной жидкости может зна​чительно увеличить ВЧД при сниженной растяжи​мости внутричерепной системы.
2. ВСПОМОГАТЕЛЬНЫЕ СРЕДСТВА
При в/в введении лидокаин уменьшает метаболи​ческие потребности мозга, MK и ВЧД, но в мень​шей степени, чем неингаляционные анестетики. Главное преимущество лидокаина — снижение MK (в результате вазоконстрикции сосудов мозга) без влияния на системное кровообращение. Токсич​ность и риск возникновения судорог ограничива​ют введение повторных доз лидокаина (при в/в введении лидокаин действует кратковременно).
Дроперидол практически не влияет на мета​болические потребности мозга и умеренно сни​жает MK. В сочетании с опиоидами (методика нейролептанальгезии) дроперидол может значи​тельно замедлить пробуждение и восстановление сознания. Налоксон и флумазенил, устраняя действие опиоидов и бензодиазепинов соответ​ственно, ликвидируют также их благоприятное влияние на метаболические потребности мозга и MK. При введении налоксона (но не флумазени-ла) может развиться тяжелая артериальная ги​пертония.
З.ВАЗОПРЕССОРЫ
При ненарушенном гематоэнцефалическом барь​ере и сохраненной ауторегуляции мозгового крово​обращения вазопрессоры способны увеличить MK, только если АДср выше 150- 160ммрт. ст. или ниже
50-60 мм pm. cm. Если механизмы ауторегуляции повреждены, то вазопрессоры увеличивают ЦПД и MK. Метаболические потребности мозга возрас​тают параллельно MK. (3-Адреномиметики стиму​лируют центральные |3гадренорецепторы, что уве​личивает метаболические потребности мозга и MK; повышение проницаемости гематоэнцефалическо-го барьера усиливает эффект р-адреномиметиков. (3-Адреномиметики не оказывают прямого влияния на метаболизм мозга и MK. Ct2-Адреномиметики вызывают вазоконстрикцию сосудов мозга. Чрез​мерное увеличение АД при использовании любого вазопрессора нарушает целостность гематоэнцефа-лического барьера.
4. ВАЗОДИЛАТАТОРЫ
В отсутствие артериальной гипотонии большин​ство вазодилататоров вызывает дозозависимое расширение сосудов головного мозга и увеличение MK. Когда вазодилататоры снижают АД, то MK не уменьшается или даже немного повышается, что приводит к увеличению внутричерепного объема крови. При сниженной растяжимости внутричерепной системы вазодилататоры могут значительно увеличить ВЧД. Триметафан — единственный из этой группы препаратов, прак​тически не влияющий на MK и внутричерепной объем крови.
5. МИОРЕЛАКСАНТЫ
Миорелаксанты действуют на ЦНС опосредован​но. Они вызывают расширение сосудов мозга (вследствие высвобождения гистамина) и повы​шают АД, что приводит к увеличению ВЧД. С дру​гой стороны, миорелаксанты могут вызвать арте​риальную гипотонию (вследствие высвобождения гистамина и блокады вегетативных ганглиев), что уменьшает ЦПД. Сукцинилхолин, активируя мы​шечные веретена, возбуждает ЦНС, что приводит к увеличению ВЧД. Адекватная доза тиопентала, гипервентиляция и дефасциркулирующая доза де​поляризующего миорелаксанта (особенно метоку-рина) существенно уменьшают выраженность подъема ВЧД при применении сукцинилхолина. Тубокурарин, атракурий, метокурин и мивакурий высвобождают гистамин. При введении больших доз панкурония развивается артериальная гипер​тония, при использовании тубокурарина может на​ступить блокада вегетативных ганглиев.
В большинстве случаев повышение ВЧД при введении миорелаксантов обусловлено недоста​точной глубиной анестезии во время ларингоско​пии и интубации трахеи. При длительном апноэ

возникают гиперкапния и гипоксия, которые так​же приводят к значительному подъему ВЧД.
Защита мозга от ишемии Патофизиология ишемии мозга
Из-за высокой потребности в кислороде и глюкозе мозг чрезвычайно чувствителен к ишемии. Наруше​ние перфузии мозга, гипогликемия и гипоксия бы​стро вызывают повреждение нейронов; снижение перфузии, помимо того, приводит к накоплению токсических продуктов обмена. Если PaO2, MK и уровень глюкозы в крови не нормализуются в те​чение 3-8 мин, то запасы АТФ истощаются и на​ступает необратимое повреждение мозга. Внутри​клеточная концентрация K+ снижается, Na+-повышается (см. также гл. 19). Особенно важно увеличение внутриклеточной концентрации Ca2+, которое осуществляется в результате следующих процессов: (1) АТФ-зависимая помпа из-за недо​статка кислорода и глюкозы не способна переме​щать ионы кальция из цитозоля наружу или во внутриклеточные цистерны; (2) внутриклеточная концентрация Na+увеличивается (гл. 19); (3) про​исходит выброс возбуждающего нейротрансмитте-ра глутамата (гл. 18).
Устойчивое увеличение внутриклеточной кон​центрации Ca2+ активирует липазы и протеазы, что влечет за собой структурное повреждение нейро​нов. Повышение концентрации свободных жир​ных кислот наряду с высокой активностью цикло-оксигеназы и липоксигеназы приводит к образова​нию простагландинов и лейкотриенов — мощных медиаторов клеточного повреждения. Накопление токсичных продуктов обмена, таких как молочная кислота, вызывает дальнейшее повреждение ней​ронов и затрудняет регенерацию. Наконец, при ре-перфузии в участках ишемии происходит допол​нительное повреждение тканей за счет образова​ния свободных радикалов.
Стратегии защиты мозга
Выделяют очаговую (неполную) и тотальную (полную) ишемию мозга. Правда, такое разделе​ние несколько искусственно, потому что главное значение имеет тяжесть ишемии, а не механизм ее развития, однако эта классификация полезна с клинической точки зрения. Тотальная ишемия мозга возникает при остановке кровообращения (из-за болезни сердечно-сосудистой системы или во время кардиохирургических операций с искус​ственным кровообращением, гл. 21) и при тяжелой
гипоксии (при дыхательной недостаточности, утоплении, асфиксии, анестезиологических ос​ложнениях). К очаговой ишемии мозга приводят инсульт (ишемический и геморрагический) и трав​ма мозга (закрытая ЧМТ, проникающая ЧМТ и хирургическая травма).
В некоторых случаях удается нормализовать функцию системы кровообращения, внешнее ды​хание и кислородную емкость крови, восстановить просвет сосуда при окклюзии; эти мероприятия помогают возобновить перфузию и окигенацию мозга. Вокруг очага ишемии с необратимыми структурными нарушениями, в зоне пограничного кровотока (< 15 мл/ 100 г/мин), существует жиз​неспособная область функционального поврежде​ния. При быстрой нормализации перфузии функ​ция нейронов в этой зоне может быстро восстано​виться, поэтому ее называют "ишемическая пенум-бра" ("пенумбра" в переводе с греч. означает "полу​тень" — Прим. перев.).
С практической точки зрения меры по профи​лактике и лечению тотальной и очаговой ишемии мозга фактически не различаются. В обоих случа​ях необходимо увеличить ЦПД, снизить метаболи​ческие потребности мозга, блокировать действие медиаторов повреждения нейронов. Стратегией выбора является профилактика, потому что при состоявшейся ишемии защита мозга менее эффек​тивна.
Гипотермия
Гипотермия — наиболее эффективный метод за​шиты мозга от тотальной или очаговой ишемии. Глубокая гипотермия при полной остановке кро​вообращения в течение 1 ч во время кардиохирур-гических операций позволяет избежать поврежде​ния ЦНС (гл. 21). В отличие от анестетиков гипотермия не только подавляет биоэлектричес​кую активность мозга, но и уменьшает базальные метаболические потребности мозга; иными слова​ми, даже после появления изолинии на ЭЭГ мета​болические потребности мозга продолжают сни​жаться. Умеренная гипотермия (до 33-35 0C) также защищает мозг от ишемии и, в отличие от глубокой, сопровождается меньшим числом по​бочных эффектов (гл. 6).
Анестетики
Барбитураты, этомидат, пропофол и изофлюран угнетают биоэлектрическую активность мозга вплоть до появления изолинии на ЭЭГ, но, к сожа​лению, не влияют на базальные метаболические потребности мозга. Все вышеперечисленные ане-

стетики, за исключением барбитуратов, подавляют метаболизм в различных отделах мозга неравно​мерно. Барбитураты, кроме того, увеличивают регионарный MK в участках ишемии, блокируют натриевые каналы, уменьшают отек мозга и по​ступление кальция в нейроны, устраняют puipi сни​жают образование свободных радикалов.
Исследования на животных и людях показали, что барбитураты защищают мозг при очаговой, но не при тотальной ишемии. Хотя в ряде опытов на животных продемонстрировано, что этомрадат, пропофол и, возможно, изофлюран позволяют предупредрпъ ишемию, результаты исследований носят противоречивый характер, а клинический опыт использования этих препаратов ограничен. Кетамин, теоретически, может предотвратить не​благоприятное воздействие на мозг глутамата, блокируя его связыванр!е с NMDA-рецепторами (NMDA — это N-метил-В-аспартат; гл. 18), однако данные, полученные после применения этого пре​парата на животных, также весьма спорны.
Ни один анестетик не способен защитить мозг от тотальной ишемии.
Антиишемические средства
Антагонисты кальция нимодипин и никардипин уменьшают неврологическое повреждение при геморрагическом и ишемическом инсультах. Оба препарата расширяют сосуды головного мозга; к сожалению, в некоторых исследованиях зарегист​рировано увеличение MK, но не улучшение невро​логического исхода. Назначение метилпреднизо-лона не позднее чем через 8 ч после травмы спинного мозга уменьшает неврологический дефр!-цит. Новый неглюкокортргкоидный стероид тири-лазад улучшает неврологаческий исход после субарахонорщального кровоизлияния. Акадезин, модулятор аденозина, снижает риск развития ршсульта после коронарного шунтированрш. Бла​гоприятное влияние могут оказывать и другие препараты: магнрш, дексмедетомидин (а2-адреноб-локатор, параллельно воздействующий HaNMDA-рецепторы), декстрометорфан (неконкурентный блокатор NMDA-рецепторов), NBQX (блокатор АМРА-рецепторов; AMPA — а-амино-3-гидрокси-5-метил-4-изоксазолепропионовая кислота) и ви​тамин E (антиоксидант).
Общие мероприятия
Наибольшее значение имеет поддержание доста​точно высокого ЦПД. АД должно быть нормаль​ным или немного увеличенным; нельзя допускать затруднения венозного оттока от мозга и повыше-
ния ВЧД. Оптимальная кислородная емкость кро​ви достигается при гематокрите 30-34 % и нор​мальном PaO2. Гипергликемия усиливает повреж​дение нейронов при очаговой и тотальной ишемии мозга; и хотя эта зависимость может быть вторич​ным феноменом, следует тем не менее избегать чрезмерной гипергликемии (> 250 мг/100 мл, или > 13,75 ммоль/л). Необходимо поддерживать нор​мальное PaCO2, потому что при ишемии головного мозга и гипо-, и гиперкапния чреваты осложнени​ями: при гипокапнии возникает вазоконстрикция мозговых сосудов, усугубляющая ишемию, а ги​перкапния вызывает феномен обкрадывания моз​гового кровообращения (в случае очаговой ише​мии) и способствует внутриклеточному ацидозу.
Влияние анестезии
на электрофизиологический
мониторинг
Электрофизиологический мониторинг позволяет оценить функциональную целостность ЦНС. В нейрохирургии чаще всего применяют электро​энцефалографию и вызванные потенциалы. Точ​ность мониторинга зависит от исследуемой анато​мической области и влияния анестезии. Оба вида мониторинга описаны в гл. 6.
Влияние анестетиков на ЭЭГ и вызванные потенциалы суммировано'в табл. 25-2 и 25-3. Пра​вильная интерпретация результатов требует введе​ния поправок на глубину анестезии, дозу отдель​ных анестетиков, АД, температуру тела, PaO2 и Pa-CO2. Замедление ритма на ЭЭГ при сочетании поверхностной анестезии и выраженной хирурги​ческой ретракции с относительной артериальной
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гипотонией имеет большее диагностическое значе​ние, чем при глубокой анестезии без хирургической стимуляции. (В первом случае изменения на ЭЭГ указывают на ишемию мозга, во втором — на глубо​кий уровень анестезии. — Прим. перев.) Вне зависи​мости от вида мониторинга, необходимо осуществ​лять регистрацию с обеих сторон (для сравнения), а также отмечать этапы операции и ход анестезии.
Электроэнцефалография
ЭЭГ-мониторинг применяют для оценки перфу-зии мозга при каротидной эндартерэктомии и уп​равляемой артериальной гипотонии, а также для контроля глубины анестезии. Динамику ЭЭГ уп​рощенно можно описать, используя термины "ак​тивация" и "депрессия". Активация ЭЭГ (преиму​щественно высокочастотная низкоамплитудная активность) наблюдается при поверхностной анес​тезии и хирургической стимуляции, а депрессию ЭЭГ (в основном низкочастотная высокоампли​тудная активность) — при глубокой анестезии и угнетении функции мозга. Большинство анесте​тиков вызывают двухфазное изменение ЭЭГ: вна​чале активацию (при субанестетических дозах), за​тем — дозозависимую депрессию.
ТАБЛИЦА 25-3. Влияние анестетиков на вызванные потенциалы
	Анестетик

	ССВП               ЗВП               АСВП


	am п

	Лат    Амп

	Лат    Амп

	Лат


	Закись азота

	i

	±          1

	t          ±

	+


	Га лота н

	i

	T         ±

	T         ±

	T


	Энфлюран

	I

	t          I

	t         ±

	t


	Изофлюран

	I

	T         I

	t         ±

	t


	Барбитураты1

	+

	±         i

	T         ±

	±


	Опиоиды1

	±

	±        ±

	+           ±

	4-


	Этом и дат

	T

	T

	
	

	Пропофол

	1

	г

	I

	t


	Бензодиа-

	1

	+

	
	

	зепины

	
	
	
	

	Кетам и н

	+

	T

	
	


1 В очень высоких дозах эти препараты снижают латент-ность и амплитуду ССВП. I      — увеличение; |      — уменьшение;
±      — изменений нет или они незначительны; ?      — неизвестно. Сокращения:
ССВП  — соматосенсорные вызванные потенциалы; ЗВП   — зрительные вызванные потенциалы; АСВП  — акустические стволовые вызванные потенциалы; Амп    — амплитуда; Лат    — латентность.
Ингаляционные анестетики
Ингаляционные анестетики вызывают типичное двухфазное изменение ЭЭГ. Изофлюран — един​ственный ингаляционный анестетик, который в кли​нических дозах (1-2 МАК) подавляет биоэлектри​ческую активность вплоть до появления изолинии на ЭЭГ. При использовании десфлюрана и энфлюрана в высоких дозах (> 1,2 и > 1,5 МАК соответственно) можно добиться появления на ЭЭГ картины "всплеск-подавление", но не полного биоэлектри​ческого молчания. Энфлюран способен вызвать по​явление спайков (эпилептиформную активность). Закись азота может вызвать атипичные изменения на ЭЭГ, когда одновременно увеличиваются и часто​та, и амплитуда (высокоамплитудная активация).
Неингаляционные анестетики
При применении бензодиазепинов на ЭКГ наблю​даются типичные двухфазные изменения. Барби​тураты, пропофол и этомидат вызывают анало​гичный эффект, а при увеличении дозы — ЭЭГ-картину "всплеск-подавление" и биоэлект-рр!ческое молчание. (При использовании осталь​ных неингаляционных анестетиков такой степени депрессии ЭЭГ добиться невозможно.) При введе​нии опиатов развивается монофазная дозозависи-мая депрессия ЭЭГ. Кетамин приводит к необыч​ной активации, состоящей из ритмической высокоамплитудной 0-активности, которая сменя​ется чрезвычайно высокоамплитудной 6-активнос-тыо и низкоамплитудной (3-активностью.
Вызванные потенциалы
С помощью соматосенсорных вызванных потенци​алов (ССВП) определяют состояние задних стол​бов спинного мозга и сенсорных областей коры; мониторинг ССВП показан при удалении опухо​лей спинного мозга, остеосинтезе позвоночника, каротидной эндартерэктомии и при операциях на аорте. Акустические стволовые вызванные потен​циалы (АСВП) позволяют оценить целостность VIII пары черепных нервов и слуховых проводя​щих путей моста мозга; мониторинг АСВП приме​няют при операциях на задней черепной ямке. Мо​ниторинг зрительных вызванных потенциалов (ЗВП) используют для оценки состояния зритель​ного нерва и верхних отделов ствола мозга при удалении больших опухолей гипофиза.
Интерпретировать результаты мониторинга ВП сложнее, чем ЭЭГ. После каждого стимула воз​никает период латентности, который может быть коротким, промежуточным или длительным. Ис-

точником коротколатентных ВП служит ствол мозга или стимулируемый нерв, промежуточно- и длительнолатентных ВП — кора. Как правило, ko-ротколатентные потенциалы меньше подвержены действию анестетиков, в то время как на длитель-нолатентные потенциалы влияют даже субанесте​тические дозы этих препаратов. Следовательно, для интраоперационного мониторинга следует ис​пользовать только коротколатентные и промежу-точнолатентные ВП. ЗВП чрезвычайно подверже​ны влиянию анестетиков, в то время как АСВП бо​лее устойчивы к их действию.
Ингаляционные анестетики
Ингаляционные анестетики вызывают мощное до-зозависимое уменьшение амплитуды и увеличение латентности ВП. Чтобы снизить это влияние, некоторые авторы предлагают ограничить дозу изофлюрана и энфлюрана 0,5 МАК, а галотана — 1 МАК. Закись азота уменьшает амплитуду, но не увеличивает латентность.
Неингаляционные анестетики
Неингаляционные анестетики в клинических до​зах оказывают значительно меньшее влияние на ВП, чем ингаляционные, но в высоких дозах и они снижают амплитуду и увеличивают латентность. Барбитураты даже в дозах, угнетающих биоэлект​рическую активность мозга до изолинии на ЭЭГ, редко подавляют BII. Этомидат увеличивает ла​тентность ССВП, но повышает амплитуду. Хотя большинство опиоидов вызывают дозозависимое увеличение латентности ССВП и варьирующее по величине снижение амплитуды, мепередин может увеличить амплитуду. Кетамин также увеличивает амплитуду ССВП.
Случай из практики: послеоперационная гемиплегия
Мужчине в возрасте 62 лет была проведена опера​ция по удалению злокачественной опухоли слюн​ной железы и радикальному удалению клетчатки шеи справа. Для введения в анестезию использова​ли этомидат, для поддержания — ингаляцию энф​люрана и закисно-кислородной смеси с FiO2 0,7. Опухоль прорастала во влагалище сонной арте​рии, и при выделении внутренняя сонная артерия была повреждена. С целью остановки кровотече​ния на внутреннюю сонную артерию наложили за​жим, после чего дефект закрыли трансплантатом.
Как головной мозг снабжается кровью?
Две внутренние сонные и две позвоночные арте​рии практически полностью обеспечивают крово​снабжение головного мозга (рис. 25-7). Внутрен​няя сонная артерия начинается от бифуркации

общей сонной артерии на шее, идет вверх и входит в полость черепа через височную кость. Позвоноч​ная артерия — это одна из ветвей подключичной артерии, она идет вверх через поперечные отрост​ки шейных позвонков (начиная с шестого) и вхо​дит в полость черепа через большое затылочное
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Рис. 25-7. Кровоснабжение головного мозга
отверстие. Анастамозы между ветвями одноимен​ных левых и правых артерий, а также между систе​мами внутренней сонной и позвоночной артерий формируют замкнутый артериальный круг на ос​новании мозга (виллизиев круг). Эти анастамозы обеспечивают коллатеральный кровоток и защи​щают мозг от ишемии при окклюзии артерий, про-ксимальных по отношению к виллизиеву кругу.
Существуют дополнительные коллатерали между ветвями внутренней сонной и наружной сонной артерий. Хотя у внутренней сонной арте​рии нет крупных внечерепных ветвей, глазная ар​терия (одна из ее ветвей) образует в глазнице анас​томоз с лицевой артерией (ветвью наружной сон​ной артерии). Сообщалось, что у некоторых боль​ных перевязка обеих внутренних сонных артерий не влекла за собой неврологических последствий.
Какими анатомическими особенностями может быть вызван полушарный инфаркт в данном клиническом случае?
Главные артерии-анастомозы виллизиева круга (передняя и задняя соединительная артерии) не всегда хорошо развиты. Калибр этих артерий чрез​вычайно изменчив, и одна или обе задние соедини​тельные артерии могут отсутствовать. Более того, частота выраженного атеросклеротического стено​за магистральных артерий (внутренней сонной и позвоночной) повышается с возрастом и у больных 60-70 лет составляет 6-8 %. В то время как в обыч​ных условиях тяжелый стеноз или даже полная ок​клюзия сосуда могут никак не проявляться, при снижении перфузии наступает ишемия дистальнее места стеноза и возникает нарушение коллатераль​ного кровотока в отдаленных участках мозга.
Когда хирург накладывает зажим на правую внутреннюю сонную артерию, то кровоток в пра​вой передней и средней мозговой артериях зависит от анастомозов системы правой внутренней сон​ной артерии (1) с системой левой внутренней сон​ной артерии через переднюю соединительную ар​терию; (2) с вертебро-базилярной системой через правую заднюю соединительную артерию; (3) с сис​темой правой наружной сонной артерии в правой глазнице. Дефекты развития или приобретенные стенозы этих сосудов повышают риск ишемичес-кого инсульта.
Какие меры предпринимают для защиты мозга от ишемии?
Использование временного шунта высокоэффек​тивно, но само но себе может вызвать осложнения (гл. 21). Кроме того, установка шунта в рассматри-

ваемом случае может быть технически затруднена; не исключено также, что хирург не владеет этой методикой.
Регулировка АД, PaCO2 и PaO2, подбор анесте-тиков способны улучшить состояние больного. Ги​первентиляция противопоказана, потому что гигю-капния вызывает сужение сосудов головного мозга и уменьшает коллатеральный кровоток. Гипер-капния нежелательна потому, что она приводит к феномену обкрадывания мозгового кровотока. Следовательно, целесообразным является поддер​жание нормального или немного повышенного уровня PaCO2.
Необходимо прекратить ингаляцию закиси азо​та и перейти на чистый кислород. Хотя количество растворенного в крови кислорода значительно меньше, чем связанного с гемоглобином (гл. 22), его теоретическр! может быть достаточно для улуч​шения MK и уменьшения зоны инфаркта мозга.
Поскольку ингаляционные анестетики нару​шают ауторегуляцию мозгового кровообращения (рис. 25-6) и MK зависит от АД, требуется поддер​живать АД на верхней границе нормы (АДсист — 140-150 мм рт. ст.).
Целесообразно перейти с энфлюрана на изо-флюран. В эквивалентных клинических дозах изофлюран вызывает меньшую депрессию крово​обращения и в большей степени уменьшает мета​болизм мозга.
Наконец, для защиты мозга от ишемии можно использовать умеренную гипотермию и тиопен-тал. Дозу тиопентала считают достаточной при по​явлении изолинии на ЭЭГ. Если ЭЭГ-мониторинг не проводится (как в данном случае), то эмпири​ческая общая доза тиопентала составляет 500-1500 мг. Для предотвращения артериальной гипо​тонии тиопентал вводят дробно (по 50 мг).
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Анестезия в нейрохирургии
Харви Кушинг, один из основоположников ней​рохирургии, внес значительный вклад в разработ​ку анестезиологических карт. Он в числе первых осознал важность мониторинга и стал регистри​ровать пульс, артериальное давление, частоту дыхания и температуру тела во время операции, что значительно повысило ее безопасность для больных.
Новые, усовершенствованные методы анесте​зии, а также эволюция знаний о влиянии анестезии на функции ЦНС (гл. 25) в немалой мере способ​ствовали успехам современной нейрохирургии. Инвазивный мониторинг, улучшение условий для манипуляций хирурга позволили проводить слож​ные вмешательства у больных, которые ранее счи​тались неоперабельными.
Анестезия при внутричерепной гипертензии и с-ниженной перфузии мозга имеет некоторые особен​ности. Кроме того, в нейрохирургии часто использу​ют нестандартное положение тела больного на опе​рационном столе (например, лежа на животе или сидя), что усложняет проведение анестезии. В нас​тоящей главе принципы, изложенные в гл. 25, рас​смотрены в приложении к анестезиологической по​мощи нейрохирургическим больным.
Внутричерепная гипертензия
Внутричерепная гипертензия — это устойчивое повышение внутричерепного давления (ВЧД) бо​лее 15 мм рт. ст. Некомпенсированное увеличение объема ткани или жидкости в герметичной полос​ти черепа с ригидными стенками вызывает устой​чивое повышение ВЧД (гл. 25). Причины внутри​черепной гипертензии включают увеличение объема ткани или жидкости, нарушения ликворо-оттока, гиперемию мозга (увеличение мозгового кровотока и кровенаполнения мозга), а также сис​темные расстройства, приводящие к отеку мозга. Возможно сочетание нескольких факторов; так, при опухолях задней черепной ямки внутричереп​ная гипертензия обусловлена не только отеком

мозга, но и нарушением ликворооттока вследствие сдавления четвертого желудочка (обструктивная гидроцефал ия ).
В начальных стадиях внутричерепная гипертен​зия может протекать бессимптомно, но при прогре-сирующем повышении ВЧД неизменно появляется головная боль, тошнота, рвота, отек дисков зри​тельных нервов, очаговые неврологические рас​стройства, нарушения сознания. Когда ВЧД превы​шает 30ммрт. ст. и более, мозговой кровотокухуд​шается и возникает порочный круг: ишемия вызыва​ет отек мозга, из-за чего возрастает ВЧД, что в свою очередь усугубляет ишемию мозга. Без лече​ния больной погибает от повреждения или катаст​рофического вклинения мозга (гл. 25.). Часто на​блюдают периодическое повышение АД и замедле​ние пульса (рефлекс Кушинга), что иногда сочета​ется с внезапным подъемом ВЧД (плато или А-вол-ны) в течение 1-15 мин. Этот феномен обусловлен ауторегуляторными механизмами, когда при ише​мии периодически снижается сопротивление сосу​дов мозга; к сожалению, последующее увеличение внутричерепного объема крови повышает ВЧД. В итоге тяжелая ишемия и ацидоз полностью нару​шают ауторегуляцию мозгового кровообращения, и мозговой кровоток (и соответственно, ВЧД) пас​сивно изменяется в зависимости от величины АД.
Отек мозга
Повышение содержания воды в мозге может быть обусловлено несколькими механизмами. Чаще всего возникает вазогенный отек, вызванный уве​личением проницаемости гематоэнцефалического барьера, что сопровождается выходом плазмы в ткань мозга. Повышенное АД способствует вазо-генному отеку. Причины вазогенного отека: меха​ническая травма, воспалительные заболевания мозга, опухоли мозга, артериальная гипертония, ишемический инсульт (инфаркт мозга). При мета​болических расстройствах (гипоксемия, системная ишемия) нарушается активный транспорт натрия из клетки в интерстициальную жидкость, что при-
водит к прогрессирующему набуханию клеток мозга (цитотоксический отек). При обструктивной гидроцефалии цереброспинальная жидкость рас​пространяется в межклеточном пространстве моз​га, формируя интерстициальный отек. И наконец, причиной отека мозга может стать перемещение свободной воды в клетки мозга при внезапном сни​жении осмолярности плазмы (водное отравление).
Лечение
Лечение внутричерепной гипертензии и отека моз​га должно быть направлено на устранение их при​чины. Ликвидируют метаболические нарушения, по показаниям проводят оперативное вмешатель​ство. Вазогенный отек, особенно сочетанный с опу​холью, успешно лечат кортикостероидами (декса-метазон); полагают, что механизм действия заключается в стабилизации гематоэнцефаличес-кого барьера. Вне зависимости от причины можно временно, до принятия радикальных мер, умень​шить отек мозга и снизить ВЧД путем ограниче​ния приема жидкости и назначения осмотических и петлевых диуретиков. При введении диуретика ВЧД снижается в основном за счет удаления внут​риклеточной жидкости из здоровой ткани мозга. Умеренная гипервентиляция (до PaCO2 25-30 мм рт. ст.) снижает мозговой кровоток (гл. 25) и, следовательно, может значительно уменьшить ВЧД, но обладает опасным свойством усугублять очаговую ишемию мозга.
Маннитол (0,25-1,0 мг/кг в/в) значительно снижает ВЧД, действие его наступает быстро. По​вышая осмолярность плазмы до 300-315 мОсм/л (гл. 29), маннитол вызывает осмотический диу​рез. Маннитол, будучи слабым вазодилататором, может временно снизить АД, но его главный по​бочный эффект — преходящее повышение ОЦК, что при нарушенной функции кровообращения или почек чревато отеком легких. При операциях по поводу аневризм артерий виллизиева круга, артериовенозных мальформаций и внутричереп​ных гематом введение маннитола противопоказа​но до завершения этапа трепанации: в противном случае осмотический эффект уменьшает объем здоровой ткани, способствуя усилению кровоте​чения и увеличению гематомы. У пожилых боль​ных быстрое снижение объема мозга при введе​нии маннитола в редких случаях приводит к воз​никновению субдуральной гематомы вследствие разрыва тонкостенных вен, впадающих в верхний сагиттальный синус.
Петлевые диуретики (фуросемид) также ис​пользуют для лечения отека мозга, хотя их дей-

ствие по сравнению с таковым у осмодиуретиков выражено слабее и развивается медленнее (в тече​ние 30 мин). У петлевых диуретиков есть дополни​тельное преимущество: они подавляют образова​ние цереброспинальной жидкости. Целесообразно применять маннитол в сочетании с фуросемидом (синергизм), но выраженная потеря электролитов с мочой требует тщательного мониторинга калия сыворотки (гл. 28).
Анестезия при операциях по поводу объемных образований головного мозга
К объемным образованиям головного мозга отно​сят: пороки развития, опухоли (доброкачествен​ные и злокачественные), инфекции (абсцессы и ки​сты), гематомы и артериовенозные мальформаций. Первичные опухоли головного мозга — наиболее частая причина нейрохирургических вмеша​тельств. Первичные опухоли головного мозга гис​тологически происходят из клеток нейроглии (аст-роцитома, олигодендроглиома или глиобластома), эпендимы (эпендимома), мозговых оболочек (ме-нингиома, шваннома, хороидальная папиллома). Наиболее распространенные опухоли головного мозга у детей — медуллобластома, нейробластома и хордома.
Вне зависимости от причины клиническая кар​тина обусловлена темпом роста и локализацией объемного образования, а также величиной ВЧД. При медленном росте симптомы могут долго от​сутствовать, при быстром — характерно острое на​чало заболевания. Симптомы включают головную боль, судорожные припадки, нарушение высших мозговых функций (например, когнитивной), оча​говую неврологическую симптоматику. Образова​ния супратенториальной локализации проявляют​ся судорожными припадками, гемиплегией или афазией, а расположенные инфратенториально — поражением мозжечка (атаксия, нистагм, дизарт​рия) или сдавлением ствола мозга (парезы череп​ных нервов, нарушения сознания, расстройства дыхания). При повышении ВЧД к данной клини​ческой картине присоединяются явные признаки внутричерепной гипертензии.
Предоперационный период
В ходе предоперационной подготовки необходимо верифицировать или исключить внутричерепную гипертензию. Для этого используют компьютер​ную томографию и магнитно-резонансную томо-
графию головного мозга, посредством которых вы​являют отек мозга, смещение срединных структур более чем на 0,5 см, а также определяют размеры боковых желудочков. В ходе неврологического ис​следования регистрируют расстройства чувстви​тельности и движений, психическую патологию. Что касается лекарственных препаратов, особенно внимательной проверке подвергают назначение кор-тикостероидов, диуретиков и противосудорожных средств. Лабораторные исследования позволяют исключить индуцированную кортикостероидами гипергликемию, а также нарушения водно-элект​ролитного обмена, обусловленные применением диуретиков или нарушением секреции антидиуре​тического гормона (гл. 28). Целесообразно прово​дить мониторинг концентрации противосудорож​ных препаратов в крови, особенно когда судороги не удается устранить полностью.
Премедикация
При внутричерепной гипертензии премедикацию не назначают. Седативные препараты вызывают деп​рессию дыхания и гиперкапнию, что еще больше повышает ВЧД и может привести к смерти больно​го. При нормальном ВЧД показаны бензодиазепи-ны (диазепам внутрь, мидазолам в/в или в/м). Кортикостероиды и противосудорожные препара​ты обычно не отменяют вплоть до самой операции.
Интраоперационный период Мониторинг
Помимо стандартного мониторинга, осуществля​ют инвазивное измерение АД и катетеризацию мочевого пузыря. Непрерывная регистрация АД с помощью артериального катетера обеспечивает информацию, необходимую для поддержания оп​тимального мозгового кровотока при быстрых из​менениях гемодинамики во время индукции, ма-сочной вентиляции, интубации, укладки больного, манипуляций хирурга и пробуждения. Кроме того, интраартериальный катетер используют для ана​лиза газов артериальной крови чтобы точно управ​лять PaCO2. При калибровке датчика АД многие нейроанестезиологи устанавливают значение О мм рт. ст. на уровне наружного слухового прохода (вместо правого предсердия, как обычно), чтобы упростить подсчет церебрального перфузионного давления. Мониторинг CO2 в конце выдоха (end-tidal CO2 — ETCO2) сам по себе не может служить ориентиром для точной регулировки параметров проводимой ИВЛ: вначале нужно определить гра​диент между PaCO2 и ETCO2. Катетеризация цен-

тральной вены и мониторинг ЦВД показаны при назначении препаратов, влияющих на сосудистый тонус. При катетеризации внутренней яремной вены возможны такие осложнения как пункция сонной артерии и затруднение венозного оттока крови от мозга, поэтому многие врачи используют длинный катетер, проводимый через периферичес​кую вену (например, через медиальную подкож​ную вену руки), а также катетеризируют подклю​чичную или наружную яремную вену. Введение диуретиков, значительная продолжительность многих нейрохирургических операций, монито​ринг инфузионной терапии — всем этим диктуется необходимость катетеризации мочевого пузыря. Мониторинг нервно-мышечной проводимости при гемиплегии проводят на здоровой стороне (гл. 27), ибо в противном случае миорелаксацию ошибочно расценивают как недостаточную. Мониторинг зрительных вызванных потенциалов позволяет предотвратить повреждение зрительного нерва при удалении больших опухолей гипофиза. (Мо​ниторинг при операциях на структурах задней че​репной ямки описан ниже.)
Периоперационный мониторинг ВЧД значи​тельно облегчает ведение больных с внутричереп​ной гипертензией. Чаще всего применяют внутри-желудочковый катетер или субдуральный bpiht, которые нейрохирург устанавливает перед опера​цией под местной анестезией. Датчик давления со специальной системой, заполненной жидкостью, обеспечивает цифровое отображение ВЧД. При ка​либровке датчика обязательно устанавливается значение О мм рт. ст. на том же уровне, что и для АД (обычный ориентир — наружный слуховой про​ход). Дополнительное преимущество внутрижелу-дочкового катетера — возможность удаления це​реброспинальной жидкости для снижения ВЧД.
Индукция анестезии
Индукция анестезии и интубация трахеи — крити​ческие моменты при сниженной растяжимости внутричерепной системы или уже повышенном ВЧД. Растяжимость внутричерепной системы можно увеличить с помощью осмотических диуре​тиков, кортикостероидов или удаления цереброс​пинальной жидкости через внутрижелудочковый катетер непосредственно перед индукцией. При любой методике индукция и интубация трахеи должны быть медленными и управляемыми, без по​вышения ВЧД и нарушения мозгового кровообраще​ния. Артериальная гипертония во время индукции повышает кровенаполнение мозга и способствует отеку мозга. Значительный или длительный подъем АД увеличивает ВЧД, что снижает цереб-
ральное перфузионное давление и усугубляет риск дислокации мозга (гл. 25). Чрезмерное снижение АД также нежелательно из-за уменьшения цереб​рального перфузионного давления.
Чаще всего для индукции используют тиопен-тал на фоне масочной гипервентиляции, что позво​ляет снизить ВЧД и ослабить ноцицептивные эф​фекты ларингоскопии и интубации. Если больной контактен, он сам может глубоко дышать во время предварительной оксигенации. После введения тиопентала и утраты сознания всем больным про​водят масочную ИВЛ в режиме гипервентиляции. Миорелаксанты облегчают вентиляцию легких, а также устраняют напряжение мышц и кашель, ко​торые повышают ВЧД. Наркотические анальгети-ки, применяемые непосредственно перед тиопен-талом (фентанил, 5-10 мкг/кг), блокируют прес-сорную реакцию на интубацию трахеи, особенно у молодых пациентов. У тяжелобольных и пожилых для этой цели лучше подходит лидокаин (1,5-2 мг/кг в/в, вводить после тиопентала, но до интуба​ции), потому что он не вызывает выраженной деп​рессии кровообращения.
Методика индукции зависит от особенностей больного и сопутствующей патологии. Преимуще​ством пропофола является быстрое пробуждение пациента после анестезии, а этомидат, в отличие от тиопентала, не приводит к депрессии кровообра​щения. При нестабильной гемодинамике целе​сообразно сочетание низких доз фентанила (5 мкг/кг) и 6-8 мг этомидата. В случае повышен​ной реактивности дыхательных путей (бронхо-спазм) предпочтительно дробное введение тиопен​тала на фоне гипервентиляции и ингаляции низ​ких доз изофлюрана.
Недеполяризующие миорелаксанты предназ​начены для облегчения ИВЛ и интубации трахеи. Наименьшим влиянием на систему кровообраще​ния обладают рокуроний, векуроний, пипекуро-ний и доксакурий (гл. 9). Сукцинилхолин спосо​бен повышать ВЧД, в первую очередь в тех случа​ях, когда попытки интубации предпринимались на фоне поверхностной анестезии и неадекватной вентиляции (гл. 25). Предварительное введение малых доз недеполяризующего миорелаксанта (особенно эффективен метокурин, 2 мг) блокирует вызванное сукцинилхолином увеличение ВЧД. Помимо того, сукцинилхолин — в силу кратковре​менности действия — является миорелаксантам выбора при потенциально сложной интубации, ибо гипоксемия и гиперкапния значительно более вредны, чем побочные эффекты этого препарата. Относительное противопоказание к применению сукцинилхолина — выраженная атрофия мышц

(в этом случае введение сукцинилхолина сопряже​но с небольшим риском развития гиперкалиемии). Углубление анестезии как с помощью тиопен​тала, так и путем ингаляции низких доз (< 1 МАК) изофлюрана на фоне гипервентиляции позволяет устранить артериальную гипертонию во время индукции. С этой целью также используют эсмо-лол и лабеталол. Не следует применять вазодила-таторы (нитропруссид, нитроглицерин, антагонис​ты кальция, гидралазин) до разреза твердой мозго​вой оболочки (TMO), т. к. они увеличивают крове​наполнение мозга и ВЧД (гл. 25). Преходящую ар​териальную гипотонию предпочтительнее лечить дробным введением вазопрессоров (эфедрин или фенилэфрин), а не инфузией жидкости.
Положение больного на операционном столе
При трепанации черепа, выполняемой через лоб​ный, височный и теменно-затылочный доступ, боль​ного оперируют в положении на спине. Головной конец стола приподнимают на 15-30° для улучше​ния венозного оттока из полости черепа и ликворо-циркуляции. В ряде случаев для облегчения доступа голову поворачивают набок. При чрезмерном пово​роте головы ухудшается отток крови по яремным венам и возрастает ВЧД. Перед укладкой больного необходимо тщательно закрепить эндотрахеальную трубку и проверить все соединения дыхательного контура. ppick нераспознанной разгерметизации дыхательного контура достаточно велик, поскольку операционный стол обычно повернут на 90-180° от анестезиолога (если смотреть от головного конца), а больной и дыхательное оборудование почти пол​ностью закрыты хирургическим бельем.
Поддержание анестезии
Для поддержания анестезии чаще всего прибегают к сочетанию закиси азота, наркотического анальге-тика и миорелаксанта. Можно использовать любой наркотический анальгетик (гл. 25). При устойчи​вой артериальной гипертонии применяют низкие дозы изофлюрана (< 1 МАК). Возможные альтер​нативы включают сочетание наркотического анальгетика и низких доз изофлюрана и, кроме того, тотальную внутривенную анестезию. Хотя периоды болезненной стимуляции очень кратков-ременны, для профилактики напряжения мышц, движений и кашля показаны миорелаксанты. По​вышенную потребность в анестетиках можно ожидать при ларингоскопии и интубации, разрезе кожи и TMO, манипуляциях с надкостницей и уши-вании операционной раны.
На протяжении всей операции проводят ИВЛ в режиме умеренной гипервентиляции, показатель адекватности которой — PaCO2B пределах от 25 до 30 мм рт. ст. Дальнейшее снижение PaCO2 не дает никаких преимуществ, более того — наносит вред, вызывая ишемию мозга и препятствуя высвобож​дению кислорода из соединения с гемоглобином в тканях. Не следует применять режим положи​тельного давления в конце выдоха, а также уста​навливать такие параметры ИВЛ, которые повы​шают среднее давление в дыхательных путях (например, высокая частота дыхания и малый ды​хательный объем), потому что при этом увеличи​вается ЦВД и, соответственно, ВЧД.
Инфузионную терапию проводят с помощью не содержащих глюкозы изотонических кристаллоидных растворов (раствор Рингера с лактатом, физио​логический раствор), а также коллоидных растворов. У нейрохирургических больных часто наблюдают гипергликемию (побочное действие лечения корти-костероидами), которая, как выяснилось, усиливает ишемическое повреждение мозга (гл. 25). Нерешен​ных вопросов в проблеме применения кристаллоид​ных и коллоидных растворов в нейрохирургии до​вольно много, однако достоверно установлено, что инфузия большого объема гипотонического кристал-лоидного раствора усугубляет отек мозга. Коллоиды показаны для восполнения ОЦК, а изотонические кристаллоидные растворы — для удовлетворения минимальной потребности в жидкости. При тяжелом отеке мозга и внутричерепной гипертензии объем ин-траоперационных инфузий для восполнения мини​мальной потребности в жидкости должен быть ниже расчетного (гл. 25). При нейрохирургических опера​циях очень незначительны перераспределительные потери жидкости в ткани и, наоборот, велика неучи​тываемая кровопотеря (под хирургическое белье, на пол). При переливании крови руководствуются об​щими правилами (гл. 31).
Пробуждение
В отсутствие внутричерепной гипертензии боль​шинство пациентов можно экстубировать сразу после завершения операции. Если принято решение не экстубировать больного, то нужно ввести ему се-дативные препараты, миорелаксанты и продолжить ИВЛ в режиме умеренной гипервентиляции. Эксту-бация в операционной требует особой методики пробуждения. Реакция на эндотрахеальную трубку в виде напряжения мышц и кашля может вызвать внутричерепное кровотечение и усилить отек мозга. Подобно индукции, пробуждение должно быть мед​ленным и управляемым. После наложения повязки на голову и обеспечения удобного подхода к больно-

му со всех сторон (стол возвращают в исходное по​ложение, в котором он находился в период индук​ции анестезии), отключают подачу ингаляционных анестетиков и вводят антихолинэстеразный препа​рат для восстановления нервно-мышечной прово​димости. Затем непосредственно перед аспирацией содержимого трахеи в/в вводят лидокаин в дозе 1,5 мг/кг или малые дозы либо пропофола (20-30 мг), либо тиопентала (25-50 мг) для подавления кашля перед экстубацией трахеи. Быстрое пробуждение (которого можно ожидать после обеспечения анес​тезии закисью азота и наркотическим анальгетиком, а также после тотальной внутривенной анестезии) позволяет безотлагательно провести неврологичес​кий осмотр. Медленное пробуждение может быть обусловлено передозировкой наркотического анальгетика или продолжительным использовани​ем ингаляционного анестетика. Передозировка нар​котического анальгетика проявляется снижением частоты дыхания (< 12/мин) и устраняется дроб​ным введением налоксона по 0,04 мг. После опера​ции больные, как правило, поступают в отделение интенсивной терапии для неврологического мони​торинга. Боль в области операционной раны чаще всего незначительная.
Анестезия при операциях на задней черепной ямке
При операциях на задней черепной ямке наблюда​ется подчас уникальное сочетание проблем: об-структивная гидроцефалия, повреждение жизнен​но важных центров ствола мозга, нестандартное положение больного на операционном столе, пнев-моцефалия, постуральная артериальная гипото​ния и воздушная венозная эмболия.
Обструктивная гидроцефалия
Инфратенториальные объемные образования мо​гут препятствовать оттоку ликвора на уровне чет​вертого желудочка или водопровода мозга. Даже небольшое, но расположенное в критическом мес​те объемное образование может стать причиной значительной внутричерепной гипертензии. В та​ких случаях для снижения ВЧД хирург непо​средственно перед операцией под местной анесте​зией выполняет вентрикулостомию.
Повреждение ствола мозга
При операциях на задней черепной ямке возможно повреждение дыхательного и вазомоторного цент​ров ствола мозга, а также черепных нервов и их
ядер. Повреждение может быть вызвано прямой хирургической травмой, ретрактором или ишеми​ей. Повреждение дыхательного центра почти все​гда сочетается с нарушениями кровообращения, поэтому при внезапных изменениях АД, частоты сердечных сокращений и аритмиях следует ожи​дать дыхательных расстройств. Чрезвычайно ва​жен обмен информацией между хирургом и анес​тезиологом. В редких случаях при операциях на дне четвертого желудочка возникает изолирован​ное повреждение дыхательного центра в отсут​ствие гемодинамических расстройств, в связи с чем некоторые врачи для мониторинга таких на​рушений переводят больного на самостоятельное дыхание через интубационную трубку. В после​операционном периоде повреждение ствола мозга проявляется либо нарушением ритма и патологи​ческими формами дыхательных движений, либо невозможностью самостоятельного поддержания проходимости дыхательных путей. Мониторинг акустических стволовых вызванных потенциалов при удалении невриномы слухового нерва позво​ляет предотвратить его повреждение. Электромио-графию используют для профилактики поврежде​ния лицевого нерва, но данная методика требует очень поверхностной миорелаксации.
Положение больного на операционном столе
Хотя большинство операций на задней черепной ямке выполняют в положении больного на боку (модифицированная позиция) или на животе, по​ложение сидя предпочтительно для удаления больших и срединно расположенных опухолей, а также для улучшения оттока венозной крови и цереброспинальной жидкости из полости черепа. Независимо от положения больного голова его всегда расположена выше уровня сердца. (Поло​жение пациента на животе обсуждается ниже, при описании операций на спинном мозге; положение больного на боку — в главе 24.)
Положение сидя на самом деле модифицирова​но в положение полулежа (рис. 26-1): туловище поднято на 60°, ноги также подняты и согнуты в ко​ленных и тазобедренных суставах таким образом, что колени располагаются на уровне сердца. По​следнее предотвращает депонирование крови в ве​нах и снижает риск тромбоэмболии. Голову жестко фиксируют в трех точках, шея согнута, руки распо​ложены по бокам, кисти рук лежат на животе.
Тщательная укладка пациента позволяет избе​жать повреждений. Места повышеного давления (локти, седалищные кости, лоб) защищают поду​шечками ячеистой структуры. Чрезмерное сгиба-

ние шеи вызывает отек дыхательных путей (из-за нарушения венозного оттока) и, в редких случаях, тетраплегию (вследствие сдавления шейных сег​ментов спинного мозга). К последнему осложне​нию предрасполагает стеноз шейного отдела по​звоночного канала.
Пневмоцефалия
В положении сидя вероятность значительной пневмоцефалии увеличивается. В этом положе​нии при потере цереброспинальной жидкости воздух быстро поступает в субарахноидальное пространство. Поскольку закись азота способна усугублять пневмоцефалию, ее подачу необхо​димо прекратить до полного зашивания TMO. После зашивания TMO при выраженной пневмо​цефалии возникает сдавление мозга, что препят​ствует пробуждению больного после анестезии. Многие анестезиологи полностью отказались от применения закиси азота при нейрохирургичес​ких операциях в положении сидя.
Постуральная артериальная гипотензия
[image: image78.png]



Рис. 26-1. Положение сидя при операциях на задней черепной ямке
Постуральная гипотензия часто наблюдается у ней​рохирургических больных, т. к. вследствие ограни​чения приема жидкости и введения диуретиков у них снижен ОЦК. Кроме того, общая анестезия уменьшает или полностью блокирует компенса​торные реакции симпатической нервной системы, которые активируются в вертикальном положе​нии. При переводе больного в положение сидя может развиться выраженная артериальная гипо​тония. Правильная укладка, а также предваритель-
ное бинтование ног (от ступней до верхней части бедер) эластическими бинтами или использование эластических чулок помогают избежать тяжелой артериальной гипотонии. Эти меры снижают депо​нирование крови в венах и, возможно, уменьшают вероятность тромбоза вен. Уменьшение глубины анестезии во время перевода больного в положение сидя помогает поддержать сосудистый тонус. При необходимости для устранения преходящей гипо​тонии лучше прибегать к малым дозам вазопрессо-ров (эфедрин или фенилэфрин), а не инфузии большого объема жидкости. Более того, при нало​жении шипов головодержателя гипотония часто сменяется гипертонией (рис. 26-1).
Воздушная эмболия
Если давление в поврежденной и зияющей вене ста​новится ниже атмосферного, возникает воздушная эмболия. Это осложнение может произойти при любом положении больного (и при любой опера​ции), в том случае когда операционная рана распо​ложена выше уровня сердца. Распространенность воздушной эмболии наиболее высока при нейро​хирургических операциях, выполняемых в поло​жении больного сидя (20-40 %). Воздушной эмбо​лии способствуют сниженное ЦВД (особенно при слишком низком положении ног) и чрезмерная травматичность хирургических манипуляций.
Физиологические последствия воздушной эм​болии зависят от объема и скорости поступления воздуха, а также от проходимости овального отверс​тия межпредсердной перегородки (незаращенное овальное отверстие встречается у 10-25 % боль​ных). При незаращенном овальном отверстии воз​дух может попасть в артериальное русло и вызвать парадоксальную воздушную эмболию. Пузырьки воздуха с венозной кровью попадают в сосуды лег​ких, где в конце концов диффундируют в альвеолы и выводятся при выдохе. Если размер пузырьков мал, пациенты в большинстве своем переносят эм​болию без последствий, но если количество возду​ха слишком велико и превышает компенсаторные возможности легких, то давление в легочной арте​рии начинает возрастать. В результате из-за повы​шения постнагрузки на правый желудочек снижа​ется сердечный выброс. Заболевания сердца и лег​ких утяжеляют последствия воздушной эмболии: относительно небольшое количество воздуха при​водит к серьезным гемодинамическим расстрой​ствам. Закись азота, обладая способностью увели​чивать объем воздушного эмбола, может сильно осложнить состояние даже при небольшом объеме воздуха. В эксперименте на животных при анесте​зии с закисью азота воздушную эмболию со смер-

тельным исходом вызывал в 2-3 раза меньший объем воздуха, чем в контрольной группе. Многие анестезиологи полностью отказались от примене​ния закиси азота при операциях в положении больного сидя, а другие используют его в концент​рации 50 % (вместо 70 %) и отключают при обнару​жении воздушной эмболии.
Клинически воздушная эмболия часто прояв​ляется только при большом объеме поступившего воздуха. Анализ газов артериальной крови выяв​ляет умеренную гиперкапнию вследствие увеличе​ния мертвого пространства (участки легких с нор​мальной вентиляцией, но сниженной перфузией). Выраженные гемодинамические нарушения (на​пример, внезапная артериальная гипотония) могут возникать задолго до развития гипоксии. Быстрое поступление большого количества воздуха способ​но вызвать внезапную остановку кровообращения за счет обструкции выходного тракта правого же​лудочка (воздушный замок). Последствия пара​доксальной воздушной эмболии включают ин​сульт и инфаркт моикарда, которые часто обнару​живаются только после операции. Парадоксальная воздушная эмболия возникает при незаращенном овальном отверстии, особенно если трансатриалъ-ный градиент давления не соответствует норме (т. е. давление в правом предсердии не ниже, как это должно быть в норме, а выше, чем елевом). На​рушению градиента способствуют гиповолемия и, возможно, ПДКВ. По некоторым данным, давление в правом предсердии иногда преобладает над дав​лением в левом в какой-то момент сердечного цик​ла, в то время как средневзвешенный за отрезок времени трансатриальный градиент остается нор​мальным. Доказано, что в малом круге кровообра​щения воздух из венозной крови способен посту​пать в артериальную, поэтому во всех случаях не​обходимо избегать попадания даже мелких пу​зырьков воздуха в инфузионный раствор.
А. Катетеризация центральной вены. С помо​щью катетера в центральной вене можно аспириро-вать поступивший воздух. Многие врачи считают обязательным центральный венозный доступ для нейрохирургических операций, выполняемых в по​ложении больного сидя. Лучше всего использовать катетер с множественными отверстиями, располо​жив его в верхней части предсердия у места впаде​ния верхней полой вены. Правильное положение катетера подтверждают с помощью эндоваскуляр-ной электрокардиографии, регистрации формы пульсовой волны или рентгенографии. При эндо-васкулярной электрокардиографии правильное по​ложение катетера подтверждается регистрацией двухфазного зубца P. Если катетер продвинут
слишком дистально, зубец P будет варьироваться от отрицательного до положительного. При регистра​ции давления в правом желудочке положение кате​тера определяют по форме пульсовой волны (гл. 6).
Б. Мониторинг. Необходимо использовать са​мые чувствительные методы, поскольку обнаруже​ние даже небольшого воздушного эмбола дает сиг​нал к активному поиску места поступления воздуха и ликвидации дефекта. В настоящее время такими методами являются чреспищеводная двух​мерная ЭхоКГ и прекордиальная допплер-ЭхоКГ. С их помощью обнаруживается воздушный пузы​рек объемом всего 0,25 мл. При чреспищеводной двухмерной ЭхоКГ, кроме того, можно определить количество пузырьков и их прохождение через предсердие, а также оценить функцию сердца. При прекордиальной допплер-ЭхоКГ датчик устанав​ливают над правым предсердием (у правого края грудины, между третьим и шестым ребрами). Пре​рывание обычного допплеровского сигнала-свиста рокочущими звуками указывает на воздушную эм​болию. Изменение концентрации дыхательных га​зов в конце выдоха, а также давления в легочной артерии менее чувствительны, но также полезны для обнаружения воздушной эмболии еще до раз​вития явных симптомов. Воздушная эмболия вызывает внезапное снижение ETCO2, пропорцио​нальное увеличению мертвого пространства легких; к сожалению, снижение ETCO2 может наблюдать​ся также и при гемодинамических сдвигах, кото​рые не имеют отношения к воздушной эмболии. Для воздушной эмболии свойственно появление (или увеличение концентрации) азота в выдыхае​мой смеси, определяемое методом масс-спектро-метрии. Среднее давление в легочной артерии повышается прямо пропорционально объему по​ступившего воздуха. Снижение АД и сердечный шум при аускультации (шум мельничного коле​са) — поздние проявления воздушной эмболии.
В. Лечение воздушной эмболии.
1. Хирургу сообщают о воздушной эмболии, чтобы он мог предотвратить дополнительное поступление воздуха и обнаружить повреж​денный сосуд; для этого операционное поле орошают физиологическим раствором или тампонируют перевязочным материалом, а также втирают воск в края костей черепа.
2. Прекращают ингаляцию закиси азота (если она использовалась) и переходят на 100 % кислород.
3. Пытаются аспирировать поступивший воз​дух из катетера в центральной вене.
4. Для повышения ЦВД увеличивают темп ин​фузии жидкости.

5. Для устранения артериальной гипотонии вводят вазопрессоры.
6. Сдавление яремных вен с обеих сторон, за​трудняя отток крови из черепа, замедляет по​ступление воздуха и помогает хирургу обна​ружить место входа эмбола. Чрезмерное или длительное сдавление ухудшает перфузию мозга, особенно при случайном пережатии сонных артерий.
7. Некоторые авторы предлагают использовать режим ПДКВ, поскольку при этом повышает​ся давление в венах мозга. По другим данным, ПДКВ нарушает нормальный трансатриаль-ный градиент давлений, увеличивая риск па​радоксальной эмболии.
8. При неэффективности вышеперечисленных мер больного кладут на левый бок, немного опустив головной конец операционного сто​ла, что способствует смещению воздушного замка.
9. При резистентной к терапии остановке кро​вообращения необходимо положить больного на спину и начать непрямой массаж сердца.
Анестезия
при стереотаксических
вмешательствах
Стереотаксические вмешательства применяют для лечения экстрапирамидных заболеваний, неустра​нимой боли, аневризм и артериовенозных маль-формаций, эпилепсии, а также для диагностики и лечения глубоко расположенных опухолей мозга. Чаще всего Стереотаксические вмешательства выполняют под местной анестезией, т. к. оценка состояния находящегося в сознании больного по​зволяет лучше контролировать ход операции. Для умеренной седации используют очень поверхност​ную нейролептанальгезию (гл. 8), а при болезнен​ных манипуляциях дополнительно вводят мето-гекситал. Дробное введение малых доз метогекси-тала (20-30 мг) обеспечивает кратковременную утрату сознания, но не угнетает самостоятельное дыхание. Применяемой альтернативой является постоянная инфузия пропофола. При внутриче​репной гипертензии седативные средства противо​показаны. На случай экстренной трепанации чере​па необходимо располагать оборудованием для ин​тубации трахеи, ИВЛ и общей анестезии, однако следует помнить, что анестезиологическое пособие значительно затрудняют платформа и рама, при​крепляемые к голове больного для обеспечения стереотаксического вмешательства. Хотя масоч-
ная вентиляция и интубация трахеи в большин​стве случаев не представляют проблем, но при не​возможности удалить раму у больных с затруднен​ным доступом к дыхательным путям, а также при анатомических аномалиях головы и шеи показана интубация в сознании. Интубация в сознании с по​мощью волоконно-оптических приспособлений наиболее безопасна в данной ситуации (гл. 5).
Анестезия
при черепно-мозговой травме
До 50 % летальных исходов от травм вызваны ЧМТ. Большинство пострадавших с ЧМТ молоды, у многих (10-40 %)' наблюдаются сочетанные по​вреждения живота и/или переломы трубчатых ко​стей. (Ведение травмы подробно обсуждается в главе 41.) Тяжесть состояния зависит не только от степени необратимого повреждения мозга в мо​мент ЧМТ, но и от вторичных поражений. К вто​ричным поражениям мозга при ЧМТ относятся: (1) экстракраниальные факторы: гипоксемия, гиперкапния, артериальная гипотония; (2) сдавле-ние мозга эпидуральными, субдуральными и внут-римозговыми гематомами; (3) длительная внутри​черепная гипертензия. Предупреждение и лечение вторичных поражений мозга у пациента в остром периоде ЧМТ — основная задача хирурга и анесте​зиолога. Оценка по шкале комы Глазго хорошо коррелирует с тяжестью травмы и исходом (табл. 26-1). При оценке по шкале комы Глазго < 8 баллов летальность составляет 35 %. Смещение срединных структур более чем на 5 мм, объем пато​логического субстрата в полости черепа > 25 мл и сдавление желудочков по данным KT значительно ухудшают прогноз.
Выделяют следующие клинические формы ЧМТ: переломы костей черепа, субдуральные и эпидуральные гематомы, сотрясение и ушиб мозга (в т. ч. внутримозговые гематомы), проникающие повреждения черепа, окклюзия и расслаивание со​судов. Перелом костей черепа значительно повы​шает вероятность тяжелой внутричерепной па​тологии. Линейные переломы черепа нередко со​четаются с субдуральными и эпидуральными гема​томами. Для переломов основания черепа харак​терны назальная ликворея, пневмоцефалия, по​вреждение черепных нервов и даже формирование каротидгю-кавернозного соустья. При вдавленных переломах черепа часто наблюдается ушиб мозга. Ушибы могут носить поверхностный характер или распространяться в глубину полушарий и ствол мозга. При травмах по типу замедления гематомы

и/или ушибы появляются и в месте удара, и в мес​те противоудара. Субдуральные и эпидуральные гематомы бывают как изолированными, так и соче-танными с ушибом мозга.
Показания к оперативному лечению: вдавлен​ные переломы черепа; эпидуральные, субдураль​ные и некоторые внутримозговые гематомы; хирургическая обработка проникающих повреж​дений.
Мониторинг В ЧД показан при тяжелых ушибах мозга, внутричерепных гематомах, смещении моз​говых структур. При внутричерепной гипертен-зии используют ИВЛ в режиме гипервентиляции, маннитол, а при неэффективности этих мер — бар​битураты (гл. 25). Исследования доказали, что длительное повышение ВЧД > 60 мм рт. ст. вызы​вает необратимое повреждение мозга. В отличие от травмы спинного мозга, при ЧМТ раннее примене​ние больших доз кортикостероидов не улучшает исхода. Мониторинг ВЧД необходим также при экстракраниальных операциях у больных с внут​ричерепной гипертензией.
Предоперационный период
При тяжелой ЧМТ анестезию следует начинать уже в приемном отделении. Обеспечение проходи​мости дыхательных путей, вентиляции и оксигена-ции, а также устранение артериальной гипотонии должно происходить одновременно с неврологи​ческим осмотром. При ЧМТ часто наблюдают об​струкцию дыхательных путей и гиповентиляцию. У подавляющего большинства больных (до 70 %) выявляют гипоксемию, которая может быть ос​ложнена ушибом легкого, жировой эмболией или неврогенным отеком легких; последний обуслов​лен тяжелой артериальной гипертонией и легоч​ной гипертензией вследствие активации симпати​ческой нервной системы. Во время оценки проходимости дыхательных путей и адекватности дыхания всем больным проводят ингаляцию кис​лорода. Всегда необходимо предполагать травму шейного отдела позвоночника (частота при ЧМТ — 10 %), пока при рентгенологическом исследова​нии не будет доказано обратное. При манипуляци​ях на дыхательных путях важно стабилизировать шейный отдел позвоночника, для чего голову боль​ного фиксируют в нейтральной позиции, осторож​но осуществляя осевую тракцию (гл. 41). Интуба​ция трахеи и ИВЛ показана при очевидной гиповентиляции, отсутствии рвотного рефлекса, а также при оценке < 8 баллов по шкале комы Глаз​го (табл. 26-1). В остальных случаях проводят тщательный мониторинг дыхания.
Интубация
Считается, что у всех больных с ЧМТ желудок полный, поэтому во время масочной вентиляции и интубации трахеи нужно надавливать на перст​невидный хрящ (прием Селлика). После предвари​тельной оксигенации и масочной гипервентиляции вводят тиопентал, 2-4 мг/кг (чтобы уменьшить подъем ВЧД, обусловленный интубацией трахеи), и миорелаксант короткого действия. При артери​альной гипотонии (систолическое АД < 100 мм рт. ст.) дозу тиопентал а снижают либо заменяют его этомидатом или лидокаином. Использование сук​цинилхолина при закрытой ЧМТ опасно из-за повышения ВЧД и, в редких случаях, развития ги​перкалиемии; подходящая ему замена — рокуро-ний и векуроний. Если ожидается, что интубация будет трудной, то показаны специальные методики (интубация в сознании или с помощью волоконно-оптических приспособлений) или трахеостомия. Интубация через нос "вслепую" противопоказана при переломе основания черепа, признаки которо​го включают назальную ликворею, ушную ликво-рею, кровотечения в полость среднего уха, крово​излияния в окологлазничную клетчатку (симптом очков) или в области сосцевидного отростка (сим​птом Бэттла).
ТАБЛИЦА 26-1. Шкала комы Глазго
	Функциональное исследование

	Баллы


	Открывание глаз

	

	Спонтанное

	4


	На речь

	3


	На боль

	2


	Не открывает глаза

	1


	Двигательный ответ

	

	Выполняет инструкции

	6


	Локализует область болевого раздражения

	5


	Отдергивает конечность при болевом раз-

	4


	дражении

	

	Патологическое сгибание конечностей (де-

	3


	кортикация)

	

	Патологическое   разгибание   конечностей

	2


	(децеребрация)

	

	Движений нет

	1


	Речевые реакции

	

	Ориентация не нарушена, участвует в беседе

	5


	Участвует в беседе, но речь спутана

	4


	Бессвязные слова

	3


	Непонятные звуки

	2


	Ответа нет

	1




Артериальная гипотония
Артериальная гипотония при ЧМТ почти всегда обусловлена сочетанными травмами (обычно это повреждения живота). Причиной артериальной гипотонии может стать кровотечение из ран мяг​ких тканей свода черепа у детей, а также спиналь-ный шок при травме спинного мозга вследствие снижения симпатической активности. Лечение артериальной гипотонии и остановка любого кро​вотечения должны предшествовать рентгенологи​ческому исследованию и радикальной нейрохирурги​ческой операции, потому что систолическое АД ниже 80 мм рт. ст. сочетано с плохим прогнозом. Коллоидные растворы и препараты крови эффек​тивнее, чем кристаллоидные, предотвращают отек мозга; при тяжелой артериальной гипотонии про​водят инфузию вазопрессора (дофамин). Не сле​дует применять глюкозосодержащие или гипото​нические растворы (см. выше). Поддерживают гематокрит > 30 %. Инвазивный мониторинг АД, ЦВД, давления в легочной артерии и ВЧД чрезвы​чайно информативны, но налаживание необходи​мого оборудования не должно задерживать диаг​ностики и лечения. Аритмии, а также изменения зубца T, сегмента ST, интервала QT, появление па​тологического зубца U — частые находки при ЧМТ, которые не обязательно связаны с поражением сердца, а отражают дисфункцию вегетативной нервной системы.
Диагностические исследования
Выбор между консервативным и хирургическим лечением при ЧМТ зависит от результатов рентге​нологических и клинических методов исследова​ния. KT или ангиографию выполняют только после стабилизации состояния. Если больной находится в критическом состоянии, то исследования можно проводить только при условии адекватного мони​торинга. При беспокойстве и психомоторном воз​буждении проводят общую анестезию. Не следует применять седативные средства без поддержания достаточной проходимости дыхательных путей, т. к. гиперкапния и гипоксемия усугубляют внут​ричерепную гипертензию. Если в процессе иссле​дования неврологический статус больного ухуд​шается, ему вводят маннитол.
Интраоперационный период
Анестезии при ЧМТ свойственны те же особен​ности, что и операциям по поводу объемных образований головного мозга в присутствие внутричерепной гипертензии. Обеспечение про-
ходимости дыхательных путей обсуждено выше. Мониторинг АД прямым способом и ЦВД (или давления в легочной артерии) проводят, если ус​тановка нужного оборудования не препятствует хирургической декомпрессии мозга при быстром ухудшении состояния.
Для поддержания анестезии используют соче​тание барбитурата, наркотического анальгетика, закиси азота и миорелаксанта. Подачу закиси азота прекращают при пневмоцефалии и артериальной гипотонии. После индукции в результате сочета​ния гиповолемии и медикаментозной вазодилата-ции может развиться артериальная гипотония, для устранения которой назначают сс-адреномиметики (и коллоидные растворы в случае необходимости). Хирургическая стимуляция повышает АД. При возрастании ВЧД часто наблюдают увеличение АД и брадикардию (рефлекс Кушинга).
Артериальную гипертонию устраняют тиопен-талом, изофлюраном (< 1 МАК) и ИВЛ в режиме гипервентиляции. Чрезмерная гипервентиляция при ЧМТ вредна, поскольку она снижает мозговой кровоток. При сочетании артериальной гиперто​нии и тахикардии эффективно применение (5-адре-ноблокаторов. Необходимо поддерживать це​ребральное перфузнойное давление на уровне 70-110 ммрт. ст. До разреза TMO не следует назна​чать вазодилататоры. При высоком тонусе блуж​дающего нерва вводят атропин.
При тяжелой ЧМТ не исключено возникнове​ние диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдром). При массивной травме мозга в кровь выделяется большое коли​чество тромбопластина, в ряде случаев присоеди​няется респираторный дистресс-синдром взрос​лых (РДСВ; гл. 50). ДВС-синдром диагностиру​ют, исследуя свертываемость крови, лечение со​стоит в трансфузии свежезамороженной плазмы и криопреципитата. Для лечения РДСВ исполь​зуют ИВЛ в режиме ПДКВ. Дыхательная недо​статочность может быть обусловлена легочной аспирацией или неврогенным отеком легких. ПДКВ применяют только на фоне мониторинга ВЧД или при рассеченной TMO. Несахарный диабет, который проявляется выделением боль​ших количеств разведенной мочи,— следствие травмы ножки гипофиза. Перед введением ва-зопрессина требуется исключить другие причи​ны полиурии и подтвердить диагноз измерением осмолярности мочи и сыворотки (гл. 28). Через несколько дней после ЧМТ может развиться же​лудочно-кишечное кровотечение; обычно оно связано со стрессовыми язвами или лечением кортикостероидами.

Решение об экстубации трахеи по окончании опе​рации зависит от тяжести ЧМТ, наличия сочетанных травм груди и живота, сопутствующих заболеваний и уровня сознания пациента перед операцией. На​пример, молодой больной, пребывавший до опера​ции в сознании и оперированный по поводу очагово​го повреждения мозга, может быть экстз^бирован. При диффузном повреждении мозга экстубация не показана. Более того, при упорной внутричерепной гипертензии назначают миорелаксанты, седативные препараты, переводят больного на продленную ИВЛ в режиме гипервентиляции и при необходимости вы​полняют в/в инфузию пентобарбитала.
Анестезия при операциях по поводу внутричерепных аневризм и артериовенозных мальформаций
Разрыв мешотчатой аневризмы или артериовеноз-ной мальформаций — наиболее распространенные причины развития нетравматического геморраги​ческого инсульта. В плановом порядке операцию проводят для профилактики кровоизлияния, в экст​ренном (уже при состоявшемся разрыве и кровоиз​лиянии) — для предотвращения осложнений. Дру​гая причина нетравматического геморрагического инсульта — внутримозговое кровоизлияние, воз​никшее спонтанно или как осложнение артериаль​ной гипертонии; лечение обычно консервативное.
Аневризмы артерий головного мозга Общие сведения
Аневризмы обычно располагаются в местах раз​ветвления крупных артерий на основании черепа, преимущественно в передних отделах виллизиева круга. В 10-30 % случаев наблюдают множествен​ные аневризмы. Распространенность артериаль​ных аневризм мозга оценивается в 5 %, но кли​нические проявления возникают у очень немногих людей. Разрыв мешотчатой аневризмы — это наи​более распространенная причина субарахноидаль-ного кровоизлияния (CAK). Летальность сразу после разрыва составляет 10 %. Из выживших 25 % умирают в течение 3 мес из-за отсроченных ослож​нений. У Уз выживших сохраняются тяжелые оча​говые неврологические расстройства. Основная задача лечения — предотвращение разрыва анев​ризмы. Зависимость между размером аневризмы и вероятностью разрыва точно не установлена, одна-
ко при диаметре аневризмы > 7 мм показано хи​рургическое лечение. К сожалению, в большинстве случаев больные поступают в медицинское учреж​дение уже после разрыва аневризмы. Начинаю​щийся, "неполный" разрыв или "утечку" из анев​ризмы трудно выявить на KT; в этом случае диагноз субарахноидального кровоизлияния (CAK) под​тверждают при люмбальной пункции обнаружени​ем крови в цереброспинальной жидкости.
Неразорвавшиеся аневризмы
Увеличение аневризмы в размерах проявляется на​рушением функции III и VI пары черепных нервов, дефектами полей зрения, головной болью, болью в глазных яблоках и шее. При подтверждения диаг​ноза аневризмы посредством KT или ангиографии пациента доставляют в операционную, где аневриз​му клипируют или облитерируют ее полость с помо​щью различных эндоваскулярных методик. Сред​ний возраст большинства больных — 40-60 лет; в остальном состояние их здоровья хорошее.
Разрыв аневризмы
Разрыв аневризмы быстро приводит к CAK, реже — к субдурадьному или внутримозговому кровоизли​янию. Разрыв аневризмы проявляется внезапно возникающей сильной головной болью, чаще всего не сопровождающейся очаговой неврологической симптоматикой. Иногда наступает временная утра​та сознания из-за внезапного подъема ВЧД и сни​жения церебрального перфузионного давления. Если после первого начального подъема ВЧД быст​ро не снижается, то больной, как правило, погибает. У некоторых больных крупные кровяные сгустки сдавливают мозг и вызывают очаговую неврологи​ческую симптоматику. В легких случаях CAK про​является умеренной головной болью, рвотой и ри​гидностью затылочных мышц. К сожалению, попадание даже небольшого количества крови в су-барахноидальное пространство предрасполагает к развитию отсроченных осложнений.
Отсроченные осложнения включают цереб​ральный вазоспазм, повторный разрыв аневризмы и гидроцефалию. Церебральный вазоспазм возни​кает через 4-14 дней после CAK в 30 % случаев, являясь одной из ведущих причин осложнений и летальности. Патогенез вазоспазма неизвестен, од​нако важную роль играет образование сгустков крови вокруг сосудов мозга. Антагонисты кальция нимодипин и никардипин эффективны для профи​лактики, но не для лечения вазоспазма. Единствен​ный метод лечения при тяжелом вазоспазме —уп​равляемая гиперволемия и гипертония. Дофамин

используют для индукции только умеренной ги​пертонии, поскольку чрезмерно высокое АД повы​шает риск повторного кровоизлияния. Кортикос-тероиды не уменьшают отек мозга при CAK. Лече​ние отека мозга аналогично таковому при ЧМТ; показан мониторинг ВЧД.
Риск повторного разрыва аневризмы и вазо​спазм значительно осложняют выбор тактики ве​дения больного. Частота повторного разрыва со​ставляет 10-30 %. При стабильном состоянии больного показана ранняя операция, т. к. леталь​ность при повторном разрыве равна 60 %. Боль​шинство нейрохирургов предпочитает вначале стабилизировать состояние больного и только пос​ле этого клипировать аневризму. Субдуральные или внутримозговые гематомы при ухудшении не​врологического статуса также служат показанием к хирургическому вмешательству. Антифибрино-литические препараты (аминокапроновая кисло​та) замедляют фибринолиз кровяного сгустка и снижают риск повторного разрыва, но повышают вероятность тромбоэмболии, вазоспазма и инфар​кта мозга. Острая гидроцефалия требует немед​ленного наложения вентрикулярного дренажа, хроническая — плановой шунтирующей операции.
Предоперационный период
Выявление разрыва аневризмы и внутричерепной гипертензии имеет очень важное значение. К мо​менту операции у большинства пациентов ВЧД чаще всего нормальное, но в некоторых случаях мо​жет быть повышено. Внутричерепная гипертензия обусловлена гидроцефалией вследствие наруше​ния абсорбции цереброспинальной жидкости; при этом размеры желудочков на KT увеличены. Поми​мо неврологического исследования, значительную роль играет выявление сопутствующих заболева​ний, которые могут осложнить управляемую гипо​тонию во время операции. Артериальная гиперто​ния, а также выраженный атеросклероз сосудов почек, сердца и мозга — относительные противопо​казания к управляемой гипотонии. При CAK часто наблюдают патологические отклонения на ЭКГ, которые, как правило, обусловлены высокой ак​тивностью симпатической нервной системы, а не заболеванием сердца. Если после разрыва аневриз​мы сознание не нарушено, для профилактики по​вторного кровотечения назначают седативные пре​параты; необходимо поддерживать седацию вплоть до индукции анестезии. При внутричерепной ги​пертензии седативные препараты используют в минимальных дозах (или совсем не применяют) во избежание гиповентиляции и гиперкапнии.
Интраоперационный период
Разрыв аневризмы и кровотечение во время опера​ции могут послужить причиной смерти, поэтому перед началом вмешательства обязательно резер​вируют кровь (обычно 4 дозы эритроцитарной массы).
Главная задача анестезии (вне зависимости от методики) — профилактика разрыва аневризмы, ишемии мозга и церебрального вазоспазма. Абсо​лютно необходим мониторинг АД с помощью инт-раартериального катетера и ЦВД (или давления в легочной артерии). Нельзя допускать внезапного подъема АД во время интубации трахеи и хирурги​ческой стимуляции. Умеренная нагрузка жидко​стью под контролем ЦВД позволяет углубить уро​вень анестезии без чрезмерного уменьшения АД. Поскольку антагонисты кальция вызывают вазоди-латацию и снижают общее периферическое сосуди​стое сопротивление (ОПСС), то у больных, прини​мавших эти препараты в предоперационном перио​де, наиболее высок риск развития артериальной ги​потонии. Режим гипервентиляции использовать не следует, ибо он приводит к снижению мозгового кро-вотока, особенно при вазоспазме. Введение манни-тола после рассечения TMO облегчает работу хи​рурга и уменьшает ретракционную травму (за счет снижения объема мозга). Использовать маннитол до рассечения TMO нельзя, т. к. при быстром сниже​нии ВЧД исчезает тампонирующий эффект, пре​пятствующий разрыву аневризмы.
Управляемую гипотонию широко применяют при хирургическом лечении аневризм. Индукция гипотонии уменьшает трансмуральное напряже​ние в стенке аневризмы, снижая вероятность раз​рыва и облегчая клипирование. Управляемая ги​потония уменьшает кровопотерю и улучшает об​зор операционного поля в случае кровотечения. Ингаляционные анестетики (например, изофлю-ран) в сочетании с умеренно возвышенным поло​жением головы усиливают действие любого гипо-тензивного средства (гл. 13). Среднее АД нужно поддерживать на уровне 60-70 мм рт. ст., но при необходимости на короткое время допустимы и меньшие значения. Управляемую гипотонию можно использовать и при относительных проти​вопоказаниях, но АД при этом снижают умеренно и ненадолго; потребность в индукции гипотонии редко возникает до рассечения TMO. Для защиты мозга от ишемии при длительной или глубокой артериальной гипотонии, а также временном кли-пировании сосуда применяют тиопентал или уме​ренную гипотермию. В редких случаях, например при больших аневризмах базилярной артерии, ис-

пользуют полную остановку кровообращения на фоне гипотермии.
По окончании операции большинство больных можно экстубировать. Методика пробуждения — как при всех нейрохирургических операциях. Быст​рое пробуждение позволяет выполнить неврологи​ческий осмотр в операционной перед транспорти​ровкой больного в отделение интенсивной терапии.
Артериовенозные мальформации
Артериовенозные мальформации чаще осложня​ются не CAK, а внутримозговым кровоизлиянием. Артериовенозная мальформация представляет со​бой аномалию развития и с возрастом увеличива​ется в размерах. Кровотечение может возникнуть в любом возрасте, но чаще в 10-30 лет. Другие клинические проявления мальформации — голов​ная боль и судороги. Сочетание высокого крово-тока и низкого сосудистого сопротивления иногда приводит к сердечной недостаточности с высоким сердечным выбросом. Если эмболизация и облу​чение мальформации невозможны или неэффек​тивны, то ее иссекают.
При удалении артерио венозной малъформации высок риск значительной кровопотери, поэтому не​обходимы внутривенные катетеры большого диа​метра pi инвазивный мониторинг АД. Для сниже​ния интраоперационной кровопотери в ряде слу​чаев непосредственно перед операцией целесооб​разна эмболизация мальформации. Для обеспече​ния оперативного доступа применяют режим ги​первентиляции и маннитол. При больших разме​рах мальформации для защиты мозга от ишемии используют гипотермию и барбитураты. Удаление мальформации иногда осложняется гиперемией и отеком мозга (синдром гиперперфузии) вслед​ствие нарушения ауторегуляции мозгового крово​обращения. Чтобы не усугублять этой проблемы, не допускают повышения АД, при необходимости применяя (3-адреноблокаторы.
Анестезия при операциях
на спинном мозге и позвоночнике
Самая распространенная причина операций на спинном мозге и позвоночнике — сдавление спин​ного мозга или его корешков при дегенеративных заболеваниях позвоночника. Сдавление обуслов​лено выбуханием межпозвоночного диска или ос-теофита (спондилез) в позвоночный капал (или межпозвоночное отверстие). Грыжа межпозвоноч​ного диска обычно возникает в возрасте 30-50 лет
на уровне 4-5-го поясничного или 5-6-го шейных позвонков. Спондилез чаще поражает нижние шейные (а не поясничные) позвонки у пожилых людей. Другие показания к операции включают де​формации позвоночника (сколиоз), сдавление спинного мозга, нестабильность позвоночника после травмы, опухоли, сосудистые мальформа-ции и абсцессы.
Предоперационный период
Особое внимание уделяют функции дыхания и дыхательным путям. Анатомические деформа​ции, а также ограничение движений шеи при не​которых заболеваниях, необходимость тракции и наложение фиксационных приспособлений (ор​топедический воротник) осложняют поддержание проходимости дыхательных путей и требуют спе​циальных методик интубации (гл. 5). Выявляют неврологические расстройства. При дегенера​тивных заболеваниях позвоночника больные до​вольно часто испытывают сильную боль, поэтому в состав премедикации целесообразно ввести нар​котический анальгетик. При дыхательной недо​статочности или трудном доступе к дыхательным путям премедикацию, наоборот, назначают очень осторожно.
Интраоперационный период
Значительную сложность представляет положе​ние больного на животе. Одновременное вмеша​тельство на нескольких позвонках, спондилодез и применение различных приспособлений вызыва​ют массивную кровопотерю; при этом нередко ис​пользуют оборудование для реинфузии излившей​ся крови (cell-saver). Чрезмерное вытяжение с помощью некоторых приспособлений (стержень Харрингтона или винтовые фиксаторы) повышает риск дополнительного повреждения спинного моз​га. При трансторакальном подходе к позвоночнику прибегают к однолегочной вентиляции (гл. 24).
Положение больного на операционном столе
Большинство операций выполняют в положении больного на животе. Положение на спине (с трак-цией головы) при переднем подходе к шейному отделу позвоночника облегчает работу анестезио​лога, но повышает риск повреждения трахеи, пи​щевода, возвратного гортанного нерва, шейного отдела симпатического ствола, сонной артерии и яремной вены. Иногда оперируют в положении пациента сидя или на боку.

После индукции анестезии в положении на спи​не больного одномоментно переворачивают на жи​вот (это требует участия не менее чем четырех че​ловек). Во время укладки пациента его голову не​прерывно фиксируют в нейтральной позиции. После поворота на живот голову можно повернуть набок (не превышая физиологических пределов) или зафиксировать лицом вниз с помощью мягко​го фиксатора. Применяют меры для профилактики ишемии сетчатки вследствие давления на глазные яблоки, позиционного некроза носа, ушей, мягких тканей лба, молочных желез (у женщин), генита​лий (у мужчин). Для облегчения вентиляции под грудную клетку подкладывают параллельно вали​ки из пористого материала или прибегают к помо​щи специальных держателей (при использовании каркасных приспособлений). Руки располагают по бокам, согнув их в локтях во избежание избыточ​ного отведения в плечевых суставах.
Переворачивание больного на живот — мо​мент критический. Часто рассоединяются мони-торные линии, из-за недостаточности компенса​торных симпатических реакций развивается артериальная гипотония. Сдавление живота, осо​бенно при ожирении, препятствует венозному оттоку и из-за переполнения эпидуральных вен усиливает интраоперационную кровопотерю. Благодаря особым каркасным приспособлениям можно избежать сдавления живота и предотвра​тить эти осложнения.
Мониторинг
Показаниями к инвазивному мониторингу АД и ЦВД служат высокий риск массивной кровопо-тери, а также сопутствующее кардиологическое за​болевание; мониторные линии устанавливают до переворачивания больного. В ряде случаев с целью уменьшения интраоперационной кровопотери применяют управляемую гипотонию или инфильт​рируют рану слабым раствором адреналина. Мас​сивное кровотечение при повреждении аорты или нижней полой вены часто бывает отсроченным и может начаться как во время операции, так и после нее.
При использовании механических приспособ​лений для стабилизации позвоночника необходи​мо следить за тем, чтобы спинной мозг не повредил​ся в результате избыточного растяжения. Предна​меренное интраоперационное пробуждение боль​ного, возможное при сбалансированной и тоталь​ной внутривенной анестезии, позволяет оценить двигательную функцию больного после наложе​ния приспособления. В отсутствие двигательных нарушений больному вводят анестетик и заверша-
ют операцию. Мониторинг соматосенсорных выз​ванных потенциалов (ССВП) помогает избежать интраоперационного пробуждения. К сожалению, при мониторинге ССВП выявляется только дис​функция задних столбов спинного мозга, но не двигательные расстройства. В редких случаях дви​гательные нарушения возникают при нормальной картине ССВП во время операции. Мониторинг моторных вызванных потенциалов находится на стадии разработки, но его интраоперационное при​менение, по-видимому, будет затруднено из-за вы​сокой чувствительности к анестетикам.
Случай из практики: удаление опухоли гипофиза
Женщина в возрасте 41 года поступила в операци​онную для удаления опухоли гипофиза диаметром 10 мм. Она предъявляет жалобы на отсутствие менструальных выделений и на появившееся не​давно снижение остроты зрения.
Какие гормоны секретирует гипофиз?
Функционально и анатомически гипофиз подраз​деляют на переднюю и заднюю доли. Задняя доля — это часть нейрогипофиза, который также включает ножку гипофиза и срединное выпячивание.
Передняя доля гипофиза состоит из клеток не​скольких типов, в клетках каждого типа образует​ся особый гормон. Гормоны передней доли гипо​физа включают адренокортикотропный гормон (АКТГ), тиреотропный гормон (ТТГ), гормон роста (ГР), фолликулостимулирующий гормон (ФСГ), лютеинизирующий гормон (ЛГ) и пролак-тин. Секреция каждого гормона регулируется пептидами гипоталамуса (рилизинг-гормонами), попадающими в гипофиз по капиллярам воротной системы. Секреция ФСГ, ЛГ, АКТГ, ТТГ и соот​ветствующих им рилизинг-гормонов контролиру​ется с помощью механизма отрицательной обрат​ной связи продуктами их органов-мишеней. На​пример, повышение концентрации тиреоидного гормона в крови ингибирует секрецию тиреотро-пинрилизинг-гормона и ТТГ.
Задняя доля гипофиза секретирует антидиуре​тический гормон (АДГ, или вазопрессин) и оксито-цин. Эти гормоны образуются в супраоптическом и паравентрикулярном ядрах гипоталамуса соот​ветственно и по аксонам проходят через ножку ги​пофиза в заднюю его долю. Секрецию АДГ регули​руют осморецепторы гипоталамуса и, в меньшей степени, рецепторы растяжения периферических сосудов (гл. 28).

Какова функция гормонов гипофиза?
АКТГ стимулирует синтез глюкокортикоидов в коре надпочечников, но не влияет на образова​ние минералокортикоидов. ТТГ усиливает син​тез и выделение в кровь тиреоидного гормона (тироксина), поэтому функция щитовидной же​лезы зависит от секреции ТТГ. Гонадотропины ФСГ и ЛГ необходимы для выработки тестосте​рона и сперматогенеза у мужчин, овуляции и менструального цикла у женщин. Гормон роста стимулирует рост ткани, с^штез белка и мобили​зацию жирных кислот, снижает поступление глюкозы в клетку и ее утилизацию, усиливает секрецию инсулина. Пролактин вызывает рост молочных желез во время беременности. Антаго​нисты дофаминовых рецепторов усиливают сек​рецию пролактина.
АДГ регулирует осмолярность внеклеточной жидкости и ОЦК, изменяя проницаемость почеч​ных собирательных трубочек для воды (гл. 29). Окситоцин стимулирует сокращение миоэпители-альных клеток, способствуя отделению молока во время акта сосания, а также усиливает сокращение матки при родах.
Каковы особенности хирургического доступа к гипофизу?
Гипофиз расположен в турецком седле клиновид​ной кости и соединен с мозгом посредством нож​ки. Спереди, сзади и снизу он ограничен костью; латерально с каждой стороны от гипофиза нахо​дится пещеристый синус, который содержит III, IV, Vi, VI черепные нервы, а также пещеристую часть внутренней сонной артерии. Сверху гипо​физ ограничен диафрагмой седла — толстым от​ростком TMO, который плотно окружает ножку гипофиза и формирует крышу турецкого седла. К ножке гипофрша прилегают зрительные нервы и хиазма. Вверху ножка гипофиза переходит в гипо​таламус.
Опухоли < 10 мм в диаметре можно удалить че​рез транссфеноидальный доступ, тогда как при диаметре опухоли > 20 мм и выраженном супра-селлярном росте показана трепанация черепа (че​рез бифронтальный доступ). Профилактическая антибактериальная терапия значительно снижает число осложнений и летальность при транссфено-идальном доступе; операцию выполняют с помо​щью микроскопа через разрез десны кзади от верх​ней губы. Хирург проникает в носовую полость, рассекает носовую перегородку, вскрывает крышу пазухи основной кости и достигает дна турецкого седла.
Каковы особенности транссфеноидального доступа к гипофизу?
При транссфеноидальном доступе к гипофизу (1) для снижения кровоточивости необходимо ин​фильтрировать слизистую оболочку раствором адреналина; (2) кровь и ткани попадают в глотку и желудок; (3) при случайном повреждении пеще​ристого синуса или внутренней сонной артерии мо​жет возникнуть кровотечение; (4) существует риск травмы черепных нервов; (5) не исключено возник​новение недостаточности гипофиза (гипопитуита-ризм). В большинстве клиник с профилактической целью назначают кортикостероиды. В послеопера​ционном периоде у 40 % больных развивается неса​харный диабет (гл. 29), но обычно преходящего ха​рактера. Реже несахарный диабет возникает уже во время операции. Положение больного на спине с умеренно поднятым головным концом операционно​го стола может способствовать воздушной эмболии.
Какой тип опухоли у больной?
Опухоли турецкого седла составляют 10-15 % от всех опухолей мозга. Наиболее распространены аденомы гипофиза, реже встречаются краниофа-рингиомы; параселлярные менингиомы встречают​ся еще реже. Злокачественные опухоли гипофиза, первичные или метастатические,— нечастая находка. Секретирующие гормоны опухоли гипофиза (фун​кционально активные опухоли) проявляются дос​таточно рано, когда pix диаметр относительно неве​лик (< 10 мм). Прочие опухоли диагностируются позже и представлены симптомами внутричереп​ной гипертензии (головная боль, тошнота и рвота) или сдавления прилежащих структур (нарушения зрения, гипофизарная недостаточность). Сдавление перекреста зрительных нервов вызывает классичес​кую картину битемпоральной гемианопсии. Сдав-лением гипофиза обусловлена недостаточность сек​реции гормонов: вначале страдает секреция гонадотропных гормонов, затем (по нисходящей) — ГР, АКТГ и ТТГ. Иногда несахарный диабет обна​руживается уже в предоперационном периоде. В редких случаях кровоизлияние в гипофиз приво​дит к острому пангипопитуитаризму (апоплексии гипофиза) с симптомами быстро увеличивающего​ся в размерах объемного образования, гемодинами-ческой нестабильностью и гипогликемией.
В нашем случае больная страдает от пролактино-мы — одной из наиболее распространенных опухолей гипофиза. У женщин эта опухоль проявляется аме​нореей и галактореей, а у мужчин — галактореей, бес​плодием и (чаще) симптомами увеличивающегося в размерах объемного внутричерепного образования.

Для аденом гипофиза характерна повышенная выработка гормонов. Какие это гормоны (кроме пролактина)?
Аденомы, секретирующие АКТГ (болезнь Кушин-га), вызывают классические проявления синдрома Кушинга: ожирение туловища, лунообразное лицо, стрии на животе, слабость проксимальных мышц, артериальную гипертонию и остеопороз (гл. 36). Нарушение толерантности к глюкозе встречается часто, но сахарный диабет — реже (частота < 20 %). У женщин наблюдаются гирсу-тизм, акне и аменорея.
Аденомы, секретирующие гормон роста, имеют большие размеры и являются причиной гигантиз​ма (в предпубертатном возрасте) или акромегалии (у взрослых). Избыточный рост до заращения эпи​физов приводит к значительному увеличению раз​меров всего скелета. У взрослых наблюдается из​быточный рост мягких тканей и акральных частей тела: кистей, стоп, носа, нижней челюсти. Развива​ется остеоартрит, который нередко поражает ви-сочно-нижнечелюстные суставы и позвоночник. Характерны нарушения толерантности к глюкозе, миопатия и нейропатия. Сердечно-сосудистые ос​ложнения включают артериальную гипертонию, ИБС в молодом возрасте и кардиомиопатию. Са​мая серьезная анестезиологаческая проблема при акромегалии — трудная интубация трахеи.
Какой мониторинг необходим
при транссфеноидальных операциях
на гипофизе?
Проводят стандартный мониторинг, как при всех внутричерепных вмешательствах. При больших аденомах, сдавливающих зрительные нервы, целе​сообразен мониторинг зрительных ВП. Для обнару​жения воздушной эмболии используют прекорди-альную допплер-ЭхоКГ. Для инфузионной терапии применяют в/в катетеры большого диаметра.
Каковы особенности анестезии в вышеуказанном случае?
Анестезиологическая концепция строится в соот​ветствии с общими принципами для внутричереп​ных вмешательств. Устраняют внутричерепную гипертензию. Перед индукцией с профилактичес​кой целью вводят в/в антибиотики и кортикоиды (гидрокортизон, 100 мг). Во избежание пневмоце-фалии многие анестезиологи не применяют закись азота. Микрохирургическая техника требует глу​бокой миорелаксации. Анестезия при несахарном диабете обсуждается в главе 28.
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Анестезия при сопутствующих         /*-* нервных и психических заболеваниях
Нарушения мозгового кровообращения являются одними из самых распространенных заболеваний и причин смерти. Инсульт, транзиторные ишемичес-кие атаки, бессимптомный стеноз сонных арте​рий — частые сопутствующие заболевания при хи​рургических вмешательствах. Настоящая глава посвящена особенностям анестезии при наруше​ниях мозгового кровообращения и других нервных болезней. (Анестезия при операциях на сонных ар​териях описана в главе 21.)
Несосудистые нервные заболевания и пси​хические расстройства реже сопутствуют опера​тивным вмешательствам. В отсутствие внутри​черепной гипертензии они обычно не требуют особого внимания, однако знать патогенез, кли​ническую картину и лечение самых распростра​ненных нервных и психических заболеваний необходимо во избежание неоправданных ослож​нений анестезии.
Нарушения мозгового кровообращения
Общие сведения
Частота нарушений мозгового кровообращения у хирургических больных точно неизвестна, но риск их возникновения увеличивается с возрас​том. В ряде случаев при опросе выясняется, что больной уже перенес транзиторную ишемическую атаку (ТИА) или инсульт. Шумы над сонными ар​териями выслушиваются у 4 % людей старше 40 лет, но при отсутствии симптомов ишемии моз​га тяжелый стеноз сонных артерий встречается только у 10 % из них. Кроме того, отсутствие сосу​дистых шумов вовсе не исключает тяжелого стено​за сонных артерий.
ppick послеоперационного инсульта повыша​ется с возрастом пациента и зависит от характера хирургического вмешательства. Так, при вмеша-

тельствах вне головного мозга риск послеопера​ционного инсульта низок. Даже если в анамнезе имеются нарушения мозгового кровообращения, риск составляет 0,4-3,3 %. Шумы над сонными артериями в отсутствие симптомов ишемии мозга не увеличивают риск послеоперационного инсульта, но указывают на сопутствующую ИБС (гл. 20). При хирургической коррекции по​роков клапанов сердца с применением искусст​венного кровообращения риск послеоперацион​ного инсульта наиболее высок и равен 4 %. Смертность при послеоперационном инсульте, по данным разных авторов, варьируется от 0,2 до 50 %. Причина развития инсульта после опера​ции с искусственным кровообращением — эмбо​лия воздухом, фибрином, депозитами кальция. Патофизиология инсультов после внесердечных вмешательств менее ясна, но к наиболее вероят​ным этиологическим факторам относят устойчи​вую интраоперационную артериальную гипото​нию и гипертонию. Артериальная гипотония, вызывая снижение перфузии, приводит к тром​бозу мозговых сосудов и инфаркту мозга. Арте​риальная гипертония чревата внутримозговым кровоизлиянием (геморрагический инсульт), кровоизлиянием в атеросклеротическую бляшку в стенке сонной артерии, а также повреждением гематоэнцефалического барьера с последующим развитием отека мозга (гл. 25). Промежуток вре​мени после инсульта, по прошествии которого операция и анестезия безопасны, точно не опре​делен. Регионарный мозговой кровоток и мета​болизм мозга нормализуются через 2 нед после инсульта; для восстановления реакции мозговых сосудов на CO2 и функции гематоэнцефаличес​кого барьера требуется > 4 нед. Большинство врачей откладывают плановые операции на 6-26 нед после завершенного инсульта.
Для ТИА характерна преходящая неврологи​ческая симптоматика, исчезающая в течение 24 ч без остаточных явлений (гл. 21). Ишемические
атаки обусловлены эмболией сосудов мозга тром-боцитарно-фибриновыми агрегатами или атеро-матозными массами из атеросклеротических бля​шек, расположенных в стенке экстракраниальных артерий. Одностороннее ухудшение зрения, оне​мение или слабость конечности и афазия свой​ственны нарушениям кровообращения в бассейне сонной артерии, а двустороннее ухудшение зре​ния, головокружение, атаксия, дизартрия, сла​бость в конечностях с обеих сторон и амнезия — нарушениям в артериях вертебрно-базилярной системы. При возникновении ТИА риск ишеми-ческого инсульта вследствие тромбоза в течение ближайших 5 лет возрастает до 30-40 %, причем в половине случаев инсульт развивается на пер​вом году. Предоперационное обследование при ТИА обязательно должно включать УЗИ артерий каротидной и вертебрно-базилярной системы в допплеровском и дуплексном режиме или ангио​графию. Выявление изъязвленной бляшки или тяжелого стеноза внутренней сонной артерии (> 70 %) — показание к каротидной эндартерэкто-мии (гл. 21).
Предоперационный период
Тщательно обследуют нервную и сердечно-сосу​дистую системы. При состоявшемся инсульте не​обходимо знать его тип, характер неврологичес​кого дефицита и степень остаточных явлений. Наиболее распространен ишемический инсульт по причине тромбоза; обычно он развивается при выраженном атеросклерозе. Часто встреча​ются такие сопутствующие заболевания, как ар​териальная гипертония, сахарный диабет, ИБС и нарушения функции почек. Ишемический ин​сульт вследствие эмболии возникает при мит​ральном пороке, эндокардите или после хирурги​ческой коррекции порока сердца в условиях искусственного кровообращения. Геморрагичес​кий инсульт наблюдается при тяжелой артери​альной гипертонии, разрыве аневризмы артерий головного мозга или кровоизлиянии из артерио-венозной мальформации. После ишемического инсульта и при ТИА часто назначают варфарин или антиагреганты длительными курсами. В пе-риоперационный период их прием необходимо прервать; риск возникновения тромбоза при этом увеличивается незначительно. Эффект отмены препаратов перед операцией обязательно под​тверждают лабораторно: при отмене варфарина должно укорачиваться протромбиновое время, при отмене антиагрегантов — время кровотече​ния. По достижении полноценного хирургичес-

кого гемостаза (через 12-48 ч после операции) возобновляют прием антиагрегантов (аспирин) или варфарина.
Вне зависимости от характера вмешательства и методики анестезии в предоперационном периоде необходимо лечить и должным образом компенси​ровать артериальную гипертонию, стенокардию, сердечную недостаточность и сахарный диабет. За исключением диуретиков и инсулина, все на​значенные препараты принимают вплоть до самой операции. Анестезия при сахарном диабете обсуж​дается в главе 36.
Интраоперационный период
Хотя многие врачи считают, что при сопуствую-щих нарушениях мозгового кровообращения реги-онарная анестезия предпочтительнее общей, дока​зывающих это положение исследований нет. Ни одна методика общей анестезии не имеет преиму​ществ перед остальными. Поскольку кривая ауто-регуляции мозгового кровообращения смещена вправо, требуется поддерживать АД несколько выше физиологической нормы (гл. 25). Вазопрес-соры для поддержания АД следует использовать очень осторожно, т. к. их передозировка чревата ишемией миокарда (гл. 20). В периоды мощной хи​рургической стимуляции и при пробуждении це​лесообразно введение вазодилататоров и адрено-блокаторов. Необходимо избегать скачков АД, чреватых послеоперационными осложнениями со стороны головного мозга и сердца.
Использование парализованной или паретич-ной конечности для мониторинга нервно-мышеч​ной проводимости может вызвать передозировку миорелаксантов. Мышцы паретичной конечности резистентны к действию миорелаксантов, по​этому для мониторинга нервно-мышечной прово​димости (например, в TOF-режиме) используют только здоровую конечность. Во избежание опас​ной для жизни гиперкалиемии не рекомендуется применять сукцинилхолин при недавнем инсульте и выраженной гипотрофии мышц.
Эпилепсия
Общие сведения
При эпилепсии наблюдается патологическая син​хронизированная электрическая активность го​ловного мозга. Эпилепсия может быть проявлени​ем какого-либо заболевания ЦНС, системного заболевания или, что случается реже, является идиопатической. Механизмы заболевания включа-
ют: (1) утрату ингибиторной ГАМК-активности (ГАМК — гамма-аминомасляная кислота); (2) уси​ление высвобождения возбуждающих амино​кислот (глутамата); (3) усиленную импульсацию нейронов вследствие патологии потенциалзависи-мых кальциевых каналов. Хотя бы один раз в жиз​ни у 2 % людей возникает судорожный припадок. Эпилепсия — заболевание, характеризующееся повторными пароксизмальными судорожными припадками. Единичные припадки без тенденции к рецидивам не относятся к эпилептическим.
Судорожная активность может исходить из ог​раниченного участка головного мозга или же из​начально носить генерализованный характер. Кроме того, пароксизмальная активность, возник​нув в каком-либо участке мозга, способна затем распространиться на весь мозг (парциальные при​падки с вторичной генерализацией). Упрощенная классификация эпилепсии приведена в табл. 27-1. Парциальная (фокальная) эпилепсия в зависимо​сти от места возникновения пароксизмальной ак​тивности проявляется двигательными, чувстви​тельными, вегетативными или психическими симптомами. Фокальные припадки, протекающие с нарушением сознания, носят название сложных припадков (психомоторная, или височная, эпи​лепсия). При генерализованной эпилепсии наблюдается двухсторонняя симметричная элект​рическая активность, что проявляется патологи​ческой двигательной активностью и/или утратой сознания. Абсансы (petit mal) — разновидность генерализованной эпилепсии — представлены ис-лючительно приступами утраты сознания. Прочие генерализованные припадки классифицируют в зависимости от характера патологической дви​гательной активности. Чаще всего встречаются тонико-клонические припадки (синонимы — grand mal, большие эпилептические припадки), кото​рые характеризуются потерей сознания с последу-
ТАБЛИЦА 27-1. Классификация эпилепсии
	Парциальная (фокальная) эпилепсия Простые припадки Сложные припадки Парциальные припадки со вторичной генерализацией Генерализованная эпилепсия Абсансы (petit mal) Тонико-клонические припадки (grand mal) Тонические припадки Атонические припадки Миоклонус Акинетические припадки Судорожный эпилептический статус




ющим возникновением клонических и тонических судорог.
Предоперационный период
Необходимо определить причину и тип эпилепсии, ознакомиться со схемой противосудорожной тера​пии. Эпилепсия у взрослых вызвана, как правило, структурным поражением головного мозга (ЧМТ, опухоль, дегенеративное заболевание, инсульт) или метаболическими расстройствами (уремия, печеночная недостаточность, гипогликемия, ги-покалыдиемия, токсическое действие лекарств или наркотиков, синдром отмены). Идиопатическая эпилепсия чаще встречается в детском возрасте, но иногда наблюдается и у взрослых. Главное при пре​доперационном обследовании — выявить причину эпилепсии, в то время как тип припадков имеет вто​ростепенное значение. Ведение больных с объемны​ми внутричерепными образованиями и внутриче​репной гипертензией рассмотрено в главе 26.
Для правильного лечения эпилепсии нужно знать тип припадков. Эпилепсия, особенно тони​ко-клонические припадки, значительно увеличи​вает риск осложнений в периоперационном перио​де. Припадки необходимо интенсивно лечить, чтобы предотвратить повреждение опорно-двига​тельного аппарата, гиповентиляцию, гипоксемию и аспирацию. Фокальная эпилепсия может транс​формироваться в тонико-клонические припадки. При возникновении судорог первостепенную роль играет поддержание проходимости дыхательных путей и полноценная оксигенация. Для устранения судорог в/в вводят или тиопентал (50- 100мг), или фенитоин (500-1000 мг медленно), или диазепам (5-10 мг).
В предоперационном периоде большинство больных с эпилепсией получают противосудо-рожные препараты (табл. 27-2). Необходимо оце​нить эффективность и токсичность лекарств. Для лечения генерализованных тонико-клонических припадков показаны фенитоин (дифенилгидан-тоин), карбамазепин, фенобарбитал и вальпрое-вая кислота. Первые три препарата, помимо того, используют для лечения парциальной эпилепсии. Этосуксимид, вальпроевую кислоту, триметадион и клоназепам применяют главным образом при абсансах. Для мониторинга побочного действия препаратов используют физикальные и лабора​торные методы исследования. Этосуксимид, кар​бамазепин, вальпроевая кислота и триметади​он могут приводить к депрессии костного мозга и повреждению печени. Передозировка большин​ства препаратов сопровождается атаксией, голо-
вокружением, спутанностью сознания и сонливо​стью. Определение концентрации противосудо-рожных препаратов в сыворотке крови показано при возникновении симптомов передозировки и при появлении судорог. Целесообразно поддер​живать в сыворотке крови терапевтическую кон​центрацию противосудорожного препарата на протяжении всего периоперационного периода. Замечательно, что практически все противосудо-рожные препараты имеют длительный период полувыведения, так что задержка или даже от​сутствие очередного приема препарата обычно не приводят к возобновлению судорог.
Интраоперационный период
Не следует применять анестетики с эпилептоген-ным потенциалом. Кетамин и метогекситал (в низких дозах) теоретически провоцируют су​дорожную активность, в связи с чем их нужно избегать. Противопоказаны (также исходя из тео​ретических предположений) большие дозы атра-курия и меперидина, ибо имеются данные об эпилептогенном потенциале их метаболитов (ла-уданозина и нормеперидина соответственно). Прием фенобарбитала в предоперационном пери​оде стимулирует микросомальные ферменты печени, что увеличивает потребность в неингаля​ционных анестетиках и усиливает гепатотоксич-ность галотана. Энфлюран в высокой дозе (> 2,5 %) на фоне гипокапнии даже у здоровых людей провоцирует появление на ЭЭГ эпилепти-формных изменений типа "спайк-волна". При использовании фенитоина и карбамазепина воз​никает необходимость в увеличении дозы неде-поляризующих миорелаксантов.

Дегенеративные
и демиелинизирующие
заболевания
Болезнь Паркинсона Общие сведения
Болезнь Паркинсона обычно возникает в возрасте 50-70 лет. Это медленно прогрессирующее заболе​вание, также известное как дрожательный пара​лич, проявляется мышечной ригидностью по типу "зубчатого колеса" (при форсированном сгибании конечности больного мышцы поддаются уступооб​разно), тремором в покое ("катание пилюль"), за​стывшим выражением лица и семенящей походкой. Прогрессирующая ригидность и тремор постепен​но приводят к физической нетрудоспособности, но интеллект на начальных стадиях заболевания не страдает. Болезнь Паркинсона обусловлена паде​нием содержания дофамина в базальных ганглиях (нигростриарные проводящие пути). Утрата инги-бирующей дофаминергической активности приво​дит к усилению активирующего холинергического влияния на экстрапирамидную систему. Сходную симптоматику могут вызывать отравление угар​ным газом и тяжелыми металлами, энцефалиты, инсульты, а также некоторые антипсихотические средства.
При легком течении заболевания с целью уменьшения тремора в покое назначают холино-блокаторы центрального действия, в число кото​рых входят тригексифенидил (артэйн), бензтропин (когентин), проциклидин (кемадрин) и бипериден (акинетон). При более тяжелом течении заболева-
ТАБЛИЦА 27-2. Противосудорожные средства
	Название

	Период полувыведения (ч)

	Доза1 (мг, если не указаны другие единицы)

	Терапевтическая концентрация в сыворотке (мкг/мл)


	Фенитоин (Дилантин)

	12-36

	300-600

	10-20


	Фенобарбитал (Люминол)

	80

	50-200

	10-40


	Карбамазепин (Тегретол)

	12-17

	200-1200

	4-10


	Примидон (Мисолин)

	3-12

	750

	5-15


	Этосуксимид (Заронтин)

	30-60

	250-1500

	40-100


	Вальпроевая кислота (Депакин)

	6-16

	30-60 мг/кг

	50-100


	Клоназепам (Клонопин)

	18-30

	1,5-18

	0,02-0,08


	Габапентин (Нейронтин)

	5-7

	900-1800

	неизвестна


	Фелбамат (Фелбатол)

	20-23

	1200-3600

	неизвестна


	Ламотригин (Ламиктал)

	24

	100-500

	неизвестна



1 Стандартные суточные дозы для взрослых.
ния (акинезия и нарушение равновесия) использу​ют препарат леводопа (предшественник дофамина). Сам дофамин не применяют, т. к. он не проникает через гематоэнцефалический барьер. Побочные эффекты леводопы включают тошноту, рвоту, дис-кинезию, аритмии и ортостатическую гипотонию. Гипотония может быть обусловлена истощением катехоламинов (за счет непрерывного подавления отрицательной обратной связи) и гиповолемией вследствие натрийуреза. Комбинация леводопы с ингибитором допа-декарбоксилазы (карбидопа, синемет) увеличивает доставку препарата в мозг и позволяет обходиться меньшими дозами. В ряде случаев назначают агонисты дофамина, например бромокриптин (парлодел) или перголид (пер-макс). На ранней стадии болезни Паркинсона хо​роших результатов подчас достигают с помощью селективного ингибитора MAO-B — селегилина (элдеприл). В отличие от неселективных ингиби​торов МАО, селегилин не вызывает опасного по​тенцирования действия катехоламинов.
Анестезия
Прием препаратов для лечения болезни Паркинсо​на показан на протяжении всего периоперацион-ного периода, включая утро перед операцией, по​скольку период полувыведения леводопы короток. Резкая отмена леводопы усугубляет мышечную ригидность и затрудняет вентиляцию. Противопо​казаны препараты с антидофаминергической активностью, например фенотиазины, бутирофе-ноны (дроперидол), метоклопрамид, т. к. они уси​ливают симптомы заболевания. При обострении назначают холиноблокаторы (атропин) и антигис-таминные препараты (дифенгидрамин). Дифен-гидрамин особенно полезен для премедикации и интраоперационной седации при треморе. В пери​од индукции анестезии у больных, долгое время по​лучавших леводопу, часто возникает выраженная артериальная гипотония или гипертония. Вероятно, эта гемодинамическая нестабильность обусловле​на относительной гиповолемией, истощением за​пасов катехоламинов, лабильностью вегетативной нервной системы, увеличением чувствительности рецепторов катехоламинов. Необходим тщатель​ный мониторинг АД. Выраженную артериальную гипотонию устраняют низкими дозами вазопрес-соров прямого действия (фенилэфрин). Склон​ность к аритмиям делает нежелательным примене​ние галотана, кетамина и растворов местных анестетиков, содержащих адреналин. Проблем с использованием миорелаксантов обычно не воз​никает, но сообщается о единичных случаях гипер​калиемии после введения сукцинилхолина. Перед

экстубацией при болезни Паркинсона среднетяже-лого и тяжелого течения необходимо особенно тщательно проверить адекватность самостоятель​ного дыхания и восстановление рефлексов с дыха​тельных путей.
Болезнь Альцгеймера Общие сведения
Болезнь Альцгеймера — распространенная патоло​гия пожилых людей, ею страдает 20 % лиц старше 80 лет. Болезнь характеризуется медленным сни​жением интеллектуальной функции (деменция). Утрата памяти на недавние события, депрессия, эмоциональная лабильность — ранние и частые, но слабо выраженные симптомы заболевания. Позже присоединяются экстрапирамидные расстройства, апраксия и афазия. Если у здоровых людей с воз​растом мозг атрофируется только в некоторой сте​пени, то при болезни Альцгеймера наблюдают зна​чительную атрофию коркового вещества и увеличение желудочков, а при микроскопическом исследовании — невритические бляшки и фибрил-лярные отложения. Дефицит ацетилхолинтранс-феразы дает основание предположить, что клини​ческие проявления обусловлены нарушением холинергической передачи в мозге.
Лечение симптоматическое. При легкой форме заболевания в ряде случаев эффективны препара​ты, повышающие содержание ацетилхолина в моз​ге (физостигмин).
Анестезия
При среднетяжелом и тяжелом течении заболева​ния анестезия нередко осложняется дезориентацией больного и невозможностью установления с ним контакта. Приходится многократно успокаивать пациента и разъяснять ему ситуацию. При недее​способности больного согласие на операцию долж​но быть получено от ближайшего родственника или официального опекуна. У пациентов с болез​нью Альцгеймера не рекомендуется применять препараты, влияющие на ЦНС, в связи с чем пре​медикацию не назначают. Регионарную анестезию проводят только при возможности контакта с больным. Быстрая элиминация делает ингаляци​онные анестетики препаратами выбора. Холи​ноблокаторы, проникающие через гематоэнце​фалический барьер (атропин и скополамин) теоретически способны вызвать спутанность со​знания в послеоперационном периоде, поэтому лучше использовать гликопирролат, который не
обладает способностью проходить через гематоэн-цефалический барьер.
Рассеянный склероз
Общие сведения
Рассеянный склероз характеризуется демиелиниза-цией нервных волокон в различных участках головного и спинного мозга; в последствии в очагах хронического воспаления образуются глиальные рубцы. Болезнь обычно появляется после вирусной инфекции, и поэтому скорее всего носит аутоим​мунный характер. Возраст заболевших варьируется в пределах от 20 до 40 лет, течение непредсказуемое, с частыми рецидивами и ремиссиями. Со временем ремиссии становятся менее полными, заболевание прогрессирует и приводит к инвалидизации. Кли​нические проявления зависят от локализации поражения, но обычно включают расстройства зре​ния, мышечную слабость и парестезии. Неврологи​ческая симптоматика возникает и развивается в те​чение нескольких дней, в то время как ее инволюция занимает недели и месяцы. Диагноз рассеянного склероза при обострении верифицируют с помо​щью MPT. Ремиелинизация нервных волокон не​полноценна или вообще не происходит. Могут раз​рушаться аксоны. Неврологическая симптоматика соответствует области утраты аксонов. Демиелини-зированное волокно может проводить нервный им​пульс, но этот процесс легко нарушается многими факторами, особенно изменениями температуры. Повышении температуры тела может вызвать обострение неврологической симптоматики, веро​ятнее всего из-за ухудшения проведения нервного импульса по демиелинизироваиным волокнам..
Лечение рассеянного склероза состоит в попыт​ке остановить прогрессирование заболевания и устранить симптомы. Диазепам, дантролен и бак-лофен позволяют снизить спастичность. Бетане-хол применяют при задержке мочи. Карбамазепин, фенитоин и антидепрессанты применяют для ле​чения болезненных дизестезий (гл. 18). АКТГ и кортикостероиды уменьшают тяжесть и длитель​ность обострений. Для замедления прогрессирова-ния болезни используют иммунодепрессанты (аза-тиоприн или циклофосфамид) и (3-1Ь-интерферон.
Анестезия
Сведения о влиянии хирургического стресса, анес​тезии и операции на течение заболевания носят противоречивый характер. Предполагают, что вы​шеуказанные факторы действуют неблагоприятно, однако это мнение не подтверждено hpi в одном ис-

следовании. Принято считать, что влияние анесте​зии на течение рассеянного склероза непредсказу​емо. При обострении плановые операции противо​показаны вне зависимости от методики анестезии. Получая согласие больного на операцию, необхо​димо предварительно проинформировать его о воз​можном усилении симптоматики рассеянного склероза. Сообщалось, что спинномозговая анесте​зия вызывает обострение заболевания. Эпидураль​ная анестезия и другие регионарные методики не имеют такого побочного эффекта, особенно при применении в акушерстве. О каком-либо влиянии общих анестетиков на течение рассеянного склеро​за ничего не известно. При тяжелой форме заболе​вания гемодинамика нестабильна вследствие дис​функции вегетативной нервной системы. При парезах и параличах во избежание гиперкалиемии не следует использовать сукцинилхолин. При лю​бой методике анестезии необходимо предотвра​тить повышение температуры тела, ибо демиели-низированные волокна чрезвычайно к нему чувствительны: ее увеличение на 0,5 0C может пол​ностью блокировать проведение импульса.
Боковой амиотрофический склероз
Боковой амиотрофический склероз (БАС) — наи​более распространенное прогрессирующее заболе​вание корковых и спинномозговых мотонейронов. БАС обычно поражает людей в возрасте 40-60 лет; симптомы включают мышечную слабость, атро​фию, фасцикуляции и спастичность. В дебюте симптоматика асимметрична, но через 2-3 года за​болевание генерализуется, поражая все группы скелетных мышц и вызывая бульбарные расстрой​ства. Прогрессирующая слабость дыхательных мышц повышает риск аспирации и в конце концов приводит к смерти от дыхательной недостаточнос​ти. Сердце не страдает, но вегетативная дисфунк​ция оказывает опосредованное влияние на гемоди-намику. Лечение БАС только симптоматическое. Необходимо тщательно следить за состоянием дыхательных путей и легких пациента. Как и при любых заболеваниях спинномозговых мотонейро​нов, сукцинилхолин противопоказан во избежание гиперкалиемии. Недеполяризующие миорелак​санты используют с большой острожностью, по​скольку чувствительность к ним часто повышена. В периоперационном периоде уделяют особое вни​мание оценке вентиляции. Целесообразна интуба​ция при сохраненном сознании. При среднетяжелом и тяжелом течении заболевания в послеоперацион​ном периоде нередко возникают трудности с пере​водом на самостоятельное дыхание.
Синдром Гийена-Барре
Синдром Гийена-Барре, известный также как ост​рая демиелинизирующая полинейропатия, харак​теризуется внезапно наступающим восходящим параличом скелетной мускулатуры, арефлексией и различными парестезиями. Часто наблюдаются бульварные расстройства с поражением дыхатель​ных мышц. Патогенетически синдром представля​ет аутоиммунную реакцию против миелиновой оболочки периферических нервов, особенно спин​номозговых мотонейронов. В большинстве случа​ев заболевание возникает после респираторной или желудочно-кишечной инфекции вирусного ге-неза, но иногда является паранеопластическим синдромом, сочетанным с лимфогранулематозом. Синдром Гийена-Барре может осложнить течение ВИЧ-инфекции. В ряде случаев при лечении синд​рома Гийена-Барре хорошие результаты дает плазмаферез. Прогноз благоприятен, большинство больных полностью выздоравливает.
Проведение анестезии затруднено (помимо ос​ложнений со стороны системы дыхания) дисфунк​цией вегетативной нервной системы. Высок риск тяжелой артериальной гипотонии или гипертонии. Сукцинилхолин (как и при любых заболеваниях спинномозговых мотонейронов) противопоказан во избежание гиперкалиемии. Сведения о приме​нении регионарной артестезии при синдроме Гийе​на-Барре носят противоречивый характер.
Дисфункция вегетативной нервной системы
Общие сведения
Дисфункция вегетативной нервной системы, или дизавтономия, протекает как сегментарное или генерализованное заболевание центральной и пе​риферической нервной системы. Неврологичес​кая симптоматика — генерализованная, сегмен-тарная или очаговая. Заболевание может быть врожденным, наследственным и приобретенным. К наиболее распространенным симптомам отно​сят импотенцию, дисфункцию мочевого пузыря и кишечника, нарушения водно-электролитного обмена, ортостатическую гипотонию и уменьше​ние секреции пота, слезы и слюны. Самое опасное проявление заболевания — ортостатическая гипо​тония.
Приобретенная дисфункция вегетативной нервной системы носит изолированный характер (чистая дизавтономия), или представляет собой проявления генерализованного (синдром Шая-Дрейджера, болезнь Паркинсона, оливопонтоцере-

беллярная дистрофия), или сегментарного (рассе​янный склероз, сирингомиелия, рефлекторная симпатическая дистрофия, травма спинного моз​га) заболевания, а также периферической нейропа-тии (синдром Гийена-Барре, сахарный диабет, хронический алкоголизм, амилоидоз, порфирия). Лечение включает назначение внутрь дополни​тельного количества соли, сон в обратном положе​нии Тренделенбурга (для снижения ночного диу​реза и профилактики артериальной гипертонии в положении на спине), а также различные лекар​ственные препараты, в т. ч. минералокортикоиды (флудрокортизон —- флоринеф), ингибиторы про-стагландинов (ибупрофен), (3-адреноблокаторы, симпатомиметики, антагонисты дофамина (меток-лопрамид), синтетический аналог вазопрессина десмопрессин (дДАВП) и синтетический аналог соматостатина октреотид (сандостатин).
Врожденная, или семейная, дизавтономия чаще встречается у европейских евреев-ашкенази в детском возрасте и обычно протекает в рамках синдрома Райли-Дея. Этому заболеванию свой​ственны тяжелые проявления, обусловленные ге-нерализованным снижением чувствительности и высокой эмоциональной лабильностью. Стресс провоцирует вегетативные кризы, характеризую​щиеся значительной артериальной гипертонией, тахикардией, болью в животе, профузными пота​ми и рвотой. Диазепам в/в эффективно устраняет эти кризы. Описана наследственная дизавтоно​мия, сочетанная с дефицитом дофамин-р-гидро-ксилазы. Для лечения применяют а-дигидрокси-фенилсерин (а-ДОФС), который уменьшает выраженность клинических проявлений.
Анестезия
При дисфункции вегетативной нервной системы высок риск тяжелой артериальной гипотонии, чре​ватой ишемией мозга и миокарда. Также может развиться выраженная гипертония. Почти всегда имеется гиповолемия. Больные плохо переносят спинномозговую и эпидуральную анестезии из-за вазодилатации, возникающей при введении мест​ного анестетика. Ингаляционные и неингаляцион​ные анестетики, особенно на фоне ИВЛ, вызывают депрессию кровообращения и вазодилатацию, по​этому общую анестезию тоже нельзя считать бе​зопасной методикой. Показан инвазивный мо​ниторинг АД с помощью внутриартериального катетера. Артериальную гипотонию устраняют ин​фузией жидкости и вазопрессорами прямого дей​ствия (вазопрессоры непрямого действия в этой ситуации применять не рекомендуется). Вслед​ствие денервационных нарушений чувствитель-
ности вазопрессоры могут вызвать чрезмерный подъем АД. Больные плохо переносят кровопоте-рю, и если ожидается, что она будет во время опе​рации массивной, то показана катетеризация цент​ральной вены или легочной артерии. Необходимо осуществление мониторинга температуры тела: при ангидрозе высок риск гипертермии.
Сирингомиелия
При сирингомиелии в спинном мозге формируют​ся полости; нередко этот процесс сочетается с на​рушением оттока цереброспинальной жидкости из четвертого желудочка или краниовертебральными аномалиями (особенно распространена мальфор-мация Арнольда-Киари). Повышение давления в центральном канале спинного мозга приводит к выпячиваниям, дивертикулам и образованию по​лостей. При сирингомиелии страдает преимуще​ственно шейный отдел спинного мозга, что вызы​вает двигательные и чувствительные нарушения в верхних конечностях, а во многих случаях еще и сколиоз грудного отдела позвоночника. Распрост​ранение патологического процесса в продолгова​тый мозг (сирингобульбия) приводит к наруше​нию функции черепных нервов. Лечение состоит в наложении ликворотводящих вентрикулопери-тонеальных шунтов и проведении других декомп-рессивных операций.
Перед оперативным вмешательством оценива​ют неврологический дефицит и функцию внешне​го дыхания, которая часто бывает нарушена при сколиозе. Целесообразно выполнить функцио​нальное исследование легких и анализ газов арте​риальной крови. При тяжелом течении заболева​ние осложняется дисфункцией вегетативной нервной системы. При атрофии мышц во избежа​ние гиперкалиемии не следует вводить сукцинил-холин. Перед экстубацией необходимо тщательно проверить адекватность самостоятельного дыха​ния и восстановление рефлексов с дыхательных путей.
Травма спинного мозга
Общие сведения
Чаще всего повреждение спинного мозга происхо​дит в результате травмы. Выделяют полный и не​полный поперечный разрыв спинного мозга. Большинство тяжелых повреждений обусловлено сдавлением спинного мозга при переломе или вы​вихе позвонков. Механизм травмы: сдавление и сгибание спинного мозга при повреждении груд-

ного отдела, разгибание при повреждении шейно​го отдела. Симптоматика зависит от уровня раз​рыва: при повреждении сегментов C3-C5 наруша​ется иннервация диафрагмы и требуется ИВЛ. При разрыве выше сегмента T1 наступает тетра-плегия, а выше сегмента L4 — параплегия. Разрыв наблюдается преимущественно на уровне сегмен​тов C5-C6 и T12-L1. Сразу после разрыва развива​ется спинальный шок, который длится 1-3 нед и характеризуется вялым параличом, утратой реф​лексов и анестезией ниже уровня повреждения. Через несколько недель рефлексы постепенно восстанавливаются и затем усиливаются, возни​кает спастичность мышц и повышается актив​ность симпатического отдела вегетативной нерв​ной системы. Травмы пояснично-грудного отдела нередко сопровождаются сдавлением конуса и конского хвоста и в большей степени характери​зуются повреждением корешков, а не спинного мозга.
Гиперактивность симпатического отдела веге​тативной нервной системы обычно встречается при разрыве на уровне сегмента T5 и выше и ред​ко — при разрыве ниже сегмента T10. Отсутствие физиологической нисходящей ингибирующей импульсации становится причиной вегетативной гиперрефлексии. Раздражение внутренних орга​нов или кожи ниже уровня повреждения вызыва​ет мощные вегетативные рефлексы. Ниже уровня повреждения наступает вазодилатация, выше — вазоконстрикция. Вазоконстрикция вызывает ар​териальную гипертензию, что приводит к реф​лекторной брадикардии. Часто диагностируются аритмии.
Неотложное оперативное вмешательство пока​зано при устранимом сдавлении спинного мозга (например, костными фрагментами, при вывихе позвонка) и при нестабильности позвоночника. Причиной операции также могут стать отсрочен​ные осложнения и сопутствующие заболевания.
Анестезия
Анестезиологическая концепция зависит от дав​ности травмы спинного мозга.
1. Острый период после разрыва спинного мозга. Непосредственно после травмы важно пред​отвратить дальнейшее повреждение спинного моз​га при транспортировке, интубации и укладке на операционном столе. Применение высоких доз кортикостероидов улучшает неврологический прогноз. Во время интубации помощник должен удерживать голову пациента в нейтральном поло​жении (или оставляют на месте тракционное уст​ройство). Безопаснее всего выполнять интубацию
при сохраненном сознании с помощью волоконной оптики под местной анестезией. При травме верх​них шейных сегментов рефлексы с дыхательных пу​тей неполноценны, функциональная остаточная емкость (ФОБ) легких снижена, высок риск гипок​семии. Перед индукцией анестезии часто обнару​живают артериальную гипотонию и брадикардию. Показан инвазивный мониторинг АД, ЦВД, ДЗЛА. Устранение артериальной гипотонии включает инфузию большого количества жидко​сти, использование вазопрессоров, выбор кетами-па в качестве анестетика. Применение сукцинил​холина в течение 24 ч после травмы безопасно, но по истечении этого срока его вводить нельзя из-за высокого риска возникновения гиперкалие​мии. Полагают, что высвобождение чрезмерного количества калия при введении сукцинилхолина в данной ситуации обусловлено усиленной проли​ферацией холинорецепторов вне щели нервно-мы​шечного синапса.
2. Отсроченный период после разрыва спинно​го мозга. Высок риск вегетативной гиперрефлек​сии и гиперкалиемии. Вегетативная гиперрефлек​сия возникает при разрыве спинного мозга на уровне сегмента T6 и выше; ее возникновение прово​цируют хирургические манипуляции. Регионарная анестезия pi глубокая общая анестезия предотвра​щают появление симптомов вегетативной гипер​рефлексии. Многие врачи не применяют спин​номозговую и эпидуральную анестезии из-за трудности с определением уровня анестезии, рис​ка артериальной гипотонии и технических слож​ностей. При артериальной гипертонии высок риск отека легких, инфаркта миокарда, геморрагическо​го инсульта, поэтому ее необходимо интенсивно лечить. Для этого назначают артериальные вазоди-лататоры прямого действия и а-адреноблокаторы. Хотя риск индуцируемой сукцинилхолином гиперкалиемии снижается через б мес после трав​мы, даже по прошествии данного периода времени предпочтительнее использовать недеполяризую​щие миорелаксанты. Применение низкой дозы не​деполяризующего миорелаксанта перед введением сукцинилхолина не позволяет надежно предотвра​тить гиперкалиемию. Мониторинг температуры тела особенно показан при разрыве спинного мозга выше сегмента T1, когда постоянная вазодила-тация и утрата физиологической рефлекторной кожной вазоконстрикции повышают риск гипер​терм ии.
Возникающий уролитиаз и амилоидоз почек часто приводят к почечной недостаточности, при которой не назначают лекарственные препараты, выводимые почками (гл. 31).

Психические заболевания Депрессия
Депрессия — расстройство настроения, характери​зующееся печалью и пессимизмом. Причины де​прессии неизвестны, но в основе ее фармакотера-пии лежит гипотеза, что проявления заболевания обусловлены дефицитом дофамина, норадренали-на и серотонина в головном мозге или дисфункци​ей рецепторов этих медиаторов. При большой де​прессии на 50 % повышен уровень кортизола в крови и нарушен циркадный ритм его секреции. При лечении заболевания используют три класса препаратов: трициклические антидепрессанты, ин​гибиторы моноаминоксидазы (МАО) и атипичные антидепрессанты. Взаимодействие антидепрессан​тов со средствами, применяемыми в анестезиоло​гии, может вызвать значительные осложнения. При тяжелой депрессии, резистентной к лекар​ственным препаратам, назначают электросудо​рожную терапию (ЭСТ). Общая анестезия при ЭСТ во многом способствовала безопасности и широкому распространению этой методики.
Трициклические антидепрессанты
Трициклические антидепрессанты показаны для лечения депрессии и хронических болевых синд​ромов (гл. 18). Все трициклические антидепре-санты блокируют обратный нейрональный зах​ват или катехоламинов, или серотонина, или сразу обоих медиаторов (табл. 18-7). Чаще при​меняют дезипрамин (норпрамин) и нортрипти-лин (памелор), потому что они не имеют сильно​го седативного действия, а их побочные эффекты выражены слабо. Более сильным седативным эф​фектом обладают амитриптилин (элавил), имип-рамин (тофранил), протриптилин (вивактил), амоксапин (асендин) и доксепин (синекван). Для лечения обсессивно-компульсивных расстройств назначают кломипрамин (анафранил). Большин​ство трициклических антидепрессантов блокиру​ют м-холинорецепторы, чем обусловлены су​хость во рту, нарушения зрения, замедление эвакуации из желудка и задержка мочи. Некото​рые трициклические антидепрессанты влияют на сердце подобно хинидину, вызывая тахикардию, уплощение или инверсию зубца T, увеличение длительности интервалов PQ, QRS и QT. Амит​риптилин эффективнее прочих препаратов своей группы блокирует м-холинорецепторы, самое слабое воздействие на сердце оказывает доксе​пин.
В периоперационном периоде прием трицикли-ческих антидепрессантов обычно продолжается. Данные препараты повышают содержание катехо-ламинов в мозге, в связи с чем возрастает потреб​ность в анестетиках. Трициклические антидепрес​санты потенцируют действие м-холиноблокаторов, проникающих через гематоэнцефалический барьер (атропин и скополамин), что повышает риск воз​никновения спутанности сознания и делирия в пос​леоперационном периоде. Во время анестезии раз​вивается чрезмерно мощный ответ на вазопрессоры непрямого действия и симпатическую стимуляцию. Необходимо избегать применения панкурония, кетамина и растворов местных анестетиков, содер​жащих адреналин (особенно на фоне анестезии га-лотаном). Трициклические антидепрессанты сни​жают порог судорожной готовности, поэтому, исходя из теоретических соображений, не рекомен​дуется использовать энфлюран. Длительное лече​ние трициклическими антидепрессантами вызыва​ет истощение катехоламинов в сердце, поэтому увеличивается риск депрессии кровообращения, обусловленной анестетиками. При артериальной гипотонии показаны низкие дозы вазопрессоров прямого действия (к вазопрессорам непрямого дей​ствия прибегать не следует). Амитриптилин, бло​кируя м-холинорецепторы, способен спровоциро​вать развитие послеоперационного делирия.
Ингибиторы моноаминоксидазы (МАО)
Ингибиторы МАО назначают при депрессии, соче-танной с паническими атаками и выраженной тре​вожностью. Ингибиторы МАО блокируют окисли​тельное дезаминирование аминов. Выделяют как минимум два изоэнзима МАО (тип А и тип В) с раз​личной субстратной специфичностью. MAO-A избирательно дезаминирует серотонин, дофамин и норадреналин, a MAO-B — тирамин и фенилэти-ламин. Существующие ингибиторы МАО, приме​няемые для лечения депрессии, являются неселек​тивными препаратами. Они включают фенелзин (нардил), изокарбоксазид (марплан) и транилципро-мин (парнейт). Селективные ингибиторы MAO-B неэффективны при лечении депрессии. Неселек​тивные препараты ингибируют помимо МАО и другие ферменты. Побочные проявления включа​ют ортостатическую гипотонию, возбуждение, тре-мор, судорожные припадки, спазмы мышц, задер​жку мочи, парестезии и желтуху. Гипотензивный эффект обусловлен накоплением ложного нейро-трансмиттера (октопамина). Наиболее серьезное осложнение — гипертонический криз, который возникает при употреблении пищи с высоким со​держанием тирамина (сыры и красные вина).

Правило, согласно которому прием ингибито​ров МАО рекомендуется прекращать за 2 нед до операции, довольно противоречиво. За исключе​нием транилципромина, все препараты необрати​мо угнетают МАО. Двухнедельного перерыва в приеме достаточно для синтеза необходимого ко​личества МАО. Исследованиями установлено, что анестезия безопасна и без периода двухнедельного ожидания (по крайней мере для ЭСТ). Фенелзин способен снижать активность холинэстеразы плаз​мы и удлинять время действия сукцинилхолина. При лечении ингибиторами МАО следует воздер​жаться от опиоидов во избежание развития ред​ких, но опасных побочных эффектов. Наиболее серьезные осложнения обусловлены сочетанием ин​гибиторов МАО с меперидином и характеризуют​ся гипертермией, судорожными припадками и ко​мой. Длительное применение ингибиторов МАО (как и трициклических антидепрессантов) чревато возникновением чрезмерно мощного ответа на ва​зопрессоры непрямого действия и симпатическую стимуляцию во время анестезии. Противопоказа​ны препараты с адреномиметическим эффектом (панкуроний, кетамин, содержащие адреналин ра​створы местных анестетиков).
Атипичные антидепрессанты
Большинство атипичных антидепрессантов — это селективные ингибиторы обратного захвата серо-тонина (СИОЗС). К hpim относят флуоксетин (прозак), сертралин (золофт) и пароксетин (пак-сил). Многие врачи считают их препаратами выбо​ра при лечении депрессии. Ингибиторы обратного захвата серотонина не блокируют (или очень не​значительно блокируют) холинорецепторы ЦНС и не влияют на проводимость импульса в сердце. Главные побочные эффекты — головная боль, воз​буждение, нарушения сна. К числу других атипич​ных антидепрессантов принадлежат бупропион (велбутрин), венлафаксин (эффексор), тразодон (дезирель), нефазодон (серзон), флувоксамин (лу-вокс) и мапротилин (людиомил). Мапротилин час​то вызывает судороги, что сужает сферу его при​менения. Бупропион угнетает обратный захват дофамина. Взаимодействие атипичных антиде​прессантов с анестетиками изучено мало.
Мания
Мания — это расстройство настроения, характери​зующееся эйфорией, повышенной активностью и "полетом идей". При биполярном заболевании ма​ниакальные и депрессивные эпизоды перемежают​ся. Полагают, что мания обусловлена избыточной
активностью норадреналина в головном мозге. Препараты лития — средство выбора в лечении острых маниакальных состояний, они позволяют предотвратить рецидив мании и устранить эпизо​ды депрессрш. При острых маниакальных эпизодах требуется сочетанное применение антипсихоти​ческих средств (галоперидол) или бензодиазепи-нов (лоразепам). К другим средствам лечения от​носят вальпроевую кислоту, карбамазепин и ЭСТ.
Механизм действия препаратов лития неясен. Терапевтическая широта их небольшая, желаемая концентрация в сыворотке колеблется от 0,8 до 1 мэкв/л. Побочные эффекты включают обрати​мые изменения зубца T, незначительный лейкоци​тоз и, в редких случаях, гипотиреоз и несахарный диабет, резистентный к вазопрессину. При передо​зировке средней тяжести появляются спутанность и угнетение сознания, мышечная слабость, тремор и нарушения речи. При существенной передози​ровке расширяется комплекс QRS, развиваются атриовентрикулярная блокада, артериальная ги​потония и судороги.
Хотя сообщалось, что литий снижает мини​мальную альвеолярную концентрацию ингаляци​онных анестетиков и увеличивает время действия некоторых миорелаксантов, клиническая значи​мость этих эффектов невелика. Тем не менее при назначении миорелаксантов необходимо проводить тщательный мониторинг нервно-мышечной про​водимости. Во избежание интоксикации в перио-перационном периоде обязателен контроль кон​центрации лития в сыворотке. Гипонатриемия уменьшает выделение лития почками и провоци​рует интоксикацию. Следует избегать ограниче​ния жидкости и избыточного диуреза.
Шизофрения
Для шизофрении характерны расстройства мыш​ления, аутизм, параноидный бред и слуховые гал​люцинации. Считают, что данное заболевание обусловлено избыточной дофаминергической ак​тивностью в мозге. Нейролептики (синоним: анти​психотические препараты) — единственная группа лекарственных средств, эффективная в лечении шизофрении. Чаще всего используют фенотиази-ны, тиоксантены, оксоиндолы, дибензоксазепины и бутирофеноны. К наиболее распространенным нейролептикам относят галоперидол (галдол), хлорпромазин (торазин), рисперидон (риспердал), молиндон (мобан), клозапин (клозарил), флуфе-назин (проликсин), трифторперазин (стелазин), трютиксен (навейн), перфеназин (трилафон) и дроперидол (инапсин). За исключением неболь-

ших различий, все нейролептики действуют оди​наково. Клозапин может быть эффективен при невосприимчивости к другим препаратам. Анти​психотический эффект объясняют антидофами-нергической активностью. Большинство нейро-лептиков оказывают также седативный и легкий анксиолитический эффекты. Все антипсихотичес​кие средства, кроме тиоррщазина (мелларила) имеют мощный противорвотный эффект (гл. 8). Отмечают также умеренную блокаду а-адреноре-цепторов и холинорецепторов. Побочные проявле​ния включают ортостатическую гипотонрш, ост​рые дистонические реакщш и паркинсонизм. Рисперидон и клозапин вызывают незначитель​ную экстрапирамидную симптоматику. Клозапин заметно повышает риск гранулоцитопении. На​блюдают уплощение зубца T, депрессию сегмен​та ST, удлинение интервалов PQ и QT, особенно при назначении тиоридазина.
В целом применение нейролептиков не сопро​вождается особыми трудностями при анестезии. Прием этих препаратов следует продолжать в те​чение периоперационного периода. В ряде случаев снижается потребность в анестетиках. Блокада а-адренорецепторов обычно выражена умеренно. Рекомендуется избегать введения энфлюрана и, возможно, кетамина, поскольку нейролептики по​нижают судорожный порог.
Злокачественный нейролептический синдром
Злокачественный нейролептический синдром — редкое осложнение, развивающееся через не​сколько часов или недель после применения анти​психотических препаратов (иногда — после использования метоклопрамида). Механизм ос​ложнения обусловлен дофаминергической блока​дой базальных ганглиев и гипоталамуса, а также нарушением терморегуляции. Симптомы пред​ставлены мышечной ригрщностью, гипертермией, рабдомиолизом, дисфункцией вегетативной нерв​ной системы и нарушениями сознания. При наи​более тяжелой форме возникает злокачественная гипертермия. Часто повышается уровень креатрш-киназы. Летальность составляет 20-30 %, при​чина смерти — почечная недостаточность или аритмия. Эффективно лечение дантроленом и, возможно, агонистом дофамина бромокриптином. Хотя брюпсия мышцы обычно не выявляет пато​логии, тактика анестезии при злокачественном нейролептическом синдроме в анамнезе не отли​чается от таковой при повышенном риске возник​новения злокачественной гипертермии (гл. 44).
Патологическое пристрастие к алкоголю и наркотическим препаратам
Психотропные средства, к которым развивается патологическое пристрастие, включают алкоголь, отпускаемые по рецепту врача препараты (напри​мер, диазепам), нелегальные наркотические сред​ства (например, кокаин). Поведение, в результате которого появляется пристрастие к психотропным средствам, может быть обусловлено воздействием окружения, общества и наследственностью. По​требность в препарате варьируется от обычного желания до опасного для жизни больного порыва. При длительном употреблении возникают толе​рантность, психическая и физическая зависимость от препарата. Физическая зависимость наблюдает​ся при употреблении опиатов, барбитуратов, алко​голя и бензодиазепинов. При абстиненции велик риск опасных для жизни осложнений, обусловлен​ных симпатической гиперактивностью. Из всех аб​стинентных синдромов, наиболее опасен синдром отмены барбитуратов, сопряженный с самой высо​кой летальностью.
Информация о патологическом пристрастии по​зволяет предупредить нежелательные лекарствен​ные взаимодействия, предсказать толерантность к анестетикам и облегчает распознавание синдрома отмены. Больной может сообщить о своей пагубной привычке (как правило, только при прямо заданном вопросе) или же, наоборот, скрыть ее. Распознать патологическое пристрастие к психотропным сред​ствам во время короткой беседы часто бывает очень трудно. Многочисленные точечные рубцы на коже конечностей в сочетании с плохими пери​ферическими венами указывают на в/в введение наркотических препаратов, как правило, сопро​вождающееся высокой распространенностью кож​ных инфекций, тромбофлебитом, похудением, эн​докардитом, гепатитом В и С, ВИЧ-инфекцией.
Потребность в анестетиках зависит от давности последнего приема алкоголя или наркотического препарата (табл. 27-3). При остром опьянении или синдроме отмены плановую операцию следует от​ложить. Если проведение операции необходимо не​смотря на симптомы физической зависимости, то в периоперационном периоде во избежание возник​новения синдрома отмены показано применение препарата, вызывающего пристрастие (при алко​гольной зависимости назначают бензодиазепины), или его аналога (при зависимости от опиатов можно использовать любой наркотический анальгетик). Толерантность к анестетикам возникает часто, но не во всех случах она предсказуема. При технической

возможности всегда отдается предпочтение регио​нарной анестезии. Общую анестезию целесообразно проводить с помощью высокоуправляемых ингаля​ционных анестетиков. При пристрастии к опиатам не рекомендуется прибегать к смешанным агонис-там-антагонистам опиатных рецепторов, поскольку они провоцируют острый синдром отмены. Для ле​чения синдрома отмены в послеоперационном пе​риоде назначают клонидин.
Случай из практики: анестезия при электросудорожной терапии
У 64-летнего мужчины депрессия. Из-за резистент-ности к фармакотерапии ему назначена электросу​дорожная терапия (ЭСТ).
Как проводят ЭСТ?
С помощью электрического разряда вызывают су​дорожную активность в больших полушариях го​ловного мозга (или в одном из них). Электричес​кие стимулы различны по профилю, амплитуде и длительности. Цель ЭСТ — вызвать генерализо-ванный судорожный припадок длительностью 30-60 с. Электрические стимулы подаются до тех пор, пока не возникнут лечебные судороги. Хороший лечебный эффект при ЭСТ достигается после того, как общая продолжительность судорог в ходе кур​са лечения составит 400-700 с. Поскольку в день
ТАБЛИЦА 27-3. Влияние острого опьянения, хрони​ческого употребления алкоголя и наркотических препаратов на потребность в анестетиках
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1 Обусловлено выраженной симпатической гиперактивно​стью.
| — уменьшение потребности в анестетиках; t — увеличение потребности в анестетиках; О — эффекта нет. ? = неизвестно
выполняют не более 1 сеанса ЭСТ, то лечение про​водится 2-3 нед. При большом количестве сеансов высок риск возникновения прогрессирующей ут​раты памяти, особенно при двухстороннем нало​жении электродов.
Почему при ЭСТ необходима анестезия?
После обнаружения эффективности ЭСТ пер​воначальный энтузиазм, однако, быстро угас, поскольку: (1) без введения миорелаксантов судо​роги часто приводили к тяжелым травмам опор​но-двигательной системы; (2) при применении миорелаксантов в отсутствие анестезии ЭСТ при​чиняла значительный дискомфорт больному, ибо у него наблюдалась полная беспомощность на фоне сохраненного сознания. Использование об​щих анестетиков для индукции амнезии и миоре​лаксантов для профилактики травм привело к но​вой волне интереса к ЭСТ. Летальность при ЭСТ составляет 1:10 000 сеансов лечения. Некоторые психиатры прибегают к анестетикам самостоя​тельно, но присутствие анестезиолога для обеспе​чения проходимости дыхательных путей и мони​торинга кровообращения представляется весьма целесообразным.
Какое влияние оказывает ЭСТ на организм?
Вначале судорожная активность вызывает акти​вацию парасимпатического отдела вегетативной нервной системы, а затем — более длительную ак​тивацию симпатического отдела. Начальная фаза характеризуется брадикардией и усиленной сек​рецией экзокринных желез. Иногда возникает очень выраженная брадикардия (ЧСС менее 30 в 1 мин) и даже преходящая асистолия продолжи​тельностью до 6 с. Эти явления сменяются арте​риальной гипертонией и тахикардией, которые длятся несколько минут. Преходящая вегетатив​ная дисфункция приводит к аритмии и измене​нию зубца T на ЭКГ, Происходит временное по​вышение мозгового кровотока, внутричерепного давления, давления в полости желудка и внутри​глазного давления.
Каковы противопоказания к ЭСТ?
Абсолютные противопоказания включают недав​ний инфаркт миокарда (< 3 мес), недавний ин​сульт (< 1 мес), объемное образование головного мозга и внутричерепную пшертензию; относи​тельные — стенокардию, некомпенсированную сердечную недостаточноть, тяжелое заболевание чегких, переломы костей, остеопороз, беремен​ность, глаукому и отслойку сетчатки.

Какие анестетики целесообразно использовать при ЭСТ?
Амнезия требуется на короткий период времени (1-5 мин) — от введения миорелаксантов до мо​мента индукции судорог. Судороги сами по себе вызывают кратковременную ретроградную амне​зию, сонливость и спутанность сознания. Следова​тельно, для индукции применяют только препара​ты короткого действия. Кроме того, большинство препаратов для индукции (барбитураты, этомидат, пропофол) обладают противосудорожными свой​ствами, поэтому их необходимо вводить только в небольших дозах. Все вышеперечисленные анес​тетики повышают судорожный порог и снижают длительность судорог.
После предварительной оксигенации вводят анестетик (чаще всего применяют метогекситал, 0,5-1 мг/кг в/в). Можно использовать пропофол, 1-1,5 мг/кг; превышение этой дозы уменьшает длительность судорог. Бензодиазепины повышают судорожный порог и уменьшают длительность су​дорог. Кетамин увеличивает длительность судо​рог, но его назначают редко из-за замедленного пробуждения, тошноты и атаксии. Этомидат тоже замедляет пробуждение. Наркотические анальге-тики короткого действия (например, альфентанил) не следует применять изолированно, поскольку они не всегда вызывают амнезию. Однако при вы​соком судорожном пороге альфентанил (10-25 мг/кг) целесообразно сочетать с метогекситалом, который в очень низких дозах (10-20 мг) усилива​ет судорожную активность. Часто наблюдают, что при каждом последующем сеансе ЭСТ судорож​ный порог увеличивается.
Миорелаксация необходима от начала электри​ческой стимуляции до завершения судорог. В большинстве случаев прибегают к миорелаксан-там короткого действия (сукцинилхолин, 0,5-1 мг/кг). До восстановления самостоятельного дыхания проводят масочную вентиляцию с помо​щью саморасправляющегося дыхательного мешка или контура наркозного аппарата.
Можно ли продлить период судорог без усиления электрического стимула?
Гипервентиляция увеличивает длительность судо​рог и поэтому используется во многих клиниках. Кофеин (125-250 мгв/в, медленно) также продле​вает период судорог.
Какой мониторинг необходим при ЭСТ?
Стандартный неинвазивный мониторинг, который применяют при общей анестезии. Для мониторин-
га судорожной активности применяют ЭЭГ. Су​ществует альтернативный способ мониторинга су​дорожной активности: перед инъекцией сукцинил-холина на одной руке раздувают манжетку от прибора для измерения АД, что предотвращает по​ступление миорелаксанта в мышцы этой конечнос​ти и позволяет наблюдать за судорогами в ней.
Как избежать неблагоприятного влияния ЭСТ при тяжелых заболеваниях сердечно​сосудистой системы?
Избыточную холинергическую стимуляцию уст​раняют атропином. У всех больных следует прово​дить премедикацию гликопирролатом для профи​лактики брадикардии и подавления избыточной секреции слюнных желез и желез дыхательных путей. Симпатическую гиперактивность устраня​ют нитроглицерин, нифедипин, а- и (3-адрено-блокаторы. Высокие дозы (3-адреноблокаторов (эс-молол, 200 мг) уменьшают продолжительность судорог.

Возможно ли проведение ЭСТ у больного с электрокардиостимулятором?
Электрокардиостимулятор не является противо​показанием к выполнению ЭСТ. При необходимо​сти с помощью магнита (который должен нахо​диться в доступном месте) стимулятор переводят в постоянный режим.
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Нарушения водно-электролитного обмена
Нарушения водно-электролитного обмена — чрез​вычайно распространенная патология у хирурги​ческих больных. Для коррекции гиповолемии и интраоперационной кровопотери часто требуется инфузия большого объема растворов. Выражен​ные нарушения водно-электролитного обмена могут привести к тяжелым расстройствам сердеч​но-сосудистой и нервной систем, а также нервно-мышечной функции. В связи с этим анестезиолог должен иметь четкое представление о водно-элек​тролитном обмене. В настоящей главе приведены сведения о жидкостных компартментах организма, расстройствах водно-электролитного обмена и ме​тодах их коррекции. Инфузионной терапии и на​рушениям кислотно-основного состояния посвя​щены следующие главы.
Терминология растворов
Международная система единиц (СИ) не получила еще широкого распространения в клинической практике, и концентрацию многих веществ продол​жают обозначать в старых единицах. Например, ко​личество вещества в растворе выражают в граммах, молях или эквивалентах. Кроме того, концентра​цию раствора можно отразить либо как количество вещества, отнесенное к объему раствора, либо как количество вещества, отнесенное к массе раствори​теля, что иногда вызывает путаницу.
Молярность, моляльность и эквивалентность
В одном моле вещества содержится 6,02 X 102i мо​лекул. Вес 1 моля вещества в граммах называют грамм-молекулой. В соответствии с системой СИ, молярность — это единица концентрации, отража​ющая количество растворенного вещества в молях в 1 литре раствора. Моляльность — это единица концентрации, отражающая количество раство-

ренного вещества в молях, приходящееся на 1 кг растворителя. Эквивалентность используется в клинической практике для выражения концент​рации веществ, находящихся в ионизированном состоянии: число эквивалентов иона в растворе — это количество молей вещества, умноженное на его заряд (валентность). Так, одномолярный раствор MgCl2 содержит 2 эквивалента магния и 2 эквива​лента хлора в одном литре раствора.
Осмолярность, осмоляльность и тоничность
Осмос — это физическое явление, сутью которого является перемещение воды через полупроницае​мую мембрану, обусловленное разницей концент​раций недиффундирующих частиц растворенного вещества, находящихся по обе стороны мембра​ны. Осмотическое давление — это давление, ко​торое необходимо приложить, чтобы предотвра​тить движение воды через полупроницаемую мембрану в направлении раствора с большей кон​центрацией. Осмотическое давление зависит только от концентрации недиффундирующих час​тиц, поскольку средняя кинетическая энергия этих частиц одинакова и не зависит от их массы. Один осмоль соответствует 1 молю недиссоции​рующего вещества. Для веществ, находящихся в ионизированном состоянии, каждый моль соот​ветствует я-ому числу осмолей, где п — количе​ство образующихся при диссоциации ионов. При растворении 1 моля такого высокоионизирован​ного вещества, как NaCl, должно образовываться 2 осмоля, но в реальности взаимодействие катио​нов и анионов снижает эффективную осмотичес​кую активность раствора NaCl на 25 %. Разница в 1 миллиосмоль/л между двумя растворами созда​ет осмотическое давление, равное 19,3 мм рт. ст. Осмолярность раствора — это количество осмо​лей растворенного вещества, содержащегося в 1 л
ТАБЛИЦА 28-1. Жидкостные компартменты организма (у мужчины с массой тела 70 кг)
	Жидкостный компартмент

	% массы тела

	Общий объем воды (%)

	Объем, л


	Внутриклеточный

	36

	60

	25


	Внеклеточный

	
	
	

	Интерстициальная жидкость

	19

	32

	13,5


	Внутрисосудистая жидкость

	5

	8

	3,5


	Всего

	60

	100

	42



раствора, тогда как осмоляльность — это количе​ство осмолей вещества, растворенного в 1 кг растворителя. Тоничность, осмолярность и осмо​ляльность часто используют как взаимозаменяе​мые термины, что не вполне корректно. Тонич​ность отражает влияние раствора на объем клетки. Изотонический раствор не влияет на объем клетки, в то время как гипотонический ра​створ приводит к увеличению объема (вода по​ступает в клетку), а гипертонический — наоборот, к уменьшению (вода выходит из клетки).
Жидкостные компарменты организма
Вода составляет 60 % массы тела взрослого муж​чины и 50 % — взрослой женщины. Вода распреде​лена во внутриклеточном и внеклеточном компарт-ментах. Внеклеточная жидкость подразделяется на интерстициальную и внутрисосудистую. Ин​терстициальная жидкость омывает клетки снару​жи и находится вне сосудистого русла. В табл. 28-1 представлено распределение воды в жидкостных компартментах организма.
Объем жидкостных компартментов зависит от состава и концентрации растворенных в них ве​ществ (табл. 28-2). Различия в концентрации обус​ловлены в основном физическими свойствами

мембран, отделяющих жидкостные пространства. Осмотические силы, обусловленные недиффунди​рующими частицами, определяют распределение воды в организме и, соответственно, объем жидко​стных компартментов.
Внутриклеточная жидкость
Клеточная мембрана играет важную роль в регуля​ции внутриклеточного объема жидкости и ее хими​ческого состава. Мембраносвязанная АТФ-аза обеспечивает движение противоположно направ​ленных потоков Na+ и K+ в соотношении 3 : 2. Кле​точная мембрана проницаема для ионов калия, но относительно непроницаема для ионов натрия, по​этому калий накапливается внутри клетки, а нат​рий концентрируется во внеклеточном простран​стве. Таким образом, калий является основным осмотически активным компонентом внутрикле​точной жидкости, тогда как натрий — основной осмотически активный компонент внеклеточной жидкости.
Клеточная мембрана непроницаема для боль​шинства белков, поэтому их концентрация в клет​ке высока. Белки представляют собой недиффун​дирующие анионы, поэтому мембраносвязанная Ка+/К+-зависимая АТФ-аза обеспечивает обмен Na+ на K+ в соотношении 3 : 2, что предотвращает развитие относительной внутриклеточной гипер-
ТАБЛИЦА 28-2. Химический состав жидкостных компартментов организма человека
	Молярная масса   Внутриклеточный компартмент

	Внеклеточный компартмент


	
	Внутри сосудисты и

	Интерстициальный


	Натрий (мэкв/л)

	23,0

	10

	145

	142


	Калий (мэкв/л)

	39,1

	140

	4

	4


	Кальций (мэкв/л)

	40,1

	< 1

	3

	3


	Магний (мэкв/л)

	24,3

	50

	2

	2


	Хлорид (мэкв/л)

	35,5

	4

	105

	110


	Бикарбонат (мэкв/л)

	61

	10

	24

	28


	Фосфор

	31*

	75

	2

	2


	Белок (г/дл)

	
	16

	7

	2



Молярная масса РО4 = 95 г/моль.
осмоляльности. Нарушение функции Na+/K+-3a-висимой АТФ-азы (например, при ишемии или гипоксии), приводит к прогрессирующему набу​ханию клеток.
Внеклеточная жидкость
Основная функция внеклеточной жидкости — обеспечение клеток питательными веществами и удаление продуктов обмена. Поддержание нор​мального объема внеклеточного пространства, осо​бенно внутрисосудистой жидкости, чрезвычайно важно для нормального функционирования орга​низма. Натрий — основной катион и осмотически активный компонент внеклеточной жидкости, по​этому именно концентрация натрия определяет объем внеклеточной жидкости. Следовательно, из​менения объема внеклеточной жидкости сопряже​ны с изменениями общего содержания натрия в организме, что, в свою очередь, определяется по​ступлением натрия в организм, его экскрецией почками и внепочечными потерями.
Интерстициальная жидкость
В норме очень небольшое количество интерстици-альной жидкости находится в свободном состоя​нии. Большая часть интерстициальной воды хими​чески связана с протеогликанами, формируя гель. Давление интерстициальной жидкости обычно от​рицательное (около -5 мм рт. ст.). При увеличении объема интерстициальной жидкости ее давление повышается. Когда интерстициальное давление становится положительным, содержание свобод​ной воды в геле быстро увеличивается, клинически это проявляется отеком.
Через поры капиллярного эндотелия в норме проходит лишь незначительное количество белков плазмы, поэтому концентрация белка в интерсти​циальной жидкости относительно низка (20 г/л). Белки, попавшие в интерстициальное простран​ство, возвращаются в сосудистое русло с лимфой.
Внутрисосудистая жидкость
Внутрисосудистая жидкость (плазма) отграниче​на эндотелиальной выстилкой кровеносных сосу​дов. Большинство электролитов (в основном ионы небольшого размера) свободно проходят че​рез эндотелий, чем объясняется почти идентич​ный электролитный состав плазмы и интерстици​альной жидкости. Вместе с тем плотные контакты эндотелиальных клеток препятствуют выходу белков плазмы за пределы сосудистого русла. Та​ким образом, белки плазмы (преимущественно аль-

бумин), являются основным осмотически актив​ным компонентом, обеспечивающим обмен жидко​сти между плазмой и интерстициалъным про​странством.
В норме увеличение объема внеклеточной жид​кости обеспечивается за счет пропорционального увеличения объема плазмы и интерстициальной жидкости. При положительном интерстициальном давлении увеличение объема внеклеточной жид​кости обеспечивается только за счет изменения ин-терстициального пространства (рис. 28-1). Таким образом, интерстициальное пространство служит своего рода компенсирующим резервуаром для внутрисосудистого пространства. Клинически увеличение объема интерстициальной жидкости проявляется отеком тканей.
Транспорт воды и электролитов в организме
Диффузия — это хаотическое движение молекул, обусловленное их кинетической энергией. В ре​зультате диффузии в основном происходит переме​щение воды и электролитов между жидкостными компартментами. Скорость диффузии вещества через мембрану зависит от (1) проницаемости мем​браны для данного вещества; (2) разницы концент​раций вещества по обе стороны мембраны; (3) раз​ницы гидростатического давления по обе стороны мембраны, сообщающей молекулам дополнитель​ную кинетическую энергию и (4) электрического мембранного потенциала (для частиц, имеющих заряд).
Диффузия через клеточную мембрану
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Рис. 28-1. Зависимость между объемом циркулирующей крови и объемом внеклеточной жидкости. (Из: Guy ton AC: Textbook of Medical Physiology, 7th ed. Saunders, 1986.)
Диффузия через клеточную мембрану происходит посредством нескольких механизмов: (1) через би​молекулярный липидный слой клеточной мембра-
ны; (2) через белковые каналы клеточной мембра​ны; (3) в результате обратимого связывания моле​кулы вещества с белком-переносчиком, способным проникать через клеточную мембрану. Кислород, CO2, вода и жирорастворимые молекулы проходят через клеточную мембрану без участия переносчи​ков. Катионы Na+, K+ и Ca2+ плохо проникают через клеточную мембрану, потому что ее наружная мембрана заряжена положительно. Поэтому диф​фузия этих катионов происходит только через трансмембранные белковые каналы. Ионный ток через каналы зависит от потенциала мембраны и связывания лигандов (например, ацетилхолина) с рецепторами. Глюкоза и аминокислоты проника​ют через клеточную мембрану с помощью белков-переносчиков.
Транспорт воды между внутриклеточным и интерстициалъным пространствами обуслов​лен осмотическими силами, возникающими вслед​ствие разницы концентраций недиффундирую​щих растворенных частиц. Если возникает градиент концентрации между внутриклеточным и интерстициальным пространствами, то свобод​ная вода поступает в пространство с большей ос-моляльностью.
Диффузия через эндотелий капилляров
Стенка капилляра имеет толщину 0,5 мкм и состо​ит из одного слоя эндотелиальных клеток и подле​жащей базальной мембраны. Эндотелиальные клетки отделены друг от друга межклеточными щелями шириной 6-7 hm. Кислород, CO2, вода и жирорастворимые вещества проходят через мемб​рану эндотелиальных клеток в обоих направлени​ях. Через межклеточные щели свободно проника​ют только низкомолекулярные водорастворимые вещества, например натрий, калий, хлор и глюкоза. Высокомолекулярные вещества, такие как белки плазмы, плохо диффундируют через межклеточ​ные щели (за исключением печени и легких, где щели значительно шире).
В отличие от транспорта воды через клеточную мембрану, транскапиллярный транспорт воды за​висит не только от осмотических сил, но и в значи​тельной степени от разницы гидростатического давления (рис. 28-2), Осмотические и гидростати​ческие силы оказывают влияние как на артериаль​ный, так и на венозный конец капилляра. Вслед​ствие их действия на артериальном конце капилляра жидкость перемещается из сосудистого русла в интерстициальное пространство, а на ве​нозном конце — в обратном направлении. Более того, величина этих сил в различных тканях не оди​накова. Давление в артериальном колене капилля-

ра определяется тонусом прекапиллярного сфинк​тера. В капиллярах, где необходимо поддержание высокого давления (капилляры почечных клубоч​ков), тонус прекапиллярного сфинктера низкий, тогда как в капиллярах скелетных мышц, где дав​ление низкое, тонус прекапиллярного сфинктера высокий. В норме 90 % фильтруемой жидкости ре-абсорбируется в капилляры. Нереабсорбируемая часть жидкости (в объеме около 2 мл/мин) посту​пает в интерстициальное пространство и затем с лимфой возвращается в сосудистое русло.
Нарушения обмена воды
Общее содержание воды в теле младенца при рож​дении составляет приблизительно 75 % массы тела. К первому месяцу жизни эта величина снижа​ется до 65 % и у взрослых мужчин составляет 60 %, а у женщин 50 %. Общий объем воды (ООВ) у жен​щин ниже вследствие большего содержания жиро​вой ткани. По этой же причине общее содержание воды снижено при ожирении и у пожилых людей.
Обмен воды в норме
Взрослый человек потребляет в сутки примерно 2500 мл воды, в том числе приблизительно 300 мл воды, образующейся в результате метаболизма. Потери воды составляют около 2500 мл/сутки, из которых 1500 мл выделяется с мочой, 800 мл испа​ряется (400 мл через дыхательные пути и 400 мл через кожу), 100 мл выделяется с потом и еще 100 мл — с калом. Потери воды при испарении иг​рают очень важную роль в терморегуляции орга​низма и в норме составляют 20-25 % теплопотерь организма (гл. 6).
Осмоляльность вне- и внутриклеточной жид​кости тщательно регулируется, что позволяет обеспечить нормальное содержание воды в тканях. Изменения общего содержания воды и объема кле​ток могут привести к серьезным нарушениям, осо​бенно в головном мозге.
Взаимозависимость между концентрацией натрия в плазме и осмоляльностью внеклеточной и внутриклеточной жидкости
Осмоляльность внеклеточной жидкости равна сумме концентраций всех растворенных в ней ве​ществ. Поскольку Na+ и сопряженные с ним анио​ны составляют почти 90 % этих веществ, то можно использовать следующее уравнение:
[image: image80.png]ApTepuanHii
KoHew Kanunasipa

30

TraHb
MuapocTaTneckoe
nasnexne
BKanunnspe

HHTepCTULMantHoe
TMAPOCTATVHBCKO®

Knetka

namseHve

WHrepcrvumanstoe

2 omaecios
AasneHve

OHKOTU-

SpuTpount 8
weckoe.
£nasnenme

S

10

QOnkomm-
yeckoe
AABEHNE
nnaamel

Sddexnence

PunbTpaLMoHHOE
Ahasnexve

Benoanblii KoHewy kanunnsipa

28

SddexTuaroe
HULTPAUNDHHOE
nasnenve

TuapocTaTiieckoe
Agenenne
axanunnsipe

MHTepCTUUMaNbHOE
TUAPOCTATAMECKOR
Aasnenme
MHTepeTiumanshoe

OHKOTUMECKOE
namneHuve

28

BGe YNCNOBLIE SHAYEHHS IPUBEASHI B MM PT. CT.




Рис. 28-2. Транскапиллярный обмен жидкости
Осмоляльность плазмы =
= 2 х Концентрация натрия в плазме (1).
Внеклеточная и внутриклеточная жидкости нахо​дятся в осмотическом равновесии, поэтому осмо-ляльность плазмы (и концентрация натрия в плаз​ме) обычно отражает общую осмоляльность.

Рассчитать общую осмоляльность жидкостных компартментов организма можно по следующей формуле (ООВ — общий объем воды):
Общая осмоляльность =
= (содержание веществ, растворенных во вне​клеточной и внутриклеточной жидкости)/ООВ (2).
Калий и натрий являются основными внутри- и вне​клеточными катионами соответственно. Поэтому:
Общая осмоляльность тела ~
~ [(Ма+внеклеточный х 2) + + (^внутриклеточный х 2)]/ООВ (3).
Из уравнений (1) и (3) следует, что
[Na+] плазмы ~ (Na+ внеклеточный +
+ K+ внутриклеточный)/ООВ (4).

мии. В норме вода составляет 93 % объема плазмы, остальные 7 % — липиды и белки. Если концентра​ция липидов или белков повышена, то на долю воды приходится меньший объем; концентрация натрия в цельной плазме снижается, в то время как концентрация натрия в водной фазе плазмы (ис​тинная осмоляльность) остается нормальной.
Регуляция осмоляльности плазмы
Используя эти принципы, можно рассчитать влияние изотонической, гипотонической и гиперто​нической нагрузки на содержание воды в жидкост​ных компартментах организма и на осмоляльность плазмы (табл. 28-3). Из уравнения (4) становится очевидной потенциальная значимость внутрикле​точной концентрации калия: выраженные потери калия способствуют развитию гипонатриемии.
При патологических состояниях существенное влияние на осмоляльность внеклеточной жидкос​ти оказывают глюкоза и, в меньшей степени, моче​вина. Более точная формула для расчета осмоляль-ности плазмы выглядит следующим образом:
Осмоляльность плазмы (мОсм/кг) =
- [Na+] х 2 + АМК/2,8 + глюкоза/18 (5),
где [Na+] выражена в мэкв/л, a AMK (азот мочеви​ны крови) и глюкоза — вмг/100 мл. Мочевину (AMK) часто не включают в это уравнение, по​скольку она легко проходит через клеточные мемб​раны и не участвует в генерации эффективного ос​мотического давления:
Эффективная осмоляльность плазмы =
= [Na+] х 2 + глюкоза/18 (6).
Осмоляльность плазмы в норме колеблется от 280 до 290 мОсм/кг H2O. При повышении концент​рации глюкозы в плазме на каждые 62 мг/100 мл концентрация натрия снижается приблизительно на 1 мэкв/л. Расхождение между измеряемой и рас​четной осмоляльностью называют осмоляльной разницей (осмоляльный разрыв). Чрезмерно боль​шая осмоляльная разница указывает на высокую концентрацию в норме не присутствующих в крови активных веществ, например этанола, маннитола, метанола, этиленгликоля или изопропилового спирта. Осмоляльная разница увеличивается при хронической почечной недостаточности (за счет накопления нелетучих кислот), кетоацидозе (в ре​зультате накопления кетоновых тел), а также при введении большого количества глицина (например, при трансуретральной резекции предстательной железы). Кроме того, она может увеличиваться при выраженной гиперлипидемии или гиперпротеине-

Регуляция осмоляльности плазмы осуществляет​ся осморецепторами, расположенными в гипотала​мусе. Эти специализированные нейроны регули​руют секрецию антидиуретического гормона (АДГ) и задействованы в механизме формирова​ния жажды. Осмоляльность плазмы поддержива​ется в относительно узких границах благодаря из​менению потребления и выделения воды.
Секреция антидиуретического гормона
Специализированные нейроны супраоптических и паравентрикулярных ядер гипоталамуса очень чувствительны к изменению осмоляльности вне​клеточной жидкости. При увеличении осмоляльно​сти внеклеточной жидкости возникает дегидрата​ция этих нейронов, в результате чего из задней доли гипофиза выделяется АДГ (синоним: аргинин-ва-зопрессин). АДГ значительно увеличивает реабсорб-цию воды в собирательных трубочках почек (гл. 31), что приводит к снижению осмолялъности плазмы до нормы. Напротив, снижение осмоляльности вне​клеточной жидкости вызывает гипергидратацию осморецепторов и уменьшение выработки АДГ. Снижение секреции АДГ приводит к увеличению выведения воды с мочой (водный диурез), что по​вышает осмоляльность плазмы до нормы. Пика ди​урез достигает после того, как метаболизируется циркулирующий АДГ (90-120 мин). Если секре​ция АДГ полностью подавлена, почки могут выде​лять до 10-20 л жидкости в сутки (см. ниже):
Общее количество выделяемой с мочой или аб​сорбируемой свободной воды определяют по фор​муле абсорбции свободной воды:
TV = V [(UNa++UK+)/PNa+-1],
где ТСС|12„ — баланс свободной воды, V — диурез, UNa+ и UK+ — концентрации натрия и калия в моче, pnu+ ~~ концентрация натрия в плазме.
Неосмотическая секреция АДГ
Барорецепторы каротидного синуса и, возможно, рецепторы растяжения левого предсердия стиму​лируют секрецию АДГ при снижении ОЦК на 5-
10 %. Секреция АД Г усиливается при боли, эмоцио​нальном стрессе и гипоксии.
Жажда
Осморецепторы латеральной преоптической об​ласти гипоталамуса очень чувствительны к изме​нению осмоляльности внеклеточной жидкости. Активация этих нейронов при повышении осмо​ляльности внеклеточной жидкости вызывает чув-

ство жажды. Напротив, при гипоосмоляльности внеклеточной жидкости жажда подавляется.
Жажда является единственным побудитель​ным стимулом, заставляющим человека пить, и поэтому представляет собой основной защитный механизм, направленный против гиперосмоляль-ности и гипернатриемии. К сожалению, механизм жажды эффективен только, когда человек в созна​нии и может пить.
ТАБЛИЦА 28-3. Влияние изотонической, гипотонической и гипертонической нагрузки на содержание воды во внеклеточном и внутриклеточном компартментах^
	А. Норма
Общее количество растворенных веществ                                                     = 280 мОсм/кг х 42 кг = 11 760 мОсм Количество растворенных веществ во внутриклеточной жидкости            = 280 мОсм/кг х 25 кг = 7000 мОсм Количество растворенных веществ во внеклеточной жидкости                  = 280 мОсм/кг х 17 кг = 4760 мОсм Концентрация натрия во внеклеточной жидкости                                          = 280/2 = 140 мэкв/л


	Внутриклеточная жидкость         Внеклеточная жидкость
Осмоляльность                                       280                                                    280 Объем (л)                                                   25                                                       17 Избыток воды (кг)                                     О                                                        О


	Б. Изотоническая нагрузка: 2 л 0,9 % NaCI
Общее количество растворенных веществ                                                     = 280 мОсм/кг х 44 кг = 1 2 320 мОсм Количество растворенных веществ во внутриклеточной жидкости            = 280 мОсм/кг х 25 кг = 7000 мОсм Количество растворенных веществ во внеклеточной жидкости                 = 280 мОсм/кг х 1 9 кг = 5320 мОсм


	Внутриклеточная жидкость         Внеклеточная жидкость
Осмоляльность                                       280                                                    280 Объем (л)                                                   25                                                       19 Избыток воды (кг)                                      О                                                         +2 Итог: жидкость накапливается во внеклеточном пространстве


	В. Гипотоническая нагрузка: 2 л воды
Новая масса воды в организме                                                                          = 42 + 2 = 44 кг Новая Осмоляльность жидкостных пространств организма                        = 1 1 760 мОсм/44 кг = 267 мОсм/кг Новый объем внеклеточной жидкости                                                              = 7000 мОсм/267 мОсм/кг = 26,2 кг Новая концентрация натрия во внеклеточной жидкости                              = 267/2 =133 мэкв/л


	Внутриклеточная жидкость         Внеклеточная жидкость
Осмоляльность                                       267,0                                                    267 Объем (л)                                                   26,2                                                     17,8 Избыток воды (кг)                                    +1,2                                                    +0,8 Итог: жидкость распределяется в обоих пространствах


	Г. Гипертоническая нагрузка: 600 мэкв NaCI (без воды)
Общее количество растворенных веществ                                                     = 1 1 760 + 600 =12 360 мОсм Новая Осмоляльность жидкостных пространств организма                        =12 360 мОсм/42 кг = 294 мОсм/кг Новое количество растворенных веществ во внутриклеточной жидкости   = 600 + 4760 = 5360 мОсм Новый объем внеклеточной жидкости                                                              = 5360 мОсм/294 мОсм/кг = 18,2 кг Новый объем внутриклеточной жидкости                                                        = 42 - 1 8,2 = 23,8 кг Новая концентрация натрия во внеклеточной жидкости                              = 294/2 = 147 мэкв/л


	Внутриклеточная жидкость        Внеклеточная жидкость
Осмоляльность                                       294,0                                                  294,0 Объем (л)                                                   23,8                                                     18,2 Избыток воды (кг)                         -1,2 (дефицит)                                         +1,2 Итог: вода перемещается из внутриклеточного пространство во внеклеточное



1 В расчете на взрослого мужчину с массой тела 70 кг.
Гиперосмоляльность и гипернатриемия
Гиперосмоляльность возникает при увеличении концентрации растворенных веществ в жидкост​ных пространствах организма и часто (но не всег​да) сочетается с гипернатриемией ([Na+] > 145 мэкв/л). Гииеросмоляльность без гипернатрие-мии развивается при выраженной гипергликемии или при накоплении в плазме патологических ос​мотически активных веществ. В последних двух случаях концентрация натрия в плазме может быть низкой вследствие перемещения воды из внутриклеточного пространства во внеклеточное. Повышение концентрации глюкозы в плазме на каждые 100 мг/100 мл уменьшает концентрацию натрия в плазме на 1,6 мэкв/л.
Гипернатриемия почти во всех случаях разви​вается либо в результате значительной почечной экскреции свободной воды (т. е. потери гипотони​ческой жидкости), либо при задержке большого ко​личества натрия. Даже при нарушенной концент-

рационной способности почек жажда является высокоэффективным механизмом, предупрежда​ющим развитие гипернатриемии. Следовательно, гипернатриемия чаще всего возникает у неспособ​ных пить тяжелобольных, у пожилых, у малень​ких детей, а также при нарушениях сознания. Об​щее содержание натрия в организме человека при гипернатриемии может быть низким, нормальным или высоким (табл. 28-4).
Гипернатриемия при низком содержании натрия в организме
Данное состояние характеризуется дефицитом натрия и воды, причем потеря воды превышает по​терю натрия (водное истощение). Потери свобод​ной воды могут быть почечного (осмотический ди​урез) или внепочечного происхождения (диарея или потоотделение). Развиваются симптомы гипо-волемии (гл. 29). При почечных потерях концент​рация натрия в моче выше 20 мэкв/л, а при внепо-чечных — ниже 10 мэкв/л.
ТАБЛИЦА 28-4. Причины гипернатриемии
	Низкое содержание натрия в организме
Потери воды и натрия (воды пропорционально больше, чем натрия) Почечные потери (осмоляльность мочи < 800 мОсм/кг H2O) Осмотический диурез Гипергликемия Маннитол Прием большого количества белка Внепочечные потери (осмоляльность мочи > 800 мОсм/кг H2O) Желудочно-кишечный тракт Осмотическая диарея Скрытые потери Потоотделение
Нормальное содержание натрия в организме
Потери воды Почечные потери (осмоляльность мочи варьируется) Несахарный диабет Центральный Нефрогенный Эссенциальная гипернатриемия (переустановка осморецепторов) Внепочечные потери (осмоляльность мочи > 800 мОсм/кг H2O) Ожоги Повышенные потери через дыхательные пути
Повышенное содержание натрия в организме1
Чрезмерное потребление поваренной соли Введение гипертонического раствора NaCI Введение раствора NaHCO3 Первичный гиперальдостеронизм Синдром Кушинга



1 Моча может быть изотоничной либо гипертоничной относительно плазмы крови.
Гипернатриемия при нормальном содержании натрия в организме
У этой категории больных отмечаются симптомы дегидратации без признаков явной гиповолемии (за исключением случаев чрезмерной потери жидкости). Потери практически только воды мо​гут происходить через кожу, дыхательные пути и почки. В редких случаях преходящая гипернатри-емия развивается при перемещении воды в клетки после физической нагрузки, судорог или при раб-домиолизе. Наиболее частая причина гипернатри-емии при нормальном содержании натрия в орга​низме (у больных в сознании) — несахарный диабет. При несахариом диабете значительно на​рушается концентрационная способность почек, что обусловлено либо снижением секреции АДГ (центральный несахарный диабет), либо уменьше​нием чувствительности почечных канальцев к циркулирующему в крови АДГ (нефрогенный не​сахарный диабет). В редких случаях при заболе​ваниях ЦНС возникает эссенциальная гипернат-риемия, когда осморецепторы перенастраиваются на более высокую осмоляльность.
А. Центральный несахарный диабет. Пораже​ние гипоталамуса или ножки гипофиза часто при​водит к возникновению несахарного диабета. Пос​ле нейрохирургических операций и ЧМТ нередко отмечается преходящий несахарный диабет (гл. 2.6). Полидипсия и полиурия (часто > 6 л/сут) в анамнезе в отсутствие гипергликемии и компуль-сивного чрезмерного потребления воды позволяют заподозрить несахарный диабет. Несахарный диа​бет у хирургических больных в периоперационном периоде можно предположить, если наблюдается выраженная полиурия без глюкозурии при осмо-ляльности мочи ниже осмоляльности плазмы. В бессознательном состоянии механизм жажды не срабатывает, что приводит к выраженной потере жидкости и быстрому развитию гиповолемии. По​вышение осмоляльности мочи после применения АДГ подтверждает диагноз центрального несахар​ного диабета. Препаратом выбора при лечении ост​рого центрального несахарного диабета является водный раствор вазопрессина (5 ЕД п/к каждые 4 ч). Масляный раствор вазопрессина (0,3 мл в/м 1 раз в сутки) действует продолжительнее, но его применение сопряжено с большим риском водного отравления. Десмопрессин (dDAVP) — это синте​тический аналог АДГ с длительностью действия 12-24 ч, его применяют как в амбулаторной прак​тике, так и в периоперационный период (5-10 мкг 1-2 раза в сутки интраназально).
Б. Нефрогенный несахарный диабет. Нефро​генный несахарный диабет может быть врожден-

ным, но чаще развивается вторично как следствие других заболеваний: хронических заболеваний по​чек, некоторых видов электролитных нарушений (гигюкалиемия и гиперкальциемия), а также ряда других расстройств (серповидно-клеточной ане​мии, гиперпротеинемии). Данная форма несахар​ного диабета иногда возникает как результат побочного нефротоксического действия лекар​ственных препаратов (амфотерицина В, лития, ме-токсифлюрана, демеклоциклина, ифосфамида, маннитола). При нефрогенном несахарном диабе​те почки не способны реагировать на АДГ несмот​ря на нормальную его секрецию, что приводит к нарушению их концентрационной способности. Возможные механизмы включают снижение реак​ции почек на циркулирующий АДГ или нарушение механизма противоточного умножения (гл.31). Неспособность почек концентрировать мочу после введения АДГ подтверждает диагноз нефрогенно-го несахарного диабета. Лечение направлено на ус​транение основной патологии и обеспечение адек​ватного приема жидкости. Тиазидные диуретики иногда вызывают парадоксальное уменьшение ди​уреза в результате ограничения поступления жид​кости к собирательным канальцам почек. Ограни​чение потребления натрия и белка также сопровождается снижением диуреза.
Гипернатриемия при повышенном содержании натрия в организме
Чаще всего это состояние возникает при инфузии большого количества гипертонического раствора (3 % NaCl или 7,5 % NaHCO3). При первичном ги-перальдостеронизме и синдроме Кушинга иногда незначительно повышается концентрация натрия в крови и появляются симптомы, характерные для избыточного содержания натрия в организме.
Клинические проявления гипернатриемии
При гипернатриемии преобладают неврологичес​кие нарушения, обусловленные клеточной дегид​ратацией. Прогрессирующая дегидрация нейронов вызывает беспокойство, сонливость, гиперрефлек​сию, судороги, кому и, в наиболее тяжелых случаях, смерть. Клиническая картина в большей степени зависит от скорости дегидратации клеток мозга, чем от абсолютного уровня гипернатриемии. Быст​рое уменьшение объема мозга чревато разрывом церебральных вен, что может привести к внутриче​репному кровоизлиянию. Риск возникновения судорог и других тяжелых неврологических нару​шений наиболее высок при быстром увеличении концентрации натрия в плазме свыше 158 мэкв/л,
особенно у детей. Хроническая гипернатриемия переносится значительно легче, чем острая. Через 24-48 ч отмечается рост осмоляльности внутри​клеточной жидкости в результате увеличения внутриклеточной концентрации инозитола и ами​нокислот (глютаминовой и тауриновой). По мере повышения внутриклеточной концентрации ра​створенных частиц содержание воды в нейронах медленно восстанавливается до нормы.
Лечение гипернатриемии
Лечение гипернатриемии включает восстановление нормальной осмоляльности плазмы и коррекцию ос​новного патологического состояния. Дефицит воды рекомендуется восполнять постепенно в течение 48 ч гипотоническими растворами, например 5 % раство​ром глюкозы. Кроме того, необходимо нормализо​вать объем внеклеточной жидкости (рис. 28-3). При сочетании гипернатриемии со сниженным содержа​нием натрия в организме до применения гипотоничес​кого раствора необходимо объем циркулирующей плазмы восполнить инфузией изотонического раство​ра. При сочетании гипернатриемии с повышенным содержанием натрия в организме назначают петле​вые диуретики и инфузию 5 % раствора глюкозы. Ле​чение несахарного диабета рассмотрено выше.
Быстрая коррекция гипернатриемии сопряже​на с риском возникновения судорог, отека мозга, стойкого повреждения мозга и даже может привес​ти к смерти. В ходе лечения обязательно неодно​кратно измеряют осмоляльность плазмы. Реко​мендуется концентрацию натрия в плазме снижать не быстрее, чем на 0,5 мэкв/л/ч.
Пример: у мужчины с массой тела 70 кг концен​трация натрия в плазме составляет 160 мэкв/л. Как рассчитать дефицит воды?

Допустим, что единственной причиной гипер​натриемии является дефицит воды, тогда общее количество растворенных веществ в жидкостных компартментах организма не изменяется. Концент​рация натрия в плазме в норме составляет 140 мэкв/л, а ООВ равен 60 % массы тела, поэтому:
Нормальный ООВ х 140 = = Реальный ООВ х Измеренный [Na+] плазмы,
или
70 х 0,6 х 140 = ООВ х 160.
Решая уравнение, получаем:
ООВ = 36,7 л
Дефицит воды =
= Нормальный ООВ - Реальный ООВ, или    Дефицит воды = (70 х 0,6) - 36,7 = 5,3 л.
Дефицит воды необходимо устранить в течение 48 ч, для чего проводят инфузию 5300 мл 5 % ра​створа глюкозы со скоростью 110 мл/ч.
Отметим, что данная методика расчета не учитывает сопутствующего дефицита изотони​ческой жидкости, который следует устранять ин​фузией изотонического раствора.
Анестезия
Экспериментальные исследования на животных показали, что гипернатриемия увеличивает мини​мальную альвеолярную концентрацию ингаляци​онных анестетиков (т. е. увеличивает потребность в анестетиках), но в клинической практике боль​шее значение имеет сопряженный с гипернатрие-мией дефицит жидкости в организме. Гиповоле-мия усугубляет депрессию кровообращения, вызываемую анестетиками, и способствует гипото​нии и гипоперфузии тканей. Объем распределения
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Рис. 28-3. Алгоритм лечения гипернатриемии
(Vd) уменьшен, поэтому нужно снизить дозу боль​шинства внутривенных анестетиков. Уменьшение сердечного выброса повышает поглощение инга​ляционных анестетиков в легких.
При тяжелой гипернатриемии (> 150 мэкв/л) плановые операции следует отложить до выясне​ния причины и устранения дефицита воды. Дефи​цит изотонической жидкости и свободной воды должен быть устранен до операции.
Гипоосмоляльность и гипонатриемия
Гипоосмоляльность почти всегда сопровождается гипонатриемией ([Na+] < 135 мэкв/л). В табл. 28-5 перечислены причины псевдогипонатриемии — относительно редкого состояния, при котором ги​понатриемия не всегда сочетается с гипоосмоляль-ностью. Определение осмоляльности плазмы при выявлении гипонатриемии позволяет исключить псевдогипонатриемию.
Гипонатриемия отражает избыток воды в орга​низме, обусловленный либо абсолютным увеличе​нием ООВ, либо потерями натрия, превышающи​ми потери воды. Физиологическая способность почек разбавлять мочу до осмоляльности, равной 40 мОсм/кг H2O (удельный вес 1,001), позволяет им выделять при необходимости до 10 л/сут сво​бодной воды. Ввиду столь большого компенсатор​ного резерва, причиной гипонатриемии почти всегда является нарушение дилюционной способ​ности почек (критерий нарушения: осмоляльность мочи не менее 100 мОсм/кг H2O или удельный вес не ниже 1,003). В редких случаях в отсутствие на​рушений дилюционной способности почек (осмо​ляльность мочи может быть ниже 100 мОсм/кг H2O), гипонатриемия бывает обусловлена первич​ной полидипсией или перенастройкой осморецеп-
ТАБЛИЦА 28-5. Причины псевдогипонатриемии^
	Гипонатриемия с нормальной осмоляльностью плазмы
Бессимптомная Выраженная гиперлипидемия Выраженная гиперпротеинемия Клинически выраженная Абсорбция большого количества глицина при транс​уретральной резекции предстательной железы Гипонатриемия с повышенной осмоляльностью плазмы Гипергликемия Применение маннитола


	1 Приведено с изменениями. Из: Rose R. D. Clinical Physiology of Acid-Base and Electrolite Disorders, 3rd ed. McGraw-Hill, 1989.




торов; для дифференциальной диагностики при​меняют пробу с ограничением потребления воды. С клинической точки зрения для классифика​ции гипонатриемии следует учитывать общее со​держание натрия в организме (табл. 28-6). Гипо​натриемия, развивающаяся при трансуретральной резекции предстательной железы, рассмотрена в главе 33.
Гипонатриемия при низком содержании натрия в организме
Прогрессирующие потери натрия и воды в конце концов приводят к снижению объема внеклеточ​ной жидкости. Снижение ОЦК на 5-10 % являет​ся стимулом к неосмотической секреции АД Г. При снижении ОЦК > 10 % стимул к неосмоти​ческой секреции АДГ становится сильнее, чем противоположно направленный стимул к подав​лению секреции АДГ, обусловленный гипонатри​емией. Поддержание ОЦК имеет приоритет над поддержанием нормальной осмоляльности плазмы. Потери жидкости, приводящие к развитию ги​понатриемии, могут быть почечного или внепо-чечного происхождения. Почечные потери натрия
ТАБЛИЦА 28-6. Причины гипонатриемии
	Низкое содержание натрия в организме
Почечные потери натрия Лечение диуретиками Минералокортикоидная недостаточность Сольтеряющие нефропатии Осмотический диурез (глюкоза, маннитол) Почечный канальцевый ацидоз Внепочечные потери натрия Рвота Диарея Потери в "третье пространство"
Нормальное содержание натрия в организме
Синдром неадекватной секреции антидиуретическо​го гормона Глюкокортикоидная недостаточность Гипотиреоз Побочное действие лекарственных средств Хлорпропамид Циклофосфамид Винкристин Карбамазепин
Повышенное содержание натрия в организме
Застойная сердечная недостаточность Цирроз печени Нефротический синдром Почечная недостаточность



и воды чаще всего обусловлены тиазидными диу-ретиками; причем концентрация Na+ в моче мо​жет превышать 20 мэкв/л. Внепочечные потери обычно происходят через желудочно-кишечный тракт; концентрация Na+ в моче не превышает 10 мэкв/л. Исключением является гипонатрие-мия, возникающая при рвоте, когда концентрация Na+ в моче иногда превышает 20 мэкв/л. Этот фе​номен объясняется бикарбонатурией, сопряжен​ной с метаболическим алкалозом (гл. 30), что приводит к сопутствующей экскреции Na+ с НСО;Г для сохранения электронейтральности мочи; кон​центрация хлора в моче при этом не превышает 10 мэкв/л.
Гипонатриемия при повышенном содержании натрия в организме
Для больных с отеками характерно увеличение общего содержания натрия в организме и ООВ. Когда избыток воды в организме начинает превы​шать избыток натрия, то возникает гипонатрие-мия. Отеки развиваются при сердечной и почечной недостаточности, циррозе печени и нефротичес-ком синдроме. Гипонатриемия в этих случаях обусловлена прогрессирующим нарушением вы​деления свободной воды почками, степень кото​рого соответствует тяжести основного заболева​ния. Патофизиологические механизмы включают повышение секреции АДГ под действием неосмо​тических факторов и уменьшение поступления жидкости в дистальные сегменты нефронов (гл. 31). У таких больных снижается "эффектив​ный" ОЦК.
Гипонатриемия при нормальном содержании натрия в организме
Гипонатриемия в отсутствие отеков и гиповоле-мии наблюдается при глюкокортикоидной недо​статочности, гипотиреозе, при использовании не​которых лекарственных препаратов (например, хлорпропамида и циклофосфамида), а также при синдроме неадекватной секреции АДГ (СНСАДГ). Гипонатриемия при надпочечниковой недостаточ​ности может быть обусловлена косекрецией АДГ наряду с секрецией кортикотропинрилизинг-гор-мона. При СПИД нередко возникает гипонатрие-мия, обусловленная поражением надпочечников цитомегаловирусной или микобактериальной ин​фекцией. Диагноз СНСАДГ ставят после исключе​ния других причин гипонатриемии и в отсутствие отеков, гиповолемии, заболеваний почек, надпо​чечников и щитовидной железы. СНСАДГ наблю​дается при многих злокачественных опухолях, за-

болеваниях легких и ЦНС. При СНСАДГ концен​трация АДГ в плазме, хотя и не повышена в абсо​лютных единицах, слишком высока по отношению к осмоляльности плазмы: осмоляльность мочи обычно превышает 100 моем/кг H2O, а концентра​ция натрия в моче > 40 мэкв/л.
Клинические проявления гипонатриемии
При гипонатриемии преобладают неврологичес​кие нарушения, что обусловлено гипергидратаци​ей клеток мозга. Тяжесть состояния зависит от ско​рости развития гипоосмоляльности внеклеточной жидкости. Легкая и умеренная Гипонатриемия, когда концентрация натрия в плазме > 125 мэкв/л, часто протекает бессимптомно. Ранние клиничес​кие симптомы обычно неспецифичны и включают анорексию, тошноту и слабость. Прогрессирую​щий отек мозга вызывает сонливость, нарушения сознания, судороги, кому и в конце концов смерть. Выраженная неврологическая симптоматика воз​никает при снижении концентрации натрия в плаз​ме < 120 мэкв/л. У женщин в предменопаузальном периоде сопряженный с гипонатриемией риск тя​желых неврологических нарушений значительно выше, чем у мужчин.
Медленно прогрессирующая и хроническая ги-понатриемия протекает с менее выраженной кли​нической симптоматикой. По мере компенсатор​ного снижения внутриклеточной концентрации растворенных частиц (в основном Na+, K+ и амино​кислот) постепенно восстанавливается нормаль​ный объем клеток. Неврологические проявления при хронической гипонатриемии в большей степени обусловлены изменениями величины мембранно​го потенциала (вследствие низкой концентрации Na+ во внеклеточной жидкости), а не изменениями объема клеток.
Лечение гипонатриемии
Лечение гипонатриемии направлено на восстанов​ление нормальной концентрации Na+ в плазме и коррекцию основного патологического состояния (рис. 28-4). При сочетании гипонатриемии со сни​женным содержанием натрия в организме метод выбора — инфузия изотонического раствора хло​ристого натрия (гл. 29). Сразу после коррекции объема внеклеточной жидкости возникает спон​танный водный диурез, который нормализует концентрацию Na+ в плазме. При сочетании гипо​натриемии с нормальным или повышенным содер​жанием натрия в организме прежде всего не​обходимо ограничить потребление воды. При надпочечниковой недостаточности и гипотиреозе
наряду с коррекцией водно-электролитного обме​на назначают гормоны. При сердечной недостаточ​ности проводят лечение, направленное на увеличе​ние сердечного выброса (гл. 20). При СНСАДГ хороший эффект оказывает демеклоциклин (анта​гонист АДГ по действию на собирательные трубоч​ки) в сочетании с ограничением потребления воды. Острая гипонатриемия, проявляющаяся кли​нически, требует немедленной коррекции. В этих случаях повышение концентрации Na+ в плазме до 130 мэкв/л позволяет устранить симптомы. Коли​чество NaCl, необходимого для повышения кон​центрации [Na"] в плазме до необходимого уровня (дефицит натрия), рассчитывают по следующей формуле:
Дефицит Na+ = = 0OB х (желаемая [Na+] - измеренная [Na+]).

Чрезмерно быстрое устранение гипонатриемии вызывает демиелинизацию моста мозга, что приводит к тяжелым необратимым неврологи​ческим нарушениям. Скорость коррекции гипо​натриемии должна соответствовать тяжести сим​птоматики. При слабовыраженных симптомах следует увеличивать концентрацию Na+ в плазме со скоростью не выше 0,5 мэкв/л/ч, при умерен​ных — не выше 1 мэкв/л/ч, при развернутой кли​нической симптоматике — со скоростью не выше 1,5 мэкв/л/ч.
Пример: у больной с массой тела 80 кг отмеча​ется сонливость; концентрация Na+ в плазме со​ставляет 118 мэкв/л. Какое количество 0,9% ра​створа NaCl необходимо перелить, чтобы повысить концентрацию Na+ в плазме до 130 мэкв/л?
Дефицит Na+ = ООВ х (130 - 118).
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Рис. 28-4. Алгоритм лечения гипонатриемии. UNa — концентрация натрия в моче
Так как ООВ у женщин составляет примерно 50 % веса, то
Дефицит Na+ = 80 х 0,5 х (130 - 118) = 480 мэкв
0,9 % раствор NaCl содержит 154 мэкв/л Na+, поэто​му больной следует ввести 480 мэкв/154 мэкв/л = = 3,12 л 0,9% раствора NaCl. При введении Na+ со скоростью 0,5 мэкв/л/ч данное количество ра​створа переливают в течение 24 ч (130 мл/ч).
Подчеркнем, что эта методика расчета не учи​тывает сопутствующего дефицита изотоничес​кой жидкости, который необходимо устранять ин​фузией изотонического раствора.
Гипонатриемию можно быстро устранить петле​выми диуретиками, которые вызывают водный диу​рез; одновременно следует проводить инфузию 0,9 % раствора NaCl для восполнения потерь натрия с мочой. Еще более быстрая коррекция гипонатрие-мии достигается с помощью инфузии гипертони​ческого раствора NaCl (3 % NaCl). Инфузия гипер​тонического раствора NaCl показана только при концентрации Na+ в плазме < 110 мэкв/л у больных с выраженной клинической симптоматикой; необхо​димо соблюдать меры предосторожности, посколь​ку высок риск возникновения отека легких, особенно при повышенном содержании натрия в организме.
Анестезия
Гипонатриемия — это нередко проявление тяжелого заболевания и поэтому требует особенно тщатель​ного предоперационного обследования. Считается, что при концентрации Na+ в плазме > 130 мэкв/л проведение общей анестезии безопасно. Перед пла​новой операцией концентрацию Na+ в плазме нужно увеличить свыше 130 мэкв/л даже в отсутствие кли​нических проявлений. Более низкая концентрация натрия в плазме влечет за собой риск возникнове​ния тяжелого отека мозга, что во время операции проявляется снижением МАК (т. е. уменьшением потребности в анестетиках), а в послеоперационном периоде — психомоторным возбуждением, спутан​ностью сознания pi сонливостью. При трансурет​ральной резекции предстательной железы в ходе промывания мочевого пузыря может абсорбиро​ваться значительное количество воды (до 20 мл/ мин), что сопряжено с опасностью тяжелого острого водного отравления (гл. 33).
Нарушения обмена натрия
Объем внеклеточной жидкости прямо пропорцио​нален общему содержанию натрия в организме, соответственно, изменения объема внеклеточной

жидкости обусловлены колебаниями общего содержания натрия в организме. Положительный баланс натрия (т. е. избыток натрия) увеличивает объем внеклеточной жидкости, в то время как от​рицательный баланс (т. е. дефицит натрия) уменьшает объем внеклеточной жидкости. Необ​ходимо еще раз подчеркнуть, что концентрация натрия во внеклеточном пространстве (в плазме) в большей степени свидетельствует о состоянии водного баланса, чем об общем содержании натрия в организме.
Обмен натрия в норме
Взрослый человек потребляет в среднем 170 мэкв натрия в сутки (Ir натрия содержит 43 мэкв ионов натрия, тогда как 1 г NaCl — 17 мэкв ионов нат​рия). Существуют почечные и внепочечные пути экскреции натрия. Ведущую роль в регуляции об​мена натрия играют почки, которые способны из​менять его концентрацию в моче от 1 мэкв/л до > 100 мэкв/л (гл. 31).
Регуляция обмена натрия и объема внеклеточной жидкости
Существует тесная взаимозависимость между объемом внеклеточной жидкости и общим содер​жанием натрия, поэтому механизмы их регуляции тоже сопряжены. Эта регуляция обеспечивается рецепторами, реагирующими на изменение наибо​лее важного компонента внеклеточной жидко​сти — "эффективного" внутрисосудистого объема, который в большей степени отражает адекватность перфузии почечных капилляров, чем реальный, измеряемый объем внутрисосудистой жидкости (плазмы). Действительно, при состояниях, сопро​вождающихся отеками (сердечная недостаточ​ность, цирроз печени и почечная недостаточность), "эффективный" внутрисосудистый объем в ряде случаев не зависит от измеряемого объема плазмы, объема внеклеточной жидкости и даже от сердеч​ного выброса.
Регуляция объема внеклеточной жидкости и общего содержания натрия в конечном счете осуществляется посредством изменения почеч​ной экскреции натрия. В отсутствие заболеваний почек, лечения диуретиками и ишемии почек кон​центрация натрия в моче отражает величину "эф​фективного" внутрисосудистого объема. Следо​вательно, низкая концентрация натрия в моче (< 10 мэкв/л) — признак малого "эффективного" внутрисосудистого объема и свидетельствует о за​держке натрия почками.
Механизмы регуляции
Многочисленные механизмы регуляции объема внеклеточной жидкости и обмена натрия в норме дополняют друг друга, но в некоторых случаях функционируют обособленно. При снижении "эффективного" внутрисосудистого объема неко​торые механизмы не только изменяют почечную экскрецию натрия, но и реализуют более быстрые компенсаторные гемодинамические реакции (гл. 19).
А. Рецепторы объема. Основными рецептора​ми, реагирующими на изменение ОЦК, являются барорецепторы. АД определяется величиной сер​дечного выброса и ОПСС (гл. 19), поэтому выра​женные изменения внутрисосудистого объема (т. е. преднагрузки) влияют не только на сердеч​ный выброс, но и приводят к преходящим измене​ниям АД. Барорецепторы каротидного синуса и афферентных почечных артериол (юкстагломе-рулярный аппарат) опосредованно воспринимают изменения внутрисосудистого объема. Реагируя на колебания АД, рецепторы каротидного синуса мо​дулируют активность симпатической нервной сис​темы и неосмотическую секрецию АДГ, в то время как рецепторы афферентных артериол почек — ак​тивность системы ренин-ангиотензин-альдосте-рон. Рецепторы растяжения, находящиеся в стен​ках предсердий, также реагируют на изменение внутрисосудистого объема, модулируя высвобож​дение предсердного натрийуретического пептида и АДГ.
Б. Эффекторные механизмы регуляции ОЦК. Все эффекторные механизмы регуляции внутри-сосудистого объема в конечном счете изменяют скорость почечной экскреции натрия. Уменьше​ние "эффективного" внутрисосудистого объема снижает почечную экскрецию натрия, тогда как его увеличение — наоборот, повышает. Эта регуля​ция осуществляется посредством следующих ме​ханизмов:
1. Ренин-ангиотензин-альдостерон. Выделе​ние ренина стимулирует образование ангиотензи-на I. Затем под воздействием ангиотензинпревра-щающего фермента из ангиотензина I образуется ангиотензин II. Ангиотензин II стимулирует сек​рецию альдостерона, а также в некоторой степени увеличивает реабсорбцию натрия в проксималь-ном канальце нефрона. Кроме того, ангиотензин II является мощным вазоконстриктором и потен​цирует эффекты норадреналина. Альдостерон увеличивает реабсорбцию натрия в дистальном отделе нефрона (гл. 31) и является основным фактором, определяющим почечную экскрецию натрия.

2.  Предсердный натрийуретический пептид
(ПНП). Этот пептид высвобождается клетками, расположенными в обоих предсердиях, в ответ на их растяжение при увеличении внутрисосудистого объема. Два главных эффекта ПНП состоят в арте​риальной вазодилатации и увеличении экскреции натрия и воды в собирательных трубочках почек. ПНП, расширяя афферентные почечные артерио-лы и вызывая сужение эфферентных артериол, способен увеличивать скорость клубочковой фильтрации (СКФ). Кроме того, ПНП подавляет секрецию ренина и альдостерона и является анта​гонистом АДГ.
3. Гидростатический натрийурез. Даже не​большое повышение АД существенно увеличивает почечную экскрецию натрия. Гидростатический диурез не зависит ни от каких известных гумо​ральных или нервных регуляторных механизмов.
4. Симпатическая нервная система. Повыше​ние тонуса симпатической нервной системы со​провождается увеличением реабсорбции натрия в проксимальных канальцах почек, а также вызы​вает сужение почечных артериол, что приводит к уменьшению почечного кровотока (гл. 31). И на​оборот, стимуляция рецепторов растяжения лево​го предсердия снижает симпатический тонус, что способствует увеличению почечного кровотока (сердечно-почечный рефлекс) и СКФ.
5. Скорость клубочковой фильтрации и кон​центрация натрия в плазме. Количество фильтру​емого в почках натрия прямо пропорционально произведению СКФ на концентрацию натрия в плазме. Поскольку СКФ обычно находится в прямой зависимости от внутрисосудистого объе ма, увеличение последнего повышает почечную экскрецию натрия. Напротив, гиповолемия угне​тает почечную экскрецию натрия.
6. Канальцево-клубочковый баланс. Несмотря на то что количество фильтруемого в клубочках натрия варьируется в широких пределах, реабсорб-ция его в проксимальных канальцах осуществля​ется в строго ограниченном диапазоне. К факто​рам, обеспечивающим канальцево-клубочковый баланс, относят скорость тока жидкости в почеч​ных канальцах, а также изменения гидростатичес​кого и онкотического давления в перитубулярных капиллярах почек. Изменения реабсорбции нат​рия в проксимальных канальцах способны оказы​вать существенное влияние на почечную экскре​цию натрия.
7. Антидиуретический гормон. Секреция АДГ оказывает незначительное влияние на почечную экскрецию натрия; но секреция этого гормона, опосредованная неосмотическими стимулами, иг-
рает важную роль в поддержании объема внекле​точной жидкости при средневыраженном и выра​женном уменьшении "эффективного" внутрисосу-дистого объема.
Осморегуляция и регуляция объема внеклеточной жидкости
Осморегуляция обеспечивает нормальное соотно​шение между растворенными веществами и водой, тогда как целью регуляции объема внеклеточной жидкости является поддержание в норме абсолют​ного количества растворенных веществ и объема внеклеточной жидкости. Различия этих механиз​мов регуляции наглядно представлены в табл. 28-7. Как указывалось ранее, регуляция объема внекле​точной жидкости имеет приоритет перед осморегу-ляцией.
Анестезия
Необходимо выявить клиническую симптоматику нарушений обмена натрия, а также патологичес​кое состояние, ставшее их причиной. Нарушения обмена натрия проявляются либо гиповолемией (дефицит натрия), либо гиперволемие"й (избыток натрия). Оба вида нарушений должны быть уст​ранены до операции. При избытке натрия, обычно проявляющемся отеками, проводится тщательное обследование функции сердца, печени и почек.
Гиповолемия потенцирует вазодилатацию и отрицательное инотропное действие ингаляцион​ных анестетиков, барбитуратов, а также препа​ратов, вызывающих высвобождение гистамина (морфин, меперидин, тубокурарин, атракурий). Дозы других препаратов тоже уменьшают вслед-

ствие низкого объема распределения (Vd). Гипово​лемия значительно потенцирует симпатолитичес-кие эффекты спинномозговой и эпидуральной анестезии. Препаратом выбора для индукции анес​тезии при гиповолемии является кетамин, прием​лемой альтернативой — этомидат.
Гиперволемию необходимо устранить с помо​щью диуретиков до начала операции. По возмож​ности нормализуют функцию сердца, почек и пече​ни. Увеличение объема внеклеточной жидкости сопряжено с высоким риском нарушения газообмена вследствие интерстициального или альвеолярного отека легких, а также выраженного плеврального выпота или асцита.
Нарушения обмена калия
Калий играет важную роль в электрофизиологи​ческих процессах клеточной мембраны (гл. 19), а также в обеспечении синтеза углеводов и белков. Мембранный потенциал покоя в норме зависит от соотношения внутри- и внеклеточной концентра​ций калия. Внутриклеточная концентрация калия составляет 140 мэкв/л, внеклеточная — 4 мэкв/л. Механизм регуляции внутриклеточной концент​рации калия остается недостаточно изученным, тем не менее известно, что внеклеточная концент​рация адекватно отражает баланс между потребле​нием и экскрецией калия.
При определенных условиях перераспределе​ние калия между клетками и внеклеточным про​странством способно привести к существенному изменению концентрации калия во внеклеточном пространстве в отсутствие изменений общего со​держания калия в организме.
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Воспроизведено с изменениями. Из: Rose В. D. Clinical Physiology of Acide-Base and Electrolite Disorders, 3rd ed. McGraw-Hill, 1989.
Обмен калия в норме
В норме взрослый человек потребляет в среднем 80 мэкв калия в сутки (от 40 до 140 мэкв). Около 70 мэкв калия выделяется с мочой, 10 мэкв — через желудочно-кишечный тракт.
Почечная экскреция калия колеблется от 5 мэкв/'л до 100 мэкв/л. Практически весь фильт​руемый почечными клубочками калий реабсорби-руется в проксимальных канальцах и петле Генле. Выделение калия с мочой происходит за счет секре​ции в дистальных канальцах. Секреция калия в ди​стальных канальцах сопряжена с реабсорбцией на​трия, опосредованной альдостероном (гл. 31).
Регуляция внеклеточной концентрации калия
Внеклеточная концентрация калия зависит от ак​тивности мембраносвязанной Ка+/К+-зависимой АТФ-азы и концентрации калия в плазме. Na+/K+-зависимая АТФ-аза регулирует распределение ка​лия между клетками и внеклеточной жидкостью, в то время как концентрация калия в плазме явля​ется основным фактором, определяющим почеч​ную экскрецию калия.
Перемещение калия между жидкостными компартментами организма
На перемещение калия между жидкостными ком​партментами организма влияют многие факторы: изменения рН внеклеточной жидкости (гл. 30), кон​центрация инсулина в крови, концентрация катехо-ламинов в крови, осмоляльность плазмы и, возмож​но, гипотермия. Прямое воздействие на активность NaVK+-зависимой АТФ-азы оказывают инсулин и катехоламины. Физическая нагрузка приводит к высвобождению калия из мышечных клеток, что может вызывать преходящее повышение концент​рации калия в плазме (на 0,3-2 мэкв/л), прямо пропорциональное интенсивности и продолжитель​ности мышечной активности. Изменение концент​рации калия в плазме при периодическом параличе также может быть обусловлено перемещением ка​лия между жидкостными компартментами (гл. 37). Изменения рН внеклеточной жидкости непо​средственно влияют на внеклеточную концентра​цию калия, потому что внутриклеточная жидкость способна нейтрализовать до 60 % кислотной нагруз​ки (гл. 30). При ацидозе ионы водорода поступают в клетки, вытесняя ионы калия; выход калия из клет​ки обеспечивает сохранение исходной величины

мембранного потенциала, но приводит к увеличе​нию концентрации калия во внеклеточной жидко​сти и в плазме. При алкалозе, наоборот, калий по​ступает в клетку (компенсируя выход ионов водорода из клеток), и концентрация его в плазме снижается. На практике применяют следующее правило: изменение рН артериальной крови на каж​дые 0,1 ед вызывает противоположно направленное изменение концентрации калия в плазме приблизи​тельно на 0,6 мэкв/л (амплитуда колебаний: от 0,2 до 1,2мэкв/л на 0,1 ед).
Изменение концентрации инсулина в плазме оказывает на концентрацию калия прямое влия​ние, не зависящее от транспорта глюкозы. Инсу​лин повышает активность мембраносвязанной Ка+/К+-зависимой АТФ-азы, способствуя погло​щению калия клетками печени и скелетных мышц. Секреция инсулина играет важную роль в регуля​ции концентрации калия в плазме, облегчая утили​зацию калиевой нагрузки.
Повышение тонуса симпатической нервной сис​темы также способствует переходу калия в клетки в результате активации Ка+/К+-зависимой АТФ-азы. Этот процесс опосредован стимуляцией р2-адрено-рецепторов, в то время как стимуляция сс-адрено-рецепторов препятствует проникновению калия в клетку. /32-Лдреиомиметики, стимулируя погло​щение калия клетками печени и скелетных мышц, часто приводят к уменьшению его концентрации в плазме. Применение |3-адреноблокаторов пре​пятствует утилизации калиевой нагрузки.
Резкое повышение осмоляльности плазмы (при гипернатриемии, гипергликемии, введении манни-тола) вызывает увеличение концентрации калия в плазме (0,6 мэкв/л на каждые 10 мОсм/л). В этом случае вода покидает клетки по осмотическому гра​диенту, что сопровождается выходом калия из клет​ки. Причиной сопутствующего перемещения калия могут быть феномен "захвата растворенного веще​ства" или повышенная внутриклеточная концент​рация калия, обусловленная дегидратацией клетки.
При гипотермии калий поглощается клетками, что приводит к снижению его концентрации в плазме. Согревание вызывает обратную реакцию и даже сопровождается преходящей гиперкалие​мией, особенно если в период гипотермии вводили препараты калия.
Почечная экскреция калия
Почечная экскреция калия находится в прямой за​висимости от его внеклеточной концентрации. Калий секретируется клетками дистальных каналь​цев (гл. 31). Внеклеточная концентрация калия — это главный фактор, влияющий на секрецию альдо-
стерона в надпочечниках. Гиперкалиемия стимули​рует секрецию альдостерона, тогда как гипокалие-мия ее подавляет. Скорость тока канальцевой жид​кости в дистальной части нефрона может быть важным фактором, определяющим секрецию калия: высокая скорость (например, при осмотическом ди​урезе) увеличивает секрецию калия за счет поддер​жания высокого градиента его концентрации между перитубулярными капиллярами и почечными ка​нальцами. При низкой скорости тока канальцевой жидкости концентрация калия в просвете канальца повышается, что уменьшает градиент концентра​ции, от которого зависит секреция калия.
Гипокалиемия
Гипокалиемия — это снижение концентрации калия в плазме < 3,5 мэкв/л. Она возникает из-за: (1) пе​ремещения калия из внеклеточного пространства в клетки; (2) значительных потерь калия; (3) недо​статочного его поступление в организм (табл. 28-8). Концентрация калия в плазме плохо коррелирует с общим его дефицитом в организме. При ее сниже​нии в плазме с 4 мэкв/л до 3 мэкв/л дефицит обще​го содержания калия в организме составляет 1 GO-200 мэкв, тогда как при концентрации < 3 мэкв/л он варьируется от 200 до 400 мэкв.
Гипокалиемия вследствие перемещения калия во внутриклеточное пространство
Данное состояние возникает при алкалозе, инсули-нотерапии, применении (32-адреномиметиков, гипо​термии, во время приступов гипокалиемического периодического паралича. Гипокалиемия может наблюдаться также после переливания заморожен​ных эритроцитов: эти клетки теряют калий в про​цессе хранения и поглощают его из плазмы реципи​ента при трансфузии. Перемещением калия в эритроциты (ив тромбоциты) объясняется гипо-калиемия, наблюдаемая при лечении мегалобласт-ной анемии фолиевой кислотой или витамином Bi2.
Гипокалиемия вследствие повышенных потерь калия
Потеря калия почти всегда происходит либо через почки, либо через желудочно-кишечный тракт. Первая возникает вследствие побочного действия диуретинов или в результате повышенной мине-ралкортикоидной активности. Другие состояния, сопровождающиеся почечными потерями калия, включают гипомагниемию, почечный канальцевый ацидоз (гл. 30), кетоацидоз, сольтеряющие нефро-патии, а также побочные эффекты некоторых ле​карственных препаратов (карбенициллин и амфо-

терицин В). Потери калия через желудочно-кишеч​ный тракт возникают при рвоте, диарее, через назо-гастральный зонд, через свищи, при злоупотребле​нии слабительными, при ворсинчатых аденомах, а также при опухолях поджелудочной железы, секре-тирующих вазоактивный интестинальный пептид. Причиной гипокалиемии бывает повышенная потливость, особенно в сочетании со сниженным поступлением калия. Гипокалиемия иногда разви​вается после гемодиализа при использовании диа-лизирующего раствора с низким содержанием ка-
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лия. При уремии может наблюдаться дефицит со​держания калия в организме (в первую очередь за счет внутриклеточной фракции) несмотря на нор​мальную или даже повышенную концентрацию ка​лия в плазме; отсутствие гипокалиемии в этих слу​чаях обусловлено перемещением калия из клеток вследствие ацидоза. После гемодиализа у таких больных часто развивается гипокалиемия, что ука​зывает на общий дефицит калия в организме.
Если при гипокалиемии концентрации калия в моче > 20 мэкв/л, то калий теряется через почки, если < 20 мэкв/л, то потери калия внепочечные.
Гипокалиемия вследствие недостаточного поступления калия
Почки способны уменьшать выведение калия до 5-20 мэкв/л, поэтому гипокалиемия может раз​виться только при выраженном снижении поступ​ления калия в организм. Вместе с тем недостаточ​ное поступление калия потенцирует эффекты его повышенных потерь.
Клинические проявления гипокалиемии
Гипокалиемия способна вызвать дисфункцию многих органов и систем (табл. 28-9). Пока концент​рация калия в плазме не снизится < 3 мэкв/л, гипо​калиемия в большинстве случаев протекает, бес​симптомно. Наиболее выражены нарушения со стороны сердечно-сосудистой системы, они вклю​чают изменения ЭКГ, аритмии, снижение сократи​мости миокарда и нестабильность АД вследствие вегетативной дисфункции. Хроническая гипока​лиемия способна привести к фиброзу миокарда. Электрокардиографические проявления гипока​лиемии обусловлены главным образом замедлени​ем процесса реполяризации желудочков и включа​ют уплощение и инверсию зубца T, появление и прогрессирующее увеличение зубца U, депрессию сегмента ST, увеличение амплитуды зубца P и уд​линение интервала PQ (рис. 28-5). Повышение ав​томатизма и замедление реполяризации может стать причиной возникновения как предсердных, так и желудочковых аритмий.
Нарушения нервно-мышечной функции прояв​ляются мышечной слабостью (особенно четырех​главой мышцы бедра), динамической кишечной непроходимостью, мышечными подергиваниями, тетанией, а в ряде случаев — рабдомиолизом. Не​редко возникает дисфункция почек, проявляюща​яся нарушением концентрационной способности (устойчивой к АД Г и проявляющейся полиурией), задержкой натрия, увеличеьгаем реабсорбции би​карбоната (часто приводящего к алкалозу) и повы-

шением выработки аммиака (вследствие чего още-лачивается моча). Увеличение выработки аммиака свидетельствует о развитии внутриклеточного ацидоза; ионы водорода входят в клетку, компен​сируя потери внутриклеточного калия. Сочетание метаболического алкалоза с повышением выработ​ки аммиака может способствовать развитию энце-фалопатии у больных с хроническими заболевани​ями печени. Хроническая гипокалиемия способна привести к фиброзу почек (тубулоинтерстициаль-ной нефропатии).
Гипокалиемия угнетает секрецию инсулина, а также ослабляет его воздействие на органы-ми​шени, что нередко вызывает гипергликемию даже у лиц, не страдающих сахарным диабетом. При хронической гипокалиемии изменяется метабо​лизм белков, что приводит к отрицательному ба​лансу азота.
Лечение гипокалиемии
Тактика лечения гипокалиемии определяется тя​жестью клинических проявлений. При выражен​ных электрокардиографических изменениях (де-
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	1 Из: Schrier R. W. (editor). Renal and Electrolyte Disorders, 3rd ed. Little, Brown, 1986.



прессия сегмента ST, аритмии) показан постоянный ЭКГ-мониторинг, особенно при инфузии препара​тов калия. Дигоксин (так же как и гипокалиемия) сенсибилизирует миокард к изменениям концент​рации калия. При жалобах на слабость рекоменду​ется периодически оценивать мышечную силу.
Наиболее безопасный метод лечения — это при​ем растворов калия внутрь (60-80 мэкв/сут). Де​фицит калия следует восполнять постепенно, в те​чение нескольких дней. Инфузия растворов калия показана только при выраженных сердечно-сосуди​стых нарушениях или мышечной слабости. Цель инфузии калия — устранение непосредственной угрозы жизни, а не полная коррекция дефицита калия. Скорость инфузии растворов калия в пери​ферические вены не должна превышать 8 мэкв/ч, в связи с раздражающим действием калия на эндо​телий вен. Нельзя переливать глюкозосодержащие растворы, потому что возникающая гиперглике​мия и, как следствие, вторичное увеличение секре​ции инсулина могут привести к дальнейшему сни​жению концентрации калия в плазме. Быстрое введение раствора калия (10-20 мэкв/ч) допусти​мо только через центральный венозный катетер и на фоне ЭКГ-мониторинга. При необходимости быстрой коррекции гипокалиемии безопаснее ис​пользовать катетер в бедренной вене, что позволя​ет избежать высокой локальной концентрации ка​лия в камерах сердца. Скорость инфузии калия не должна превышать 240 мэкв/сут.
Раствор хлорида калия является препаратом выбора для коррекции гипокалиемии, сочетаю​щейся с метаболическим алкалозом, поскольку по​зволяет одномоментно возместить дефицит ионов хлора. При сочетании гипокалиемии с метаболи-

ческим ацидозом целесообразно применять бикар​бонат калия или его эквивалент (ацетат калия или цитрат калия). Фосфат калия показан при сочета​нии гипокалиемии с гипофосфатемией (диабети​ческий кетоацидоз).
Анестезия
Гипокалиемия часто выявляется при предопераци​онном обследовании. Считается, что плановую операцию можно проводить, если концентрация калия в плазме > 3-3,5 мэкв/л. Вместе с тем для принятия решения необходимо учитывать не толь​ко абсолютную величину концентрации калия, но и скорость развития гипокалиемии, а также нали​чие или отсутствие сопутствующей дисфункции органов. Умеренно выраженная хроническая гипо​калиемия (3-3,5 мэкв/л), при которой нет элект​рокардиографических изменений, существенно не повышает риск возникновения осложнений при ане​стезии. Это не относится к больным, принимаю​щим дигоксин, поскольку гипокалиемия значи​тельно повышает риск развития дигоксиновой интоксикации; у таких больных концентрацию ка​лия в плазме следует поддерживать выше 4 мэкв/л. При интраоперационной коррекции гипокали​емии следует особенно тщательно проводить мо​ниторинг ЭКГ. Показанием к интраоперационной инфузии растворов калия является возникнове​ние предсердных или желудочковых аритмий. Чтобы избежать дальнейшего снижения концент​рации калия в плазме, нельзя переливать глюкозо​содержащие растворы и проводить ИВЛ в режиме гипервентиляции. При гипокалиемии иногда по​вышается чувствительность к миорелаксантам,
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Рис. 28-5. Электрокардиографические признаки гипокалиемии. Обратите внимание на прогрессирующее уплощение зубца T, появление и прогрессирующее увеличение амплитуды зубца U, увеличение амплитуды зубца P, удлинение интервала PQ и депрессию сегмента ST
поэтому рекомендуется уменьшать их дозу на 25-50 % и проводить мониторинг нервно-мышечной проводимости.
Гиперкалиемия
Гиперкалиемия — это состояние, при котором концентрации калия в плазме больше 5,5 мэкв/л. Гиперкалиемия у хирургических больных встре​чается довольно редко, поскольку почки способны выделять значительные количества калия. Так, если поступление калия в организм увеличивает​ся медленно, то суточная почечная экскреция ка​лия может достигать 500 мэкв. Симпатическая не​рвная система и секреция инсулина также играют важную роль в предупреждении резкого повыше​ния концентрации калия в плазме при калиевой нагрузке.
Причины гиперкалиемии включают: (1) пере​мещение калия из клеток во внеклеточное про​странство; (2) снижение почечной экскреции калия и, в редких случаях, (3) повышенное поступ​ление калия (табл. 28-10). Концентрация калия в плазме может оказаться завышенной вследствие гемолиза (разрушения) эритроцитов в пробе крови (наиболее распространенная причина гемолиза — слишком продолжительное наложение жгута при заборе крови). Причиной псевдогиперкалиемии являются также лейкоцитоз (> 70 000/мкл) и тромбоцитоз (> 1 000 000/мкл), когда значитель​ное количество калия высвобождается при разру​шении этих клеток.
Гиперкалиемия в результате перемещения калия из клеток во внеклеточное пространство
Высвобождение калия из клеток происходит при введении сукцинилхолина, ацидозе, гемолизе, раз​рушении клеток в ходе химиотерапии, рабдомио-лизе, тяжелой травме тканей, гиперосмоляль-ности, передозировке дигоксина, применении аргинина гидрохлорида, использовании |32-адре-ноблокаторов и во время обострений периодичес​кого гиперкалиемического паралича. Сукцинилхо​лин увеличивает концентрацию калия в плазме в среднем на 0,5 мэкв/л, а у больных с обширными ожогами, тяжелой травмой и повреждением спин​ного мозга этот прирост иногда значительно боль​ше (гл. 9). (32-Адреноблокаторы потенцируют повышение концентрации калия в плазме, вызван​ное физической нагрузкой. Дигоксин подавляет активность мембраносвязанной Ка+/!С-зависи-мой АТФ-азы, поэтому его передозировка может вызвать гиперкалиемию. Аргинин гидрохлорид,

применяемый для коррекции метаболического ал​калоза, может приводить к гиперкалиемии: арги​нин, являясь катионом, поступает в клетки, а ион калия выходит из них для сохранения электроней​тральности.
ТАБЛИЦА 28-10. Причины гиперкалиемии
	Псевдогиперкалиемия


	Гемолиз in vitro


	Выраженный лейкоцитоз


	Выраженный тромбоцитоз


	Перемещение калия из клеток во внеклеточное


	пространство


	Ацидоз


	Гипертоничность


	Обширная травма тканей


	Рабдомиолиз


	Тяжелая физическая нагрузка


	(32-Адреноблокаторы


	Периодический гиперкалиемический паралич


	Сукцинилхолин


	Передозировка дигоксина


	Аргинин HCI


	Снижение почечной экскреции калия


	Почечная недостаточность


	Уменьшение минералокортикоидной активности


	Первичная надпочечниковая недостаточность


	Болезнь Аддисона


	Двустороннее удаление надпочечников


	Врожденная гиперплазия надпочечников


	Дефицит 21 -гидроксилазы


	Гипоренинемический гипоальдостеронизм


	Синдром приобретенного иммунодефицита


	Побочные эффекты лекарственных препаратов


	Конкурентные калийсберегающие диуретики


	Спиронолактон


	Ингибиторы АПФ


	Циклоспорин


	Нестероидные противовоспалительные средства


	Гепарин


	Изолированное снижение секреции калия в дисталь-


	ном отделе нефрона


	Псевдогипоальдостеронизм


	Неконкурентные калийсберегающие диуретики


	Амилорид


	Триамтерен


	Серповидно-клеточная анемия


	Пересаженная почка


	Системная красная волчанка


	Обструкция моче вы водящих путей


	Повышенное поступление калия


	Трансфузия цельной крови с длительным сроком


	хранения


	Заменители поваренной соли


	Калиевая соль пенициллина



Гиперкалиемия вследствие снижения почечной экскреции калия
Снижение почечной экскреции калия возникает в следующих случаях: (1) выраженное уменьше​ние скорости клубочковой фильтрации; (2) сниже​ние активности альдостерона или (3) нарушение секреции калия в дистальных отделах нефрона.
При скорости клубочковой фильтрации менее 5 мл/мин почти всегда возникает гиперкалиемия. На фоне высокой калиевой нагрузки (алиментар-ного, метаболического или ятрогенного характе​ра) гиперкалиемия может развиться и при менее выраженном нарушении почечной функции. По​мимо того, уремия снижает активность NaVK+-Sa-висимой АТФ-азы.
Снижение активности альдостерона наблюда​ется при первичном нарушении синтеза гормона в надпочечниках или дефекте в системе ренин-ан-гиотензин-альдостерон. При первичной надпочеч-никовой недостаточности (болезнь Аддисона) и дефиците 21-гидроксилазы нарушается синтез альдостерона. Синдром изолированного гипоаль-достеронизма (синонимы: гипорениновый альдо-стеронизм или почечный канальцевый ацидоз IV типа) обычно сочетается с сахарным диабетом и почечной дисфункцией; у таких больных наруше​на способность к повышению секреции альдосте​рона в ответ на гиперкалиемию. Заболевание обычно протекает бессимптомно, но при увеличе​нии поступления калия и применении калийсбе-регающих диуретинов развивается гиперкалиемия. Кроме того, для гипоренинемического гипоальдос-теронизма характерны потери натрия и гиперхло-ремический метаболический ацидоз. Подобная картина была описана у некоторых больных СПИД, имеющих сопутствующую надпочечнико-вую недостаточность (вследствие цитомегалови-русной инфекции).
Применение препаратов, воздействующих на систему ренин-ангиотензин-альдостерон, влечет за собой риск развития гиперкалиемии, особенно при почечной недостаточности. Нестероидные противовоспалительные средства (кроме, возмож​но, сулиндака) угнетают опосредуемое проста-гландинами высвобождение ренина. Ингибиторы АПФ препятствуют образованию ангиотензина II, который стимулирует секрецию альдостерона. Большие дозы гепарина тоже способны нарушать секрецию альдостерона. Калийсберегающий диу-ретик спиронолактон является конкурентным ан​тагонистом альдостероновых рецепторов в почках. Механизм возникновения гипоренинемического гипоальдостеронизма под действием циклоспори-на не ясен.

Выведение калия через почки может снижать​ся из-за врожденного или приобретенного нару​шения его секреции в дистальном отделе нефрона. Подобные нарушения возникают даже при нормальной функции почек, они не поддаются ле​чению минералокортикоидами. При псевдогипо-альдостеронизме отмечается врожденная резис-тентность почек к альдостерону. Заболевания, при которых нарушается секреция калия, включа​ют системную красную волчанку, серповидно-клеточную анемию, обструкцию мочевыводящих путей, а также циклоспориновую нефропатию пе​ресаженной почки.
Гиперкалиемия вследствие повышенного поступления калия в организм
В норме увеличение поступления калия в орга​низм редко сопровождается гиперкалиемией — за исключением тех случаев, когда в/в быстро вво​дят большое его количество. Вместе с тем калиевая нагрузка может вызвать гиперкалиемию при по​чечной недостаточности, при дефиците инсулина, а также у больных, получающих (32-адреноблокато-ры. Часто остаются незамеченными такие источ​ники поступления калия, как калиевая соль пени​циллина, заменители поваренной соли (как правило, это соли калия), перелитая цельная кровь с длительным сроком хранения. К 21-му дню хра​нения концентрация калия в плазме цельной кро​ви может достигнуть 30 мэкв/л.
Клинические проявления гиперкалиемии
Наиболее значимо влияние гиперкалиемии на ске​летные мышцы и миокард. Генерализованная мы​шечная слабость возникает при концентрации ка​лия в плазме > 8 мэкв/л. Ее причиной является стойкая спонтанная деполяризация и инактивация натриевых каналов мембраны мышечных клеток (как при применении сукцинилхолина), что в кон​це концов приводит к восходящему параличу.
При концентрации калия в плазме > 7 мэкв/л замедление деполяризации в миокарде становится клинически значимым (рис. 28-6). По мере возрас​тания концентрации калия в плазме динамика из​менений на ЭКГ выглядит следующим образом: высокий заостренный зубец T (часто сочетается с укороченным интервалом QT) -* расширение комплекса QRS —» удлинение интервала PQ —* ис​чезновение зубца P —* снижение амплитуды зубца R —* депрессия сегмента ST (иногда подъем) —* комплексы ЭКГ синусоидальной формы —» фиб-рилляция желудочков и асистолия. Гиперкалие​мия незначительно влияет на сократимость мио-
карда. Гиперкалъциемия, гипонатриемия и ацидоз усиливают действие гиперкалиемии на сердце.
Лечение гиперкалиемии
Гиперкалиемия > 6 мэкв/л является показанием к лечению ввиду высокого риска смертельного исхо​да. Устраняют кардиотоксические проявления, мышечную слабость и нормализуют концентра​цию калия в плазме. Методы лечения зависят от тяжести клинических проявлений и причин гипер​калиемии. При гиперкалиемии, сопряженной с ги-поальдостеронизмом, назначают заместительную терапию минералокортикоидами. Необходимо от​менить прием препаратов, способствующих гипер​калиемии, а также уменьшить или прекратить по​ступление калия в организм.
Кальций (5-10 мл 10% раствора глюконата кальция или 3-5 мл 10 % раствора хлористого кальция) частично устраняет кардиотоксические эффекты гиперкалиемии и поэтому используется при выраженной клинической симптоматике. Дей​ствие кальция наступает быстро, но, к сожалению, носит преходящий характер. У больных, принима​ющих дигоксин, кальций рекомендуется приме​нять с осторожностью, поскольку он способствует возникновению гликозидной интоксикации.
При метаболическом ацидозе инфузия бикар​боната натрия (обычно 45 мэкв) способствует по​ступлению калия в клетки и в течение 15 мин мо​жет снизить его концентрацию в плазме. (32-Адреномиметики способствуют перемещению калия в клетки и применяются при острой гипер​калиемии, сопряженной с массивными гемотранс-

фузиями (гл. 29); адреналин в низких дозах (0,5-2 мкг/мин) позволяет быстро снизить концентра​цию калия в плазме и, кроме того, оказывает по​ложительное инотропное действие. Инфузия глюкозо-инсулиновой смеси (30-50 г глюкозы и 10 ЕД инсулина) способствует перемещению ка​лия в клетки, но максимальный эффект развивает​ся не сразу, а в течение 1 ч.
При относительно сохранной функции почек по​казан фуросемид, который повышает экскрецию ка​лия с мочой. При тяжелой дисфункции почек вывес​ти калий из организма удается только с помощью ионообменных смол (например, полистиролсуль-фонат натрия внутрь или в клизме): 1 г полистирол-сульфоната натрия связывает 1 мэкв K+ и высво​бождает 1,5 мэкв Na+; доза при приеме внутрь составляет 20 г в 100 мл 20 % раствора сорбитола.
Диализ показан при выраженной или рефрак-терной гиперкалиемии. Гемодиализ значительно быстрее и эффективнее, чем перитонеальный, сни​жает концентрацию калия в плазме. Гемодиализ позволяет удалить до 50 мэкв калия в 1 ч, перито​неальный диализ — 10-15 мэкв/ч.
Анестезия
При гиперкалиемии плановые операции отклады​вают, пока концентрация калия в крови не будет снижена до нормы. Необходимо также не допус​тить ее повторного повышения. Проводят тща​тельный ЭКГ-мониторинг. Противопоказано вве​дение сукцинилхолина и любых калийсодержащих инфузионных растворов (например, раствора Рин-гера с лактатом). Во избежание повторного повы-
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Рис. 28-6. Электрокардиографические признаки гиперкалиемии. По мере возрастания концентрации калия в плазме динамика электрокардиографических изменений выглядит следующим образом: высокий остроконечный симметрич​ный зубец T, часто в сочетании с укороченным интервалом QT —»• расширение комплекса QRS, удлинение интервала PQ, исчезновение зубца P, снижение амплитуды зубца R, депрессия (иногда подъем) сегмента ST -» комплексы сину-соидальной формы —»• наконец, фибрилляция желудочков или асистолия
шения концентрации калия в плазме во время опе​рации необходимо предупреждать возникновение метаболического и дыхательного ацидоза. ИВЛ це​лесообразно проводить в режиме умеренной гипер​вентиляции. И наконец, необходим мониторинг нервно-мышечной проводимости, поскольку гипер​калиемия усиливает действие миорелаксантов.
Нарушения обмена кальция
Кальций содержится в основном в костях (98 %), но поддержание его нормальной внеклеточной концентрации чрезвычайно важно. Ионы кальция вовлечены практически во все физиологические процессы, включая мышечное сокращение, высво​бождение нейромедиаторов и гормонов, свертыва​ние крови и метаболизм костной ткани. Следова​тельно, нарушения обмена кальция способны привести к тяжелым расстройствам многих физио​логических процессов.
Обмен кальция в норме
В норме суточное потребление кальция составляет 600-800 мг. Всасывание происходит главным об​разом в проксимальном отделе тонкой кишки. В кишечнике также осуществляется секреция кальция, скорость которой постоянна и не зависит от абсорбции. Обычно до 80 % потребляемого кальция выделяется с калом.
Экскреция кальция осуществляется через поч​ки, составляя в среднем 100 мг/сут, и может варьи​роваться от 50 до > 300 мг/сут. В норме 98 % филь​труемого в почечных клубочках кальция реабсорбируется. Реабсорбция кальция (как и нат​рия) происходит в проксимальных канальцах и в восходящей части петли Генле. В дистальных канальцах реабсорбция кальция зависит от секре​ции паратиреоидного гормона (ПТГ), тогда как ре​абсорбция натрия — от секреции альдостерона. Повышение концентрации ПТГ в крови увеличи​вает реабсорбцию кальция в дистальных каналь​цах и снижает его экскрецию почками.
Концентрация кальция в плазме
В норме концентрация кальция в плазме составляет 8,5-10,5 мг/100 мл (2,1-2,6 ммоль/л). Приблизи​тельно 50 % кальция плазмы находится в свободной ионизированной форме, 40 % связано с белками (восновном с альбумином) и 10 % — с анионами (с цитратом и аминокислотами). Физиологически ак​тивным является свободный ионизированный каль​ций, величина концентрации которого ([Ca2+]) наи-

более ваясна в клинической практике. В норме [Ca2+] равна 4,5-5 мг/100 мл (2,2-2,5 мэкв/л, или 1,1-1,25 ммоль/л). Изменение концентрации альбумина в плазме влияет на общую концентрацию кальция, но не на концентрацию ионизированного кальция: при изменении концентрации альбумина в плазме на 1 г/100 мл общая концентрация кальция изменя​ется в том же направлении на 0,8-1 мг/100 мл.
Изменение рН непосредственно влияет на сте​пень связывания кальция с белками и, таким обра​зом, на концентрацию ионизированного кальция. Уменьшение рН плазмы на каждые 0,1 сопровож​дается увеличением концентрации ионизирован​ного кальция на 0,16 мг/100 мл; соответственно, при повышении рН плазмы на каждые 0,1 концен​трация ионизированного кальция уменьшается на 0,16 мг/1 OO мл.
Регуляция внеклеточной концентрации ионизированного кальция
Поступление кальция во внеклеточную жидкость происходит либо при всасывании из кишечника, либо в результате резорбции из костной ткани; не более 0,5-1 % кальция костей участвует в обме​не с внеклеточной жидкостью. Кальций может по​кидать внеклеточное пространство за счет: 1) депо​нирования в костях; 2) экскреции с мочой; 3) секреции в ЖКТ и 4) экскреции с потом. Внекле​точная концентрация ионизированного кальция ре​гулируется ПТГ, витамином D и кальцитонином. Эти гормоны оказывают действие на кости, дис​тальные почечные канальцы и тонкую кишку.
Главнъш регулятором концентрации Ca2+ в плазме является ПТГ. Снижение концентрации Ca2+ в плаз​ме стимулирует секрецию ПТГ, а повышение — ин-гибирует. ПТГ оказывает следующие эффекты: 1) мобилизует кальций из костей; 2) стимулирует реабсорбцию кальция в дистальных почечных ка​нальцах; 3) опосредованно увеличивает всасывание кальция в тонкой кишке путем ускорения синтеза 1,25-дигидроксихолекальциферола в почках.
В организме существует несколько форм вита-мина D, но максимальной биологической активнос​тью обладает 1,25-дигидроксихолекальциферол. В ходе метаболизма холекальциферол (большей частью эндогенный) превращается в печени в 25-холекальциферол, который затем в почках преобразуется в 1,25-дигидроксихолекальцифе-рол. Секреция ПТГ и гипофосфатемия усиливают второй этап (почечный) метаболического превра​щения. Витамин D стимулирует всасывание каль​ция в кишечнике, способствует действию ПТГ на кости и увеличивает реабсорбцию кальция в дис​тальных канальцах почек.
Кальцитонин — это полипептидный гормон, ко​торый вырабатывается парафолликулярными клетками щитовидной железы. Гиперкальциемия стимулирует секрецию кальцитонина, а гипокаль-циемия, наоборот, угнетает. Кальцитонин подав​ляет резорбцию костей и стимулирует почечную экскрецию кальция.
Гиперкальциемия
Гиперкальциемия возникает при многих заболева​ниях (табл. 28-11). При первичном гипер-паратиреозе секреция ПТГ повышена и не зависит от концентрации Ca2+. Напротив, при вторичном гиперпаратиреозе (хроническая почечная недоста​точность или нарушение всасывания кальция) концентрация ПТГ повышена вследствие хро​нической гипокальциемии (гл. 32). Иногда устой​чивый вторичный гиперпаратиреоз приводит к автономной секреции ПТГ с последующей нор​мализацией или повышением [Ca2+] (третичный гиперпаратиреоз).
При злокачественных новообразованиях ги-перкальциемия способна возникать независимо от наличия метастазов в костях. Основную роль в этом процессе играет прямая деструкция кост​ной ткани или секреция гуморальных медиаторов гиперкальциемии (ПТГ-подобные вещества, цито-кины или простагландины). Гиперкальциемия вследствие повышенного вымывания кальция pis костей наблюдается и при доброкачественных со​стояниях (например, болезни Педжета, длитель​ной иммобилизации). Повышенное всасывание кальция в кишечнике может сопровождаться ги-
ТАБЛИЦА 28-11. Причины гиперкальциемии
	Гиперпаратиреоз Первичный Третичный Злокачественные новообразования Передозировка витамина D Передозировка витамина А Болезнь Педжета Гранулематозные заболевания Саркоидоз Туберкулез Длительная иммобилизация Молочно-щелочной синдром Тиреотоксикоз Надпочечниковая недостаточность Побочное действие лекарственных препаратов Тиазидные диуретики Литий




перкальциемией при молочно-щелочном синдро​ме (значительное увеличение поступления каль​ция), гипервитаминозе D или гранулематозных заболеваниях (высокая чувствительность к вита​мину D). Механизм развития гиперкальциемии при других заболеваниях не изучен.
Клинические проявления гиперкальциемии
Гиперкальциемия часто проявляется анорексией, тошнотой, рвотой, слабостью и полиурией. Атак​сия, раздражительность, сонливость и спутанность сознания могут быстро смениться комой. Вначале, пока не разовьется гиповолемия, нередко возника​ет артериальная гипертензия. На ЭКГ отмечается укорочение сегмента ST и интервала QT. Гипер​кальциемия значительно повышает чувствитель​ность миокарда к сердечным гликозидам. Она утя​желяет течение панкреатита, язвенной болезни и почечной недостаточности.
Лечение гиперкальциемии
Симптоматическая гиперкалъциемия требует не​медленной коррекции. Наиболее эффективный ме​тод лечения включает увеличение диуреза до 200-300 мл/ч путем инфузии физиологического раствора и стимуляцию почечной экскреции кальция с помо​щью петлевых диуретинов. Необходимо восполнять потери калия и магния с мочой. При выраженной гиперкальциемии (> 15 мг/100 мл) применяют би-фосфонаты (60-90 мг памидроната) или кальцито-нин (2-8 ЕД/кг). При почечной или сердечной не​достаточности может возникнуть необходимость в проведении гемодиализа. В ряде случаев исполь​зуют и другие препараты, например глюкокортико-иды, пликамицин (митрамицин) или фосфаты.
Анестезия
Гиперкальциемия является неотложным состоя​нием и, по возможности, ее надо устранить до ин​дукции анестезии. Следует тщательно контроли​ровать концентрацию ионизированного кальция в плазме. Если операцию отложить нельзя, то еще до индукции анестезии начинают стимулировать ди​урез (введением физиологического раствора и пет​левого диуретика), принимая меры для предотвра​щения гиповолемии; при сниженном сердечном резерве показан мониторинг ЦВД и ДЗЛА. Опре​деление концентрации калия и магния в динамике позволяет своевременно выявить ятрогенную ги-покалиемию и гипомагниемию. При гиперкальци​емии реакция на анестетики непредсказуема. Если операцию проводят под общей анестезией, то пока​зана ИВЛ. Необходимо избегать возникновения
ацидоза, при котором еще больше увеличивается концентрация кальция в плазме.
Гипокальциемия
Диагноз гипокальциемии ставится только по ре​зультатам определения концентрации ионизиро​ванного кальция в плазме. Если прямое определе​ние [Ca2^] невозможно, то при гипоальбуминемии общую концентрацию кальция в плазме необходи​мо корректировать. Причины возникновения ги​покальциемии представлены в табл. 28-12.
Наиболее распространенная причина симпто​матической гипокальциемии — гипопаратиреоз, который может быть послеоперационным, идио-патическим, элементом множественной эндо-кринопатии (чаще всего при надпочечниковой недостаточности) или же сочетается с гпомагние-мией. Известно, что дефицит магния нарушает секрецию ПТГ и препятствует его воздействию на кости. Гипокальциемия при сепсисе обусловлена угнетением секреции ПТГ. Гипофосфатемия от​носительно часто становится причиной гипокаль​циемии, особенно при ХПН. Причиной гипокаль​циемии может быть дефицит витамина D; в свою очередь, дефицит витамина D может быть обус​ловлен недостаточным поступлением его с пищей, нарушением всасывания или метаболизма.
Связывание кальция ионами цитрата, входяще​го в состав консерванта для компонентов крови, является важной причиной гипокальциемии в пе-риоперационном периоде. Такое преходящее сни​жение [Ca2+] может возникнуть после быстрой ин​фузии больших объемов альбумина. Полагают, что Гипокальциемия при остром панкреатите обуслов​лена преципитацией кальция в жирах вследствие высвобождения липолитических ферментов и нек​роза жировой ткани; сходный механизм развития гипокальциемии наблюдается при жировой эмбо​лии. При рабдомилиозе возникает преципитация кальция в поврежденных мышцах.
Редкие причины гипокальциемии включают кальцитонинпродуцирующую медуллярную кар​циному щитовидной железы, остеобластные мета​стазы (при раке молочной или предстательной же​лезы) и псевдогипопаратиреоз (врожденная резистентность к ПТГ). Преходящая гипокальцие-мия возникает после применения гепарина, прота-мина или глюкагона.
Клинические проявления гипокальциемии
Проявления включают парестезии, спутанность сознания, ларингеальный стридор (ларинго-спазм), карпопедальный спазм (симптом Труссо),

спазм жевательных мышц (симптом Хвостека) и судороги. Описаны случаи желчной колики и бронхоспазма. Повышение возбудимости мио​карда иногда приводит к аритмиям. Снижение сократимости миокарда влечет за собой риск раз​вития сердечной недостаточности и/или артери​альной гипотонии. Может ослабляться реакция на дигоксин и |3-адреномиметики. На ЭКГ выявляют удлинение интервала QT, хотя выраженность из​менений на ЭКГ не всегда коррелирует с тяжестью гипокальциемии.
Лечение гипокальциемии
Симптоматическая гипокалъциемия — это неот​ложное состояние, которое является показанием к немедленной инфузии хлорида кальция (3-5 мл
ТАБ Л И ЦА 28-12. Причины гипокальциемии
	Гипопаратиреоз


	Послеоперационный


	Идиопатический


	Инфильтративные заболевания паращитовидных


	желез


	Гипомагниемия


	Сепсис
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	Псевдогипопаратиреоз


	Дефицит витамина D


	Недостаточное поступление с пищей
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	Послеоперационные (гастрэктомия, короткий ки-
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	Хронический панкреатит


	Билиарный цирроз печени


	Нарушения метаболизма витамина D


	Врожденный дефект


	Почечная недостаточность


	Печеночная недостаточность


	Побочное   действие   лекарственных   препаратов


	(фенобарбитал, фенитоин)


	Гиперфосфатемия


	Преципитация кальция


	Панкреатит


	Рабдомиолиз


	Жировая эмболия


	Связывание кальция халатными соединениями


	Массивное переливание крови (риск возникновения


	гипокальциемии особенно высок при заболевани-


	ях печени, почек и гипотермии)


	Быстрая инфузия большого количества альбумина



10 % раствора) или глюконата кальция (10-20 мл 10 % раствора). (В 10 мл 10 % раствора CaCl2 со​держатся 272 мг Ca2^, тогда как в 10 мл 10 % ра​створа глюконата кальция — только 93 мг Ca24.) Чтобы избежать выпадения осадка, во время инфу​зии раствор кальция нельзя смешивать с раствора​ми, содержащими бикарбонат или фосфат. При коррекции гипокальциемии в динамике опреде​ляют концентрацию ионизированного кальция в плазме. В случае необходимости кальций вводят повторно или переходят на постоянную инфузию в дозе 1-2 мг/кг/ч. Для исключения гипомагние-мии обязательно измеряют концентрацию магния в плазме. При хронической гипокальциемии внутрь назначают карбонат кальция и витамин D. Лечение гипофосфатемии обсуждается ниже.
Анестезия
Гипокальциемию необходимо устранить до опера​ции. Если есть сведения о гипокальциемии в анам​незе, то во время операции следует в динамике из​мерять концентрацию ионизированного кальция в плазме. Нужно избегать возникновения алкало​за, при котором еще более снижается концентра​ция кальция в плазме. Инфузия кальция показана после быстрой трансфузии богатых цитратом ком​понентов крови или большого объема альбумина (гл. 29). Гипокальциемия потенцирует отрица​тельное инотропное действие барбитуратов и ин​галяционных анестетиков. Реакция на миорелак​санты непредсказуема, что требует тщательного мониторинга нервно-мышечной проводимости.
Нарушения обмена фосфора
Фосфор — это важный внутриклеточный компо​нент. Он необходим для синтеза: 1) фосфолипидов и фосфопротеинов клеточных мембран и внутри​клеточных органелл; 2) фосфонуклеотидов, уча​ствующих в синтезе белков и репродукции; 3) АТФ, используемого в качестве источника энергии. В ор​ганизме фосфора содержится во внеклеточной жид​кости (0,1 %); в костях (85 %) и в клетках (15 %).
Обмен фосфора в норме
Взрослый человек в среднем потребляет 800-1500 мг фосфора в сутки. Около 80 % этого коли​чества всасывается в проксимальном отделе тон​кой кишки, и витамин D стимулирует процесс всасывания фосфора в кишечнике. Экскреция фос​фора осуществляется преимущественно через поч​ки, которые являются основным регулятором об-

щего содержания фосфора в организме. Почечная экскреция фосфора зависит как от его поступления в организм, так и от его концентрации в плазме. Секреция ПТГ стимулирует почечную экскрецию фосфора за счет снижения реабсорбции в прокси-мальных почечных канальцах. Последний эффект компенсируется опосредованным ПТГ высвобож​дением фосфатов из костей.
Концентрация фосфора в плазме
В плазме фосфор содержится в органической и не​органической форме. Органический фосфор пред​ставлен в основном фосфолипидами. 80 % неоргани​ческого фосфора находится в свободном состоянии (т. е. может фильтроваться в почках), а 20 % связаны с белками плазмы. Большая часть неорганического фосфора находится в плазме в виде H2PO4" и HPO/' в соотношении 1:4. Фосфор плазмы принято изме​рять в миллиграммах элементарного фосфора. Кон​центрация фосфора в плазме у взрослых составляет 2,5-4,5 мг/100 мл (0,8-1,45 ммоль/л), у детей — до б мг/100 мл. Концентрацию фосфора в плазме опре​деляют натощак, поскольку употребление углево​дов приводит к ее преходящему снижению. Гипо-фосфатемия стимулирует выработку витамина D, тогда как гиперфосфатемия — угнетает. Последний феномен играет важную роль в развитии вторичного гиперпаратиреоза при ХПН (гл. 32).
Гиперфосфатемия
Гиперфосфатемия возникает при повышенном по​треблении фосфора (злоупотребление фосфатсо-держащими слабительными, передозировка фос​фата калия), при снижении почечной экскреции фосфора (почечная недостаточность), а также при массивном распаде клеток (после химиотерапии лимфомы или лейкоза).
Клинические проявления гиперфосфатемии
Гиперфосфатемия сама по себе не вызывает каких-либо функциональных расстройств, но важное значение может иметь ее влияние на концентра​цию Ca2+ в плазме. При выраженной гиперфос​фатемии она снижается в результате образования фосфата кальция, который откладывается в костях и мягких тканях.
Лечение гиперфосфатемии
При гиперфосфатемии назначают фосфатсвязыва-ющие антациды (например, гидроокись алюминия или карбонат алюминия).
Анестезия
Специфического влияния гипофосфатемии на анестезию не описано, но перед операцией следует тщательно оценить функцию почек (гл. 32). Необ​ходимо исключить вторичную гипокальциемию.
Гипофосфатемия
Гипофосфатемия возникает из-за отрицательного баланса фосфора в организме либо из-за его пе​ремещения из внеклеточной жидкости в клетки. Перемещение фосфора из внеклеточного про​странства в клетки возникает при алкалозе, после потребления углеводов или введения инсулина. Причины отрицательного баланса фосфора, приводящие к выраженной гипофосфатемии (< 0,3 ммоль/100 мл, или < 1,0 мг/ 100 мл), вклю​чают передозировку алюминий- или магнийсо-держащих антацидов, тяжелые ожоги, недостаточ​ное восполнение дефицита фосфора при парентеральном питании, диабетический кетоаци-доз, синдром отмены алкоголя и устойчивый ды​хательный алкалоз. Метаболический алкалоз, в отличие от дыхательного, редко вызывает гипо-фосфатемию.
Клинические проявления гипофосфатемии
Легкая и умеренная (1,5-2,5 мг/100 мл) Гипофос​фатемия протекает бессимптомно. Выраженная ги-пофосфатемия (< 1,0 мг/100 мл) сопряжена с таки​ми нарушениями, как кардиомиопатия, ухудшение доставки кислорода к тканям (вследствие снижения уровня 2,3-дифосфоглицерата), гемолиз, дисфунк​ция лейкоцитов, тромбоцитопатия, энцефалопатия, миопатия скелетных мышц, дыхательная недоста​точность, рабдомиолиз, деминерализация костей, метаболический ацидоз и дисфункция печени.
Лечение гипофосфатемии
Используют препараты фосфора, которые пред​почтительнее назначать внутрь, а не парентераль​но; парентеральное введение влечет за собой риск возникновения гипокальциемии и диссеминиро-ванной кальцификации. При тяжелой симптома​тической гипофосфатемии применяют медленную инфузию фосфата калия или фосфата натрия (2-5 мг элементарного фосфора на 1 кг, или 10-45 ммоль в течение 6-12 ч).
Анестезия
Анестезиолог должен иметь четкое представле​ние об осложнениях, связанных с гипофосфате-

мией. Чтобы предотвратить дальнейшее сни​жение концентрации фосфора в плазме, не​обходимо избегать развития гипергликемии и дыхательного алкалоза. При использовании миорелаксантов показан мониторинг нервно-мы​шечной проводимости. При тяжелой гипофосфа​темии у некоторых больных в послеоперационном периоде возникает необходимость в продленной ИВЛ.
Нарушения обмена магния
Магний — важный внутриклеточный катион — ко​фактор многих ферментных систем. Только 1-2 % общих запасов магния в организме находятся во внеклеточной жидкости, 67 % содержатся в кос​тях, и 31 % — в клетках.
Обмен магния в норме
Потребление магния взрослым человеком в сред​нем составляет 20-30 мэкв/сут (240-370 мг/сут). Всасывается лишь 30-40 % этого количества, главным образом в дистальном отделе тонкой кишки. Экскреция магния в основном осуществ​ляется почками и в среднем составляет 6-12 мэкв/сут. Реабсорбция магния в почках происходит чрезвычайно эффективно: 25 % фильтруемого в почечных клубочках магния подвергается реабсорбции в проксимальных по​чечных канальцах, а еще 50-60 % — в толстом сегменте восходящей части петли Генле. Факто​ры, стимулирующие реабсорбцию магния в поч​ках, включают гипомагниемию, ПТГ, гипо​кальциемию, снижение объема внеклеточной жидкости и метаболический алкалоз. Почечную экскрецию магния стимулируют следующие фак​торы: гипермагниемия, острая гиповолемия, ги-перальдостеронизм, гиперкальциемия, кетоаци-доз, прием диуретиков, снижение содержания фосфатов и прием алкоголя.
Концентрация магния в плазме
Концентрация магния в плазме строго регулирует​ся и поддерживается в пределах 1,5-2,1 мэкв/л (0,7-1,0 ммоль/л или 1,7-2,4 мг/100 мл). Хотя точный механизм регуляции концентрации маг​ния в плазме остается неизвестным, в этом процес​се задействован кишечник (всасывание), кости (депо) и почки (экскреция). Приблизительно 50-60 % магния плазмы находятся в несвязанном со​стоянии и способны перемещаться из одного жид​костного компартмента в другой.
Гипермагниемия
Чаще всего гипермагниемия возникает вследствие чрезмерного потребления магния (например, маг-нийсодержащих антацидов или слабительных) и/или почечной недостаточности (при СКФ ниже 30 мл/мин). Ятрогенная гипермагниемия матери и плода возникает при лечении гипертензии бе​ременных сульфатом магния. Менее распрост​раненные причины гипермагниемии включают надпочечниковую недостаточность, гипотиреоз, рабдомиолиз и прием препаратов лития.
Клинические проявления гипермагниемии
Клинически гипермагниемия проявляется пора​жением нервной и сердечно-сосудистой системы, а также нервно-мышечной функции. Характерные симптомы включают гипорефлексию, угнетение сознания и слабость скелетных мышц. Нарушает​ся высвобождение ацетилхолина и снижается чувствительность двигательной концевой плас​тинки мышечного волокна к ацетилхолину. При выраженной гипермагниемии (> 100ммоль/л, > 240 мг/л) возникает вазодилатация, брадикар-дия и депрессия миокарда, что сопровождается воз​никновением артериальной гипотонии. ЭКГ-приз​наки гипермагниемии непостоянны, но часто включают удлинение интервала PQ и расширение комплекса QRS. При выраженной гипермагниемии может произойти остановка дыхания.
Лечение гипермагниемии
Необходимо прекратить поступление магния в организм (чаще всего это означает отмену маг-нийсодержащих антацидов). Кальций (Ir глюко-ната кальция в/в) временно устраняет боль​шинство эффектов гипермагниемии. Петлевые диуретики в сочетании с инфузией 0,45 % раство​ра NaCl в 5 % растворе глюкозы стимулируют по​чечную экскрецию магния. Не рекомендуется проводить инфузию 0,9 % раствора NaCl из-за риска развития ятрогенной гипокальциемии, ко​торая, в свою очередь, потенцирует эффекты ги​пермагниемии. При выраженной дисфункции по​чек иногда проводят гемодиализ.
Анестезия
При гипермагниемии необходим тщательный мони​торинг ЭКГ, АД и нервно-мышечной проводимости. Гипермагниемия потенцирует вазодилатирующее и отрицательное инотропное действие анестетиков. Дозу миорелаксантов рекомендуется снижать на 25-50 %. Если необходимо проводить форсирован-

ный диурез (для стимуляции почечной экскреции магния), то показана катетеризация мочевого пузы​ря. Во время анестезии следует в динамике изме​рять концентрацию кальция и магния в плазме.
Гипомагниемия
Гипомагниемия является распространенным нару​шением. Часто она остается нераспознанной, осо​бенно у больных, находящихся в критическом со​стоянии. Гипомагниемия, как правило, сочетается с дефицитом других внутриклеточных компонен​тов, таких как калий и фосфор. Причины гипомаг-ниемии включают недостаточное поступление магния с пищей, уменьшение всасывания в желу​дочно-кишечном тракте и повышенную почечную экскрецию (табл. 28-13). (3-Адреномиметики спо​собны вызывать преходящую гипомагниемию, за счет стимуляции захвата иона магния жировой
	ТАБ Л И ЦА 28-13. Причины гипомагниемии


	Недостаточное потребление
Недостаточное поступление с пищей Длительное голодание Парентеральное питание


	Нарушение всасывания из желудочно-кишечного тракта
Мальабсорбция Тонкокишечные или желчные свищи Длительная назогастральная аспирация Выраженная диарея


	Повышенные потери почками
Диурез Натриевая нагрузка Гипергликемия Диуретики (осмотические и петлевые) Гиперкалыдийурия


	Диабетический кетоацидоз


	Гиперпаратиреоз


	Гиперальдостеронизм


	Гипофосфатемия


	Побочное действие лекарственных препаратов Цисплатин Аминогликозиды Амфотерицин В Этанол


	Постобструктивный диурез


	Многофакторные причины
Хронический алкоголизм


	Недостаточное поступление белков и энергетичес​ких субстратов


	Тиреотоксикоз


	Панкреатит


	Ожоги



тканью. К препаратам, усиливающим почечную экскрецию магния, относятся этанол, теофиллин, диуретики, цисплатин, аминогликозиды, цикло-спорин, амфотерицин В, пентамидин и гранулоци-тарный колониестимулирующий фактор.
Клинические проявления гипомагниемии
В большинстве случаев гипомагниемия протекает бессимптомно, но может вызывать анорексию, мы​шечную слабость, подергивания мышц (фасцику-ляции), парестезии, спутанность сознания, атаксию и судороги. Гипомагниемия часто сочетается с ги-покалъциемией (нарушение секреции ПТГ) и гипока-лиемией (при повышенной почечной экскреции калия). Кардиологические проявления гипомагни​емии заключаются в электрической нестабильнос​ти сердца и повышении токсичности дигоксина; сопутствующая гипокалиемия усиливает оба эф​фекта. Нередко удлиняются интервалы PQ и QT, что указывает на сопутствующую гипокальциемию.
Лечение гипомагниемии
При бессимптомной гипомагниемии препараты маг​ния назначают внутрь (гептагидрат сульфата маг​ния или оксид магния) или в/м (сульфат магния). При выраженных клинических проявлениях (судо​рогах) в/в медленно в течение 15-60 мин вводят 1-2 г сульфата магния (8-16 мэкв, или 4-8 ммоль).
Анестезия
Специфическое влияние гипомагниемии на анес​тезию не описано, но ей часто сопутствуют гипока​лиемия, гипофосфатемия и гипокальциемия, нали​чие которых необходимо своевременно распознать и устранить до операции. Если операция плановая, то изолированная гипомагниемия тоже должна быть устранена до индукции анестезии вследствие опасности возникновения аритмии. Необходимо помнить, что магний обладает антиаритмическим эффектом, а также оказывает защитное действие при ишемии головного мозга (гл. 25).
Случай из практики: электролитные нарушения после уретероэнтеростомии
Мужчина в возрасте 70 лет, с опухолью мочевого пузыря поступил в операционную для радикального удаления мочевого пузыря и уретероэнтеросто​мии. Больной весит 70 кг и в течение 20 лет страда​ет артериальной гипертензией. По данным пред-

операционного лабораторного исследования кон​центрация электролитов в плазме в пределах нор​мы, AMK — 20 мг/100 мл, креатинин плазмы — 1,5мг/100 мл. Операцию проводили под общей анестезией, она продолжалась 4 ч и прошла без ос​ложнений. Кровопотеря составила 900 мл. Интра-операционная инфузионная терапия: 3500 мл ра​створа Рингера с лактатом и 750 мл 5 % альбумина. Через 1 ч после поступления в палату пробужде​ния больной бодрствует, АД — 130/70 мм рт. ст., ды​хание адекватное (18 мин"1, FiO2= 0,4). Диурез за последний час составил 20 мл. Данные лаборатор​ных исследований: Hb — 104 г/л, Na+ — 133 мэкв/л, K+ — 3,8 мэкв/л, СГ — 104 мэкв/л, общее содержа​ние CO2 в крови — 20 ммоль/л, PaO2 — 156 мм рт. ст., рН артериальной крови — 7,29, PaCO2 — 38 мм рт. ст., расчетное HCO3" — 18 мэкв/л.
Какова наиболее вероятная причина гипонатриемии?
Развитию гипонатриемии в послеоперационном пе​риоде способствуют различные факторы, включая неосмотическую секрецию АДГ (хирургический стресс, гиповолемия и боль), большие потери жид​кости с испарением и функциональные потери (сек​вестрация жидкости в тканях), а также инфузия гипотонических растворов. Особенно часто гипо-натриемия развивается после интраоперационной инфузии относительно большого объема раствора Рингера с лактатом (осмолярность 130 мэкв/л); у таких больных концентрация натрия в плазме после операции обычно составляет 130 мэкв/л. (Инфузионная терапия этому больному проводи​лась с учетом физиологических потребностей, кро-вопотери и дополнительных потерь, характерных для операций такого типа; гл. 29.)
Почему возникли гиперхлоремия и ацидоз (рН артериальной крови в норме составляет 7,35-7,45)?
В ходе операции по суправезикалыюму отводу мочи выделяют участок кишки (варианты: под​вздошная кишка, илеоцекальный сегмент, тощая кишка, сигмовидная кишка), выполняющий функ​цию мочеотводящего канала или резервуара для мочи. При наиболее простой и распространенной методике в качестве мочеотводящего канала ис​пользуют изолированную петлю подвздошной кишки; между проксимальным концом петли и мо​четочниками накладывают анастамоз, а дисталь​ный выводят на кожу и формируют стому.
При контакте мочи со слизистой оболочкой кишки создаются благоприятные условия для об-
мена жидкости и электролитов. В подвздошной кишке происходит активное всасывание хлоридов в обмен на бикарбонат, а также натрия в обмен на ионы калия или водорода. Если хлоридов всасыва​ется больше, чем натрия, то концентрация хлора в плазме повышается, а бикарбоната — снижается, т. е. развивается гиперхлоремический метаболи​ческий ацидоз. Через ободочную кишку из мочи всасывается ион аммония (NH/), источником ко​торого также могут быть бактерии, расщепляющие мочевину. Обмен значительного количества Na" на IC может привести к гипокалиемии. Потери калия через мочеотводящий канал увеличиваются при высокой концентрации натрия в моче. Более того, дефицит калия возможен и в отсутствие гипокали​емии, поскольку перемещение калия из клеток во внеклеточную жидкость (вследствие ацидоза) спо​собно компенсировать снижение его концентра​ции в плазме.
Какие факторы повышают риск возникновения гиперхлоремического метаболического ацидоза после наложения уретероэнтеростомии?
Чем дольше моча контактирует со слизистой обо​лочкой кишки, тем выше риск развития гиперхло-ремии и ацидоза. Следовательно, возникновению гиперхлоремического метаболического ацидоза способствуют замедленное опорожнение или слишком большая длина мочеотводящего канала, а также гиповолемия. Сопутствующая дисфунк​ция почек является существенным фактором рис​ка из-за неспособности компенсировать чрезмер​ные потери бикарбоната.
Какое лечение показано этому больному?
Петлю подвздошной кишки через катетер или стент необходимо промыть физиологическим ра​створом, чтобы устранить частичную обструкцию

и удостовериться в отсутствии препятствия пасса​жу мочи. Для выявления гиповолемии измеряют ЦВД и определяют реакцию на объемную нагруз​ку (гл. 29); при необходимости проводят инфузи-онную терапию. Больные обычно хорошо перено​сят слабо или умеренно выраженный ацидоз (рН артериальной крови > 7,25). Более того, гипер​хлоремический метаболический ацидоз после на​ложения анастамоза между мочеточниками и пет​лей подвздошной кишки часто имеет преходящий характер и обычно обусловлен застоем мочи. При устойчивом или более выраженном ацидозе необ​ходима инфузия бикарбоната натрия. При сопут​ствующей гипокалиемии показана инфузия ра​створов калия.
Возникают ли нарушения электролитного обмена при других методиках суправезикального отвода мочи?
Риск развития гиперхлоремического метаболи​ческого ацидоза ниже, если сегмент кишки ис​пользуется в качестве мочеотводящего канала, а не резервуара для мочи. Распространенность ги​перхлоремического метаболического ацидоза пос​ле уретеросигмостомии достигает 80 %. Новые усовершенствованные методики создания искус​ственного резервуара для мочи (например, мешо​чек Кока или мешочек Индиана) позволили значительно снизить риск возникновения после​операционных электролитных нарушений.
Избранная литература
Cogan M. G. Fluid and Electrolytes: Physiology and Pathology. Appleton & Lange, 1991.
Rose B.  D.  Clinical Physiology of Acid-Base and Electrolyte Disorders, 4th ed. McGraw-Hill, 1994.
Schrier   R.   W.   (editor).   Renal   and   Electrolyte Disorders, 4th ed. Little, Brown, 1992.
29
Инфузионно-трансфузионная терапия
При всех операциях, за исключением самых малых хирургических вмешательств, больные нуждаются в венозном доступе и проводении инфузионной те​рапии. В некоторых случаях требуется перелива​ние крови и ее компонентов. В периоперационном периоде ОЦК необходимо поддерживать на нор​мальном уровне. Анестезиолог должен владеть методами оценки ОЦК и восполнять дефицит жидкости и электролитов с учетом интраопераци-онных потерь. Ошибки в инфузионно-трансфузи-онной терапии могут стать причиной тяжелых ос​ложнений и даже летальных исходов.
Оценка объема циркулирующей крови
Клиническая оценка величины ОЦК остается наи​более достоверной, поскольку методы измерения объема жидкостных компартментов сложны и ма​лоприменимы в повседневной практике. ОЦК определяют физикальными и лабораторными ме​тодами, а также с помощью сложных методик гемо-динамического мониторинга. Независимо от выб​ранного метода, для подтверждения первичных результатов и коррекции инфузионной терапии ис​следования обязательно проводятся в динамике.

Поскольку все параметры отражают состояние ОЦК только косвенно, а информативность любого параметра может быть ограниченной, для оценки ОЦК следует использовать несколько методов.
Физикальное обследование
Физикальное обследование наиболее информа​тивно в предоперационном периоде. Для диагнос​тики гиповолемии ключевое значение имеют сле​дующие показатели: тургор кожи, влажность слизистых оболочек, наполнение пульса на пери​ферической артерии, ЧСС и величина АД в покое и в ортостазе (т. е. при переходе из положения лежа в положение сидя) и диурез (табл. 29-1). К сожале​нию, на величину и/или выраженность этих по​казателей влияют многие анестетики и вспо​могательные средства, а также физиологические факторы хирургического стресса, что делает их не​достоверными не только в интраоперационном, но даже в раннем послеоперационном периоде. В ходе операции чаще всего оценивают наполненр!е пери​ферического пульса (на лучевой артерии или тыльной артерии стопы) и диурез, а также косвен​ные признаки: изменение АД при переводе на ИВЛ, степень вазодилатации и угнетения сократи​мости миокарда под воздействием анестетиков.
ТАБЛИЦА 29-1. Проявления гиповолемии
	Проявление

	Потери жидкости (% от массы тела)


	
	5%

	10%

	15%


	Слизистые оболочки

	Сухие

	Очень сухие

	Запекшиеся


	Восприятие

	Норма

	Вялость, апатия

	Выраженное угнетение восприятия


	Ортостатические

	Небольшие

	Умеренные

	Выраженные


	изменения ЧСС и АД

	
	
	

	Диурез

	Незначительно снижен

	Снижен

	Значительно снижен


	ЧСС в покое

	Норма или увеличена

	Увеличена

	Выраженная тахикардия


	АД в покое

	Норма

	Несколько снижено

	Низкое



При сохранной функции сердца, печени и почек о гиперволемии свидетельствуют повышенный ди​урез и образование ямочек при надавливании в крестцовой области у лежачего больного и на пе​редней поверхности голени у ходячего. Поздними проявлениями тяжелой гиперволемии являются тахикардия, одышка, влажные хрипы в легких, ци​аноз и розовая пенистая мокрота.
Лабораторные исследования
Для оценки ОЦК используют несколько лабора​торных показателей, измеряемых в динамике: ге​матокрит, рН артериальной крови, удельный вес или осмоляльность мочи, концентрацию натрия или хлора в моче, концентрацию натрия в плазме, отношение АМК/креатинин. Все они отражают величину ОЦК только косвенно и не всегда при​менимы во время операции, потому что на них влияют многие факторы, а измерение часто за​нимает значительное время. К лабораторным признакам дегидратации относят: увеличение гематокрита, прогрессирующий метаболический ацидоз, удельный вес мочи > 1010, снижение кон​центрации натрия в моче < 20 мэкв/л, гиперосмо-лялъностъ мочи > 450 мОсм/кг H2O, гипернатрие-мию и соотношение АМК/креатинин > 10 : 1 (при измерении в мг/100 мл). При гиперволемии нет ха​рактерных лабораторных изменений, ее диагнос​тируют с помощью рентгенографии грудной клет​ки; симптомы включают усиление сосудистого легочного рисунка, интерстициальный и альвео​лярный отек легких.
Гемодинамический мониторинг
Гемодинамический мониторинг рассмотрен в гла​ве 6. Мониторинг ЦВД показан больным с нор​мальной функцией сердца и легких в тех случаях, когда ОЦК сложно оценить другими методами, а также если характер операции предполагает воз​никновение быстрых или выраженных изменений ОЦК. ЦВД следует оценивать в контексте клини​ческой ситуации. Например, низкое ЦВД (< 5 мм рт. ст.) считается нормальным, если отсутствуют другие симптомы гиповолемии. Весьма показате​лен тест с объемной нагрузкой (быстрая инфузия 250 мл физиологического раствора): малый при​рост ЦВД (на 1-2 мм рт. ст.) указывает на необхо​димость инфузии большого объема растворов, в то время как прирост ЦВД > 5 мм рт. ст. предполагает проведение более медленной инфузии с оценкой ОЦК в динамике. ЦВД > 12 мм рт. ст. считается высоким и в отсутствие дисфункции ПЖ, повы-

шенного внутригрудного давления и рестриктив-ного перикардита указывает на гиперволемию.
Показания к мониторингу ДЛА: отсутствие корреляции между ЦВД и клинической картиной; первичная (вследствие заболеваний легких) или вторичная (вследствие дисфункции ЛЖ) правоже-лудочковая недостаточность. Давление заклини​вания в легочной артерии (ДЗЛА) до 5 мм рт. ст. в сочетании с соответствующими клиническими симптомами указывает на гиповолемию; вместе с тем, достаточно высокое ДЗЛА (до 15 мм рт. ст.) может наблюдаться в случае относительной гипо​волемии при сниженной растяжимости ЛЖ. ДЗЛА > 20 мм рт. ст. считается повышенным и обычно указывает на объемную перегрузку ЛЖ. При пороках митрального клапана (особенно при стенозе), тяжелом аортальном стенозе, миксоме или тромбозе левого предсердия нарушается нор​мальное соотношение между ДЗЛА и конечно-диа-столическим объемом ЛЖ (гл. 6, 19, 20 и 21). Ошибки возникают при повышении внутригруд​ного давления и давления в дыхательных путях; следовательно, измерение всех давлений необходи​мо проводить в конце выдоха, а данные анализиро​вать только в контексте клинической картины.
Чреспищеводная двухмерная эхокардиография и изотопная вентрикулография позволяют изме​рить объем желудочков сердца и более точно оха​рактеризовать ОЦК, но пока эти методы широко не распространены.
Инфузионные растворы
Инфузионная терапия состоит во введении в сосу​дистое русло кристаллоидных и коллоидных раст​воров. Кристаллоидные растворы — это водные ра​створы низкомолекулярных ионов (солей), иногда в сочетании с глюкозой. Коллоидные растворы содержат не только ионы, но и высокомолекуляр​ные вещества — белки и полимеры глюкозы (поли​сахар иды). Коллоидные растворы поддерживают коллоидно-осмотическое давление плазмы (гл. 28) и большей частью остаются в сосудистом русле, в то время как кристаллоидные растворы быстро проникают сквозь сосудистую стенку и распреде​ляются во внеклеточном пространстве.
Единого мнения, какие растворы — коллоид​ные или кристаллоидные — назначать хирургичес​ким больным, нет. Одни специалисты считают, что коллоидные растворы более эффективно восста​навливают ОЦК и сердечный выброс благодаря поддержанию онкотического давления плазмы. Другие — утверждают, что кристаллоидные раст​воры не менее эффективны при инфузии в доста-
точном объеме. Опасения, что при повышенной проницаемости легочных капилляров коллоидные растворы способствуют развитию отека легких, оказались необоснованными, поскольку онкоти-ческое давление плазмы и легочного интерстиция одинаково (гл. 22). Можно сделать несколько вы​водов:
1. Кристаллоидные растворы в больших коли​чествах не менее эффективно нормализуют ОЦК, чем коллоидные.
2. Для восполнения дефицита ОЦК требуется в 3-4 раза больше кристаллоидных раство​ров, чем коллоидных.
3. У большинства хирургических больных воз​никает дефицит внеклеточной жидкости, пре​вышающий дефицит ОЦК.
4. Коллоидные растворы позволяют устранить тяжелую гиповолемию быстрее, чем кристал-лоидные.
5. Быстрая инфузия большого количества крис​таллоидных растворов (> 4-5 л) чаще вызы​вает выраженный отек тканей, чем инфузия коллоидных.
Доказано, что выраженный отек тканей нарушает транспорт кислорода, заживление тканей и восста​новление деятельности кишечника после больших операций.
Кристаллоидные растворы
В клинической практике применяют различные Кристаллоидные растворы (табл. 29-2). Выбор ра​створа зависит от характера потери жидкости, ко​торую следует восполнить. Потерю воды возмеща​ют гипотоническими растворами, которые называют также растворами поддерживающего типа. Дефицит воды и электролитов восполняют изотоническими электролитными растворами, ко​торые иначе называют растворами замещающего типа. Некоторые растворы содержат глюкозу, что обеспечивает необходимую тоничность и предот​вращает возникновение обусловленных голодани​ем кетоза и гипогликемии. У детей гипогликемия (глюкоза плазмы < 50 мг/100 мл) развивается уже через 4-8 ч голодания (гл. 44). ppick гипогликемии после длительного голодания (> 24 ч) у женщин выше, чем у мужчин.
В интраоперационном периоде потери жидкос​ти чаще всего изотоничны, поэтому для их воз​мещения используют растворы замещающего типа. Как правило, применяют раствор Рингера с лактатом. Он немного гипотоничен: на 1 л при​ходится около 100 мл свободной воды, что вызы​вает снижение концентрации натрия в плазме до

130 мэкв/л. Вместе с тем раствор Рингера с лакта​том очень незначительно влияет на состав внеклеточной жидкости и при необходимости ин​фузии больших объемов является наиболее физио​логичным по сравнению с другими растворами. В печени лактат метаболизируется до бикарбона​та. В 0,9 % растворе NaCl высока концентрация хлора (154 мэкв/л). Из этого следует, что при ин​фузии большого объема 0,9 % раствора NaCl воз​никает гиперхлоремический ацидоз разведения: концентрация бикарбоната плазмы уменьшается, в то время как концентрация хлора возрастает (гл. 28 и 30). 0,9 % раствор NaCl является препа​ратом выбора для коррекции гипохлоремического метаболического ацидоза и ресуспендирования эритроцитарной массы перед трансфузией. 5 % раствор глюкозы в воде применяют для восполне​ния потерь воды, а также для поддержания водно​го обмена у больных, которым ограничивают при​ем (введение) натрия. Гипертонический 3 % раствор NaCl применяют для лечения тяжелой клинически значимой гипонатриемии (гл. 28). Некоторые специалисты назначают гипертони​ческие 3-7,5 % растворы NaCl для восполнения ОЦК при гиповолемическом шоке (гл. 41). Гипер​тонические растворы легко вызывают гемолиз, поэтому их вводят медленно, предпочтительно че​рез центральный венозный катетер.
Коллоидные растворы
Коллоидные растворы удерживаются в сосудис​том русле благодаря высокой осмотической актив​ности содержащихся в них высокомолекулярных веществ. Период полу существования в сосудистом русле составляет 20-30 мин для кристаллоидных растворов и 3-6 ч для большинства коллоидных. Высокая стоимость и риск развития осложнений ограничивают применение коллоидных растворов. Показания к применению коллоидных растворов:
1) восполнение ОЦК при тяжелой гиповолемии (например, при геморрагическом шоке), пока не будут готовы к переливанию компоненты крови;
2) восполнение ОЦК при тяжелой гипоальбуми-немии или выраженной потере белка (например, при ожогах).
Многие врачи применяют коллоидные раство​ры в сочетании с кристаллоидными при необходи​мости восполнения объема > 3-4 л, пока не будут готовы к переливанию компоненты крови. Колло​идные растворы изготавливают на основе 0,9 % NaCl (концентрация СГ = 145-154 мэкв/л), поэто​му их инфузия может стать причиной развития ги-перхлоремического метаболического ацидоза.
В клинической практике применяют несколько видов коллоидных растворов. Они состоят из бел​ков плазмы либо синтетических полимеров глюко​зы, растворенных в изотоническом электролитном растворе.
К получаемым из крови коллоидам относят растворы альбумина (5 и 25 %) и белковую фрак​цию плазмы (5 %). Оба раствора проходят тепло​вую обработку (нагревание до 60 0C в течение не менее 10 ч), что снижает риск передачи гепатита и

других вирусных инфекций. Белковая фракция плазмы помимо альбумина содержит а- и р-глобу-лины, при трансфузии которых не исключено воз​никновение артериальной гипотонии. Эти ослож​нения имеют аллергический характер и, вероятно, связаны с активацией прекалликреина.
Синтетические коллоидные растворы включают декстраны, гидроксиэтилированные крахмалы и желатин. Растворы желатина вызывают опосредо​ванные гистамином аллергические реакции, в свя-
ТАБЛИЦА 29-2. Состав кристаллоидных растворов
	Раствор

	Тоничность (мОсм/л)

	Na+
(мэкв/л)

	сг
( мэкв/л)

	K+
(мэкв/л)

	Ca2+ (мэкв/л)

	Mg2+ (мэкв/л)

	Глюкоза (г/л)

	Лактат (мэкв/л)

	HCO3-( мэкв/л)

	Ацетат (мэкв/л)

	Глюконат (мэкв/л)


	5 % раствор глюкозы BH2O

	Гипо (253)

	
	
	
	
	
	50

	
	
	
	

	0,9 % раст​вор NaCI

	Изо (308)

	154

	154

	
	
	
	
	
	
	
	

	5 % раствор глюкозы в 0, 225% растворе NaCI

	Изо (355)

	38,5

	38,5

	
	
	
	50

	
	
	
	

	5 % раствор глюкозы в 0,45 % растворе NaCI

	Гипер (432)

	77

	77

	
	
	
	50

	
	
	
	

	5 % раствор глюкозы в 0,9% растворе NaCI

	Гипер (586)

	154

	154

	
	
	
	50

	
	
	
	

	Раствор Рингера с лактатом

	Изо (273)

	130

	109

	4

	3

	
	
	28

	
	
	

	5 % раствор глюкозы в растворе Рингера с лактатом

	Гипер (525)

	130

	109

	4

	3

	
	50

	28

	
	
	

	0,45 % раст​вор NaCI

	Гипо (154)

	77

	77

	
	
	
	
	
	
	
	

	3 % раст​вор NaCI

	Гипер (1026;

	)   513

	513

	
	
	
	
	
	
	
	

	5 % раст​вор NaCI

	Гипер (171 0]

	I   855

	855

	
	
	
	
	
	
	
	

	7,5 % раствор NaHCO3

	Гипер (1786)

	I   893

	
	
	
	
	
	
	893

	
	

	Плазмалит

	Изо (294)

	140

	98

	5

	
	3

	
	
	
	27

	23



зи с чем они не разрешены к применению в США. Декстраны (гидроизолированные полимеры глю​козы) представлены двумя растворами — декстра-ном 70 (Макродекс, Полиглюкин) с молекулярной массой 70 000 и декстраном 40 (Реомакродекс, Pe-ополиглюкин) с молекулярной массой 40 000. Дек-стран 70 более эффективно восполняет ОЦК по сравнению с декстраном 40. С другой стороны, декстран 40 не только восполняет ОЦК, но и улуч​шает микроциркуляцию, снижая вязкость крови. Декстраны также оказывают антитромбоцитарное действие. Инфузия декстранов в дозе > 20 мл/кг/ сут затрудняет определение группы крови и резус-фактора, удлиняет время кровотечения (декстран 40) и может вызвать почечную недостаточность. Декстраны обладают антигенными свойствами и могут вызывать как легкие, так и тяжелые анафи-лактоидные и анафилактические реакции. Для предотвращения тяжелых анафилактических ре​акций перед инфузией декстрана 40 или 70 вводят декстран 1 (Промпт); он действует как гаптен и связывает циркулирующие декстранспецифичес-кие антитела.
Гидроксиэтилированный крахмал выпускается в виде 6 % раствора со средней молекулярной мас​сой 450 000. Малые молекулы элиминируются поч​ками, тогда как крупные молекулы вначале должны расщепиться амилазой. Раствор высокоэффектив​но восполняет ОЦК и по стоимости значительно дешевле альбумина. Он не обладает антигенными свойствами и редко вызывает анафилактоидные ре​акции. Инфузия гидроксиэтилированного крахма​ла в дозе до 1-2 л в сутки не влияет существенно на свертываемость крови и время кровотечения.
Периоперационная инфузионная терапия
В ходе периоперационной инфузионной терапии восполняют физиологические потребности в жид​кости (поддерживающая терапия), сопутствую​щий дефицит жидкости, а также потери через опе​рационную рану (включая кровопотерю).
Физиологические потребности в жидкости
Невозможность приема внутрь быстро приводит к дефициту жидкости и электролитов в результа​те их потери через почки, кожу и дыхательные пути (скрытые потери) и ЖКТ. Расчет объема жидкости для восполнения физиологических по​требностей представлен в табл. 29-3. Физиологи-

ческие потери обычно гипотоничны (потери воды превышают потери натрия), поэтому для их вос​полнения используют 5 % раствор глюкозы в 0,225 % растворе NaCl или 5 % раствор глюТсозы в 0,45 % растворе NaCl.
Сопутствующий дефицит жидкости
При подготовке к плановой операции действует правило "ничего не принимать внутрь после полу​ночи". В результате возникает дефицит жидкости, который можно рассчитать, умножив объем физио​логических потребностей на продолжительность голодания. Например, у больного с массой тела 70 кг, который ничего не принимал внутрь в течение 8 ч, дефицит жидкости составит (40 + 20 + 50) мл/ч X X 8 ч = 880 мл (табл. 29-3). В действительности он несколько меньше за счет снижения диуреза.
Важной причиной дефицита являются патоло​гические потери жидкости в предоперационном периоде, такие как кровотечение, рвота, повышен​ный диурез и диарея. Существенное значение име​ют потери, обусловленные секвестрацией жидкос​ти в поврежденных или инфицированных тканях или при асците (перераспределение жидкости). Нередко упускают из вида повышенные скрытые потери вследствие гипервентиляции, лихорадки и потоотделения.
Лучше всего дефицит жидкости устранить до операции. Тип инфузионного раствора должен со​ответствовать составу теряемой жидкости (табл. 29-4).
Потеря жидкости через операционную рану
Кровопотеря
Одна из наиболее важных обязанностей анестезио​лога — постоянное наблюдение за кровопотерей и оценка ее объема. Определение объема кровопоте-ри осложняется скрытыми потерями в рану и под
	ТАБЛИЦА 29-3. Расчет восполнения физиологи​ческих потребностей в жидкости


	Масса

	Скорость инфузии


	Первые 10 кг С 11-го по 20-й кг Каждый последующий кг свыше 20 кг

	4 мл/кг/ч Добавить 2 мл/кг/ч Добавить 1 мл/кг/ч



Пример.  Как восполнять физиологические потребности в жидкости у ребенка с массой тела 25 кг? Ответ. 40 + 20 + 5 = 65 мл/ч.
хирургическое белье. От точности оценки кро-вопотери зависит эффективность инфузионно-трансфузионной терапии.
Наиболее распространенный метод определе​ния величины интраоперационной кровопотери заключается в измерении объема крови в резервуа​ре отсоса и визуальной оценке степени пропитыва​ния кровью хирургических тампонов и полостных салфеток. Считается, что полностью пропитанный кровью тампон содержит 10 мл крови, а большая полостная салфетка — 100-150 мл. Точнее устано​вить объем кровопотери можно путем взвешива​ния тампонов и больших салфеток до и после использования (особенно это рекомендуется при операциях у детей). Орошение операционной раны затрудняет оценку кровопотери, потому что в этом случае необходимо учитывать объем ирригаци​онного раствора. Измерение гематокрита и гемог​лобина в динамике, указывая на соотношение эритроцитов и плазмы, не всегда отражает крово-потерю; более того, на эти показатели влияют быстрые жидкостные сдвиги и инфузионная тера​пия. Измерение гематокрита полезно при длитель​ных операциях, а также при сложности оценки кровопотери другими методами.
Потеря воды и электролитов
Многие операции сопровождаются неизбежной потерей воды и электролитов, обусловленной ис​парением и внутренним перераспределением жид​костей организма. Потери вследствие испарения проявляются при обширных хирургических вме​шательствах, и их величина прямо пропорцио​нальна площади раневой поверхности и продол​жительности операции.
Внутреннее перераспределение жидкости в так называемое "третье пространство" приво​дит к значительным нарушениям водного обмена и тяжелой гиповолемии. Травмированная, воспа​ленная и инфицированная ткань (например, при

ожогах, обширных травмах и операциях, при пе​ритоните) способна накопить большое количе​ство жидкости в интерстициальном простран​стве, а также вызвать перемещение жидкости через серозные оболочки (формирование асцита) или в просвет кишки. В результате образуется нефункционирующее скопление внеклеточной жидкости, которое не взаимодействует с другими жидкостными компартментами. Третье простран​ство формируется за счет вне- и внутриклеточной жидкостей, и его объем нельзя уменьшить огра​ничением поступления в организм воды и натрия. Гипоксия может приводить к клеточной дисфунк​ции, в результате чего внеклеточная жидкость пе​ремещается внутрь клеток и возрастает объем внутриклеточной жидкости (гл. 28). И наконец, обширные травматичные операции в забрюшин-ном пространстве влекут за собой значительные потери лимфы.
Интраоперационная инфузионная терапия
Интраоперационная инфузионная терапия вклю​чает: обеспечение основных физиологических по​требностей в жидкости, восполнение предопераци​онного дефицита и интраоперационных потерь (кровь, перераспределение жидкости, потери с ис​парением). Выбор инфузионного раствора зависит от характера операции и ожидаемого объема кро​вопотери. Если операция сопровождается мини​мальной кровопотерей и не вызывает перерас​пределения жидкости, то используют растворы поддерживающего типа. Во всех других случаях переливают раствор Рингера с лактатом, даже для возмещения основных физиологических потреб​ностей. Во избежание кетоза первый литр инфузи​онного раствора должен содержать глюкозу (на​пример, 5 % раствор глюкозы в растворе Рингера с лактатом).
ТАБЛИЦА 29-4. Электролитный состав некоторых жидкостей организма
	Жидкость

	Na* (мэкв/л)

	K+ (мэкв/л)

	Cl (мэкв/л)

	HCO3 (мэкв/л)


	Пот

	30-50

	5

	45-55

	

	Слюна

	2-40

	10-30

	6-30

	30


	Желудочный сок Высокая кислотность

	10-30

	5-40

	80-150

	

	Низкая кислотность

	70-140

	5-40

	55-95

	5-25


	Сок поджелудочной железы

	115-180

	5

	55-95

	60-110


	Желчь

	130-160

	5

	90-120

	30-40


	Кишечный сок (подвздошная кишка)

	40-135

	5-30

	20-90

	20-30


	Жидкий стул

	20-160

	10-40

	30-120

	30-50



Восполнение кровопотери
Кровопотерю целесообразно возмещать кристалло-идными и коллоидными растворами до тех пор, пока риск осложнений, возникающих вследствие анемии, не превысит риска неблагоприятных эф​фектов, связанных с гемотрансфузией. Начиная с этого момента кровопотерю следует возмещать эритроцитарной массой, поддерживая концентра​цию гемоглобина (или гематокрит) на выбранном уровне. Сигналом к началу переливания крови яв​ляется снижение содержания гемоглобина до 70-100 г/л (или гематокрита до 21-30 %). Приуменьше​нии концентрации гемоглобина < 70 г/л сердечный выброс в покое значительно увеличивается, что по​зволяет обеспечить нормальную доставку кислоро​да (гл. 22). У пожилых людей, а также при тяжелых заболеваниях сердца или легких сигналом к началу переливания крови является снижение концентра​ции гемоглобина < 100 г/л. На более высоком уров​не концентрацию гемоглобина рекомендуется под​держивать в тех случаях, когда характер операции предполагает массивную и длительно продолжаю​щуюся кровопотерю.
На практике вводят раствор Рингера с лактатом в объеме, превышающем объем кровопотери в 3-4 раза, или коллоидный раствор в соотношении 1 : 1 до тех пор, пока концентрация гемоглобина не сни​жается до уровня, при котором уже необходимо пе​реливать кровь. С этого момента кровопотерю воз​мещают в соотношении 1 : 1 цельной кровью либо эритроцитарной массой. (Трансфузиологическая концепция, принятая в России, практически исклю​чает использование цельной крови.— Примеч. пер.) В трансфузиологии компоненты крови принято из​мерять в дозах: для взрослого человека одна доза цельной крови составляет приблизительно 500 мл.
Объем кровопотери, при котором надо начинать гемотрансфузии, расчитывают еще до операции на основе величины гематокрита и ОЦК (табл. 29-5). При нормальном исходном гематокрите перелива​ние крови показано только при кровопотере, превы​шающей 10-20 % ОЦК. Кроме того, учитывают
ТАБЛИЦА 29-5. Расчет ОЦК

состояние больного и характер операции. Так, объем кровопотери, при котором гематокрит сни​жается до 30 %, рассчитавают следующим образом:
1. По табл. 29-5 определяют ОЦК.
2. На основе предоперационного уровня гематокри​та рассчитывают объем эритроцитов (ОЭ1федоп.).
3. Вычисляют объем эритроцитов при гематокри​те 30 % (ОЭ3о %) в расчете на нормальный ОЦК.
4. Рассчитывают объем эритроцитов, утрачен​ный (ОЭ^р) при снижении гематокрита с пред​операционного уровня до 30 %: ОЭутр. = = ОЭ1федоп — ОЭ3о%-
5. Допустимая кровопотеря = ОЭутр X 3.
Пример: у больной массой тела 85 кг предопераци​онный гематокрит равен 35 %. Какой объем крово​потери вызовет снижение гематокрита до 30 %?
Расчетный ОЦК = 65 мл/кг X 85 кг = 5525 мл;
ОЭ35%= 5525 х 35 % - 1934 мл;
ОЭ30% = 5525 х 30 % = 1657 мл;
ОЭутр. = 1934 - 1657 = 277 мл.
Допустимая кровопотеря = 3 х 277 мл = 831 мл.
У этой больной переливание крови необходимо начать при кровопотере > 800 мл.
Существуют два полезных практических пра​вила: 1) у взрослых переливание одной дозы эрит-роцитарной массы увеличивает концентрацию ге​моглобина на 10 г/л, а гематокрит — на 2-3 %; 2) переливание эритроцитарной массы в дозе 10 мл/кг увеличивает концентрацию гемоглобина на 30 г/л, а гематокрит — на 10 %.
Возмещение потерь, обусловленных перераспределением и испарением жидкости
Эти потери зависят главным образом от размера операционной раны и травматичности хирурги​ческих манипуляций. Чтобы охарактеризовать возмещение этих потерь, операции классифициру​ют в соответствии со степенью травмы тканей — минимальной, умеренной и тяжелой (табл. 29-6).
ТАБЛИЦА 29-6. Потери жидкости вследствие
перераспределения и испарения
	Возраст

	ОЦК


	Новорожденные Недоношенные Доношенные

	95 мл/кг 85 мл/кг


	Дети младшего возраста

	80 мл/кг


	Взрослые Мужчины Женщины

	75 мл/кг 65 мл/кг






	Степень травматизации тканей

	Дополнительные потребности в инфузии жидкости


	Минимальная (например, грыжесечение)

	0-2 мл/кг/ч


	Умеренная (например, холецистэктомия)

	2-4 мл/кг/ч


	Тяжелая (например, резекция кишки)

	4-8 мл/кг/ч



Указанные в табл. 29-6 параметры имеют ориенти​ровочный характер, на практике потребности зна​чительно варьируются.
Трансфузионная терапия (переливание крови и ее компонентов)
Группы крови
На клеточной мембране эритроцита человека на​ходится не менее 300 различных антигенных де​терминант. Существует не менее 20 отдельных антигенных систем групп крови, каждая из кото​рых контролируется особым хромосомным локу-сом. Однако в практической трансфузиологии основное значение имеют лишь две системы групп крови — ABO и Rh. В организме человека часто вырабатываются антитела (аллоантитела) к отсутствующим внутри каждой системы алле​лям. Такие антитела способны вызвать наиболее тяжелые осложнения при переливании крови. Антитела вырабатываются либо естественным путем, либо вследствие сенсибилизации в ре​зультате трансфузии или беременности.
Система ABO
С некоторым упрощением можно считать, что хромосомный локус этой системы представлен тремя аллелями — А, В и О. Каждый из аллелей отвечает за синтез фермента, который модифици​рует гликопротеин клеточной мембраны и форми​рует таким образом различные антигены. Отме​тим, что фермент О в функциональном отношении неактивен, и имеется два варианта фермента A: A1 и A2. Почти у всех людей, не имеющих антигенов А или В, в течение первого года жизни естествен​ным образом вырабатываются антитела (главным образом класса IgM) против отсутствующих анти​генов (табл. 29-7). Антиген H функционально связан с системой ABO, но кодируется в другом хромосомном локусе. Отсутствие антигена H
ТАБЛИЦА 29-7. Группы крови по системе ABO
	Группа

	Естественно образующиеся в сыворотке антитела

	Распростра​ненность1


	А

	Анти-В

	45%


	В

	Анти-А

	8%


	AB

	—

	4%


	О

	Анти-А и анти-В

	43%



1 В популяции жителей Западной Европы.

(этот феномен носит название генотип hh, или фенотип Бомбей) предотвращает экспрессию ге​нов А или В; в этих случаях (которые встречаются очень редко) вне зависимости от АВО-генотипа имеются анти-А- и анти-В-антитела.
Система Rh
Ген Rh состоит из трех хромосомных локусов, со​держащих 6 аллелей. Наиболее иммуногенным и, соответственно, имеющим наибольшую клини​ческую значимость является антиген D. 80-85 % людей белой расы являются резус-положительными — их эритроциты содержат антиген D. У резус-отри​цательных людей антиген D отсутствует, но анти-В-антитела образуются только после экспозиции к нему (например, при переливании резус-положи​тельных эритроцитов или при рождении резус-поло​жительного ребенка у резус-отрицательной матери).
Другие системы групп крови
Идентифицированы системы групп крови Lewis, P, I, MNS, Kidd, KeIl, Dufiy, Lutheran, Xg, Sid, Cartright, York, Chido и Rodgers. За редким исклю​чением, аллоантитела против антигенов этих сис​тем не вызывают тяжелых гемолитических реакций.
Предтрансфузионное тестирование
Цель предтрансфузионного тестирования состоит в выявлении реакции "антиген-антитело" in vitro и предотвращении ее при переливании эритроцитов in vivo. Определяют групповую принадлежность крови донора и реципиента, а также проводят про​бы на наличие антител.
Определение группы крови по системам ABO и Rh
Наиболее тяжелые трансфузнойные реакции обус​ловлены несовместимостью по антигенам системы ABO; естественные антитела реагируют против инородных антигенов, что приводит к активации комплемента и внутрисосудистому гемолизу. Для определения группы крови на эритроциты больно​го воздействуют сыворотками, содержащими анти-А- и анти-В-антитела. Полученный резуль​тат следует подтвердить определением в сыворот​ке больного антител системы ABO с помощью стан​дартных панелей эритроцитов.
Резус-принадлежность определяют путем воз​действия анти-В-антител на эритроциты больного. Если больной оказался резус-отрицательным, то необходимо проверить наличие у него анти-В-ан-тител, смешивая его сыворотку со стандартными
резус-положительными эритроцитами. Вероят​ность появления анти-В-антител после однократ​ной экспозиции к антигену Rh составляет 50-70 %.
Проба на индивидуальную совместимость крови донора и реципиента
Проба на индивидуальную совместимость имити​рует трансфузию: эритроциты донора смешивают с сывороткой реципиента. Для получения досто​верных результатов реакции требуется не менее 45 мин. Проба на индивидуальную совместимость позволяет решить три задачи: 1) подтверждает ре​зультаты определения группы крови по системам ABO и Rh (для оценки требуется меньше 5 мин); 2) выявляет антитела к другим системам групп крови; 3) выявляет антитела в низких титрах, а также антитела, вызывающие очень слабую агглю​тинацию. Для оценки двух последних феноменов требуется не менее 45 мин.
Скрининг антител (непрямая проба Кумбса)
Целью этой пробы является выявление антител, вызывающих гемолитические реакции, не сопря​женные с системой ABO. Проба (известная также как непрямая проба Кумбса) заключается в смеши​вании сыворотки больного с эритроцитами, несу​щими стандартный набор антигенов; если в сыво​ротке имеются специфические антитела, то они покрывают мембрану эритроцитов и добавление антиглобулиновой сыворотки вызывает агглюти​нацию эритроцитов. Для оценки результата требу​ется 45 мин. Эту методику используют для скри-нинга всей донорской крови; кроме того, ее можно применять у потенциального реципиента вместо пробы на индивидуальную совместимость.
Альтернатива: определение индивидуальной совместимости или проведение непрямой пробы Кумбса
Частота тяжелых гемолитических реакций после переливания эритроцитов, совместимых по систе​мам ABO и Rh, а также при отрицательной пробе Кумбса у реципиента, но без определения индивиду​альной совместимости составляет < 1 %. Вместе с тем проба на индивидуальную совместимость обеспечивает оптимальную безопасность и позво​ляет обнаружить редко встречающиеся антитела, обычно не выявлемые в непрямой пробе Кумбса. Учитывая большие затраты времени и необходи​мость резервирования крови, пробу на индивиду​альную совместимость в настоящее время прово​дят только перед плановыми операциями, при которых высока вероятность трансфузии.

Резервирование эритроцитарной массы перед операцией
В большинстве больниц имеется список наиболее часто выполняемых операций и требующееся для них максимальное количество доз эритроцитарной массы, которые нужно совместить с сывороткой реципиента в предоперационном периоде. Такая практика позволяет уменьшить нагрузку на служ​бу крови. Эти списки составлены не на основе централизованных протоколов, а по опыту работы. Считается приемлемым, если из каждых 5 совме​щенных доз эритроцитарной массы переливают не менее 2. Если вероятность трансфузии для некото​рых типов операции составляет менее 10 %, то оп​ределяют только групповую принадлежность и проводят непрямую пробу Кумбса; в этом случае индивидуальную совместимость определяют толь​ко при необходимости трансфузии. Важно учиты​вать наличие анемии и коагулопатии у больного.
Экстренные трансфузии
При профузном кровотечении экстренность ситуа​ции иногда заставляет начать трансфузию до про​ведения пробы на индивидуальную совместимость и непрямой пробы Кумбса, а иногда даже до опреде-ления групповой принадлежности. Если группа крови реципиента известна, то сокращенная до 5 мин проба на индивидуальную совместимость подтверждает совместимость по системе ABO. Если группа крови реципиента неизвестна, а перелива​ние необходимо начать немедленно, то можно использовать эритроцитарную массу 0(I)Rh(-) (кровь от универсального донора). В этих случаях во избежание передачи анти-А- и анти-В-антител всегда следует переливать эритроцитарную массу, а не цельную кровь. Анти-А- и анти-В-антитела мо​гут вступить в реакцию с собственными эритроци​тами реципиента (если в крови последнего присут​ствуют А- или В-антигены) или с групповыми антигенами эритроцитов, переливаемых впослед​ствии. Если больному все же перелили цельную кровь группы 0(I)Rh(-), то в дальнейшем ему сле​дует переливать только эритроцитарную массу 0(I)Rh(-), до тех пор, пока в сыворотке не переста​нут определяться титры анти-А- и анти-В-антител.
Станция переливания крови
Все доноры подвергаются обследованию для ис​ключения заболеваний, которые могут отрица​тельно повлиять на здоровье реципиента. Если ге-матокрит оказывается нормальным, определяют группу крови по системам ABO и Rh, проводят не-
прямую пробу Кумбса, исследуют кровь на гепатит В и С, сифилис, ВИЧ-l и ВИЧ-2. Большинство станций переливания крови исследуют кровь на Т-клеточный лимфотропный вирус человека 1-го и 2-го типа.
После эксфузии в собранную кровь добавляют раствор консерванта. Чаще всего в качестве кон​серванта используют раствор CPDA-I (цитрат, глюкоза, фосфат, аденин). Цитрат является анти​коагулянтом (за счет связывания кальция), фос​фат действует как буфер, глюкоза служит источни​ком энергии для эритроцитов, а аденин — это предшественник в синтезе АТФ. Срок хранения крови с консервантом CPDA-I — 35 дней, по про​шествии которых жизнеспособность эритроцитов быстро снижается. Использование консервантов AS-I (ADSOL) или AS-3 (NUTRICE) удлиняет пе​риод полусуществования эритроцитов до б нед. Объем дозы цельной крови с консервантом состав​ляет 450-500 мл.
Практически всю собранную кровь разделяют на компоненты: эритроцитарную массу, тромбоци-тарную массу и плазму. Из одной дозы цельной крови центрифугированием получают 250 мл эрит-роцитарной массы (гемагокрит 70 %); после добав​ления физиологического раствора и консерванта ее объем доводят до 350 мл. Эритроцитарную массу хранят при температуре 1-6 0C. Эритроциты мож​но заморозить в гипертоническом растворе глице​рина и хранить так в течение 10 лет. Замороженные эритроциты используют главным образом для по​полнения банков редких групп крови.
Оставшийся после изъятия эритроцитов супер-натант центрифугируют, разделяя его на тромбо​циты и плазму. Одна доза тромбоцитов содержит 50-70 мл плазмы и может храниться в течение
5 дней при температуре 20-24 0C. Оставшийся после изъятия тромбоцитов супернатант обраба​тывают и замораживают, в результате чего получа​ют свежезамороженную плазму (СЗП); быстрое замораживание позволяет предотвратить разру​шение лабильных факторов свертывания (V и VIIl). Медленным оттаиванием СЗП получают студенистый прещшитат (криопреципитат), со​держащий VIIT фактор и фибриноген в высокой концентрации. Отделенный криопреципитат замо​раживают для хранения. Из одной дозы цельной крови получают 200 мл плазмы, которую замора​живают для хранения; после размораживания плазма должна быть перелита в течение 24 ч.
Тромбоциты можно заготавливать еще и мето​дом автоматизированного тромбоцитафереза, ко​торый позволяет получить от одного донора до
6 стандартных доз тромбоцитарной массы.

Интраоперационная трансфузионная терапия
Цельная кровь
Переливание цельной крови показано при гипово-лемическом шоке вследствие острой кровопотери. Кроме того, переливание цельной крови может быть целесообразно при операциях с ожидаемой кровопотерей > 1500 мл. Если кровопотеря не столь значительна, то следует переливать эритро​цитарную массу. Цельная кровь содержит плазму и позволяет более эффективно (по сравнению с эритроцитарной массой) восстановить ОЦК, но по мере ее хранения быстро снижается жизнеспо​собность тромбоцитов, а также активность факто​ров V и VIIL Поэтому необходимо сопутствующее переливание тромбоцитов и СЗП.
Эритроцитарная масса
Из всех трансфузионных сред эритроцитарная масса используется наиболее часто. Это позволяет опти​мально использовать ресурсы станций переливания крови. Эритроцитарная масса идеально подходит больным, которым показано переливание эритроци​тов, но не восполнение ОЦК (например, при анемии на фоне компенсированной сердечной недостаточ​ности). Тем не менее большинство хирургических больных нуждается как в восстановлении ОЦК, так и в переливании эритроцитов, поэтому эритроци​тарную массу ресуспендируют в изотоническом ра​створе (предпочтительно использовать 0,9 % раствор NaCl). Помимо увеличения объема, физиологичес​кий раствор уменьшает вязкость и ускоряет процесс переливания. Для ресуспендирования эритроци​тарной массы раствор Рингера с лактатом не исполь​зуют, поскольку он содержит кальций, который ней​трализует антикоагуляптные свойства цитрата.
Перед переливанием необходимо тщательно сверить соответствие между маркировкой на пакете с эритроцитарной массой и данными на идентификационном браслете реципиента. Для переливания эритроцитарной массы используют капельницы, снабженные фильтром с размером пор 170 мкм. Микрофильтры (диаметр пор 20-40 мкм) обычно не применяют, Р1сключением является профилактика пирогенных реакций у сенсибилизированных больных. В ходе интрао-перационной трансфузии эритроцитарную массу подогревают до 37 0C, в противном случае возника​ет тяжелая гипотермия. Гипотермия в сочетании с низким содержанием 2,3-дифосфоглицерата в консервированной крови способна вызвать выра​женное смещение кривой диссоциации оксигемог-
лобина влево (гл. 22), что потенцирует тканевую гипоксию (по крайней мере теоретически). При​способления для подогревания крови должны под​держивать температуру крови > 30 0C даже при пе​реливании со скоростью 150 мл/мин.
Свежезамороженная плазма (СЗП)
СЗП содержит все белки плазмы, в том числе все факторы свертывания. Переливание СЗП показа​но при изолированных дефицитах факторов свер​тывания, для устранения действия варфарина, а также при коагулопатии, обусловленной заболе​ваниями печени. У взрослых переливание одной дозы СЗП увеличивает концентрацию каждого фактора свертывания на 2-3 %. Начальная тера​певтическая доза составляет 10-15 мл/кг. СЗП также показана при массивном переливании крови в том случае, если кровотечение продолжается не​смотря на трансфузию тромбоцитов. СЗП перели​вают при дефиците антитромбина III и тромботи-ческой тромбоцитопенической пурпуре.
Переливание одной дозы СЗП сопряжено с та​ким же риском передачи инфекции, как и перелива​ние одной дозы цельной крови. Кроме того, некото​рые больные становятся сенсибилизированными к белкам плазмы. Совместимость по системе ABO обычно соблюдается, но не является строго обяза​тельной. Как и эритроцитарную массу, СЗП перед переливанием необходимо подогреть до 37 0C.
Тромбоциты
Переливание тромбоцитов показано, если на фоне кровотечения обнаруживают тромбоцитопению или тромбоцитопатию. Кроме того, в связи с повышен​ным риском развития спонтанного кровотечения профилактическое переливание тромбоцитов пока​зано при тромбоцитопении < 10 000-20 000/мкл.
Тромбоцитопения < 50 000/мкл приводит к уве​личению интраоперационной кровопотери. У боль​ных с тромбоцитопенией перед операцией или иной инвазивной процедурой концентрацию тром​боцитов необходимо увеличить до 100 000/мкл. Одна стандартная доза тромбоцитарной массы по​вышает количество тромбоцитов на 5000-10 000/ мкл. Тромбоконцентрат, полученный методом тромбоцитафереза от одного донора, эквивалентен б стандартным дозам тромбоцитарной массы. Если больному переливали тромбоциты раньше, то при​рост их концентрации будет меньше ожидаемого. Тромбоцитопатии тоже увеличивают интраопера-ционную кровопотерю; их диагностическим кри​терием является сочетание нормальной концен​трации тромбоцитов с удлиненным временем

кровотечения. Тромбоцитопатия, сопряженная с повышенной кровоточивостью тканей, тоже яв​ляется показанием для переливания тромбоцитов. Совместимость по системе ABO желательна, но не обязательна. Тромбоциты жизнеспособны в тече​ние 1 -7 дней после переливания. Совместимость по системе ABO увеличивает продолжительность жизни тромбоцитов. Присутстврге нескольких эритроци​тов в тромбоцитарной массе от резус-положитель​ного донора, перелитой резус-отрицательному реципиенту, может вызвать Rh-сенсибилизацию (т. е. выработку анти-В-антител). Более того, пере​ливание больших объемов тромбоцитарной массы, несовместимой по системе ABO, способно вызвать гемолитическую реакцию: каждая доза тромбоци​тарной массы содержит 70 мл плазмы, в которой на​ходятся анти-А- или анти-В-антитела. Назначение резус-отрицательному больному Rh-иммуноглобу-лина предотвращает сенсибилизацию к Rh-фактору при переливании тромбоцитов от резус-положи​тельного донора. Если у больного выработались ан​титела к антигенам системы HLA (это антигены лимфоцитов, случайно попавших в тромбоконцент-рат) или специфическим тромбоцитарным антиге​нам, то показан подбор тромбоцитов по системе HLA или от одного донора. Риск возникновения сенсибилизации снижается при переливании тром​боцитов, полученных методом тромбоцитофереза.
Гранулоциты
Гранулоциты, полученные путем лейкафереза, пере​ливают при резистентной бактериальной инфекции у больных с нейтропенией. Перелитые гранулоциты циркулируют в крови очень недолго, что требует ежедневной трансфузии 10-30 XlO9 гранулоцитов. Облучение этих клеток снижает риск появления ре​акций "трансплантат против хозяина", степень по​вреждения легочного эндотелия и других осложне​ний, но способно нарушить функцию гранулоцитов. Появление филграстима (гранулоцитарный коло-ниестимулирующий фактор), а также сарграмости-ма (гранулоцитарно-макрофагальный колониести-мулирующий фактор) практически свело на нет необходимость переливания гранулоцитов.
Осложнения трансфузионной терапии
Иммунные осложнения
Иммунные осложнения трансфузионной терапии обусловлены сенсибилизацией реципиента донор​скими эритроцитами, лейкоцитами, тромбоцитами
или белками плазмы. Реже возникает иммунная реакция клеток или сыворотки донора против организма реципиента.
1.ГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ
Гемолитические реакции обычно развиваются вследствие разрушения переливаемых эритроци​тов антителами реципиента. Значительно реже возникает гемолиз эритроцитов реципиента из-за взаимодействия с донорскими антиэритроци-тарными антителами. Тромбоконцентрат, СЗП, концентрат факторов свертывания или криопре-ципитат от доноров, несовместимых с реципиен​том по системе ABO, могут содержать анти-А-и/или анти-В-аллоантитела; переливание таких компонентов в больших количествах способно привести к внутрисосудистому гемолизу. Гемо​литические реакции подразделяют на острые (внутрисосудистые) и отсроченные (внесосу-дистые).
Острые гемолитические реакции
Острый внутрисосудистый гемолиз обусловлен переливанием цельной крови или эритроцитар-ной массы, несовместимой по системе ABO. Час​тота острых гемолитических реакций — 1 на 6000 вводимых доз, частота смертельных исхо​дов — 1 на 100 000 доз. Переливание несовмес​тимой крови чаще всего вызвано ошибкой в идентификации реципиента, неправильной маркировкой пробирки с образцом крови или пакета с компонентом крови. Эти реакции, как правило, протекают тяжело. У бодрствующих больных отмечают следующие симптомы: озноб, лихорадка, тошнота, боль в груди и боковых от​делах живота. Во время общей анестезии реак​ция проявляется повышением температуры тела, необъяснимой тахикардией, артериальной гипотонией, гемоглобинурией и диффузным кро-воточением в операционной ране. Быстро разви​вается ДВС-синдром, шок и острая почечная не​достаточность. Тяжесть реакции зависит от объема перелитой несовместимой крови: если он не превышает 5 % ОЦК, то выраженная реак​ция не развивается.
Алгоритм действий при острой гемолитической реакции:
1. При подозрении на гемолитическую реакцию переливание немедленно прекращают.
2. Повторно определяют группу крови и резус-фактор донорской крови, сверяют ее с данны​ми на этикетке пакета и идентификационном браслете (карточке) реципиента.

3. Плазму реципиента исследуют на содержание свободного гемоглобина. Повторно ставят пробу на индивидуальную совместимость. Измеряют концентрацию тромбоцитов, ис​следуют свертывающую систему крови.
4. Катетеризируют мочевой пузырь, исследуют мочу на содержание гемоглобина.
5. Стимулируют диурез введением маннитола и инфузионных растворов.
6. Начинают постоянную инфузию дофамина в малой дозе для поддержания адекватного почечного кровотока и АД.
7. При массивной продолжающейся кровопоте-ре показано переливание СЗП и тромбоци-тарной массы.
Отсроченные гемолитические реакции
Эти гемолитические реакции, приводящие к вне-сосудистому гемолизу, обусловлены антителами к антигенам системы Rh (не к антигену D), KeIl, Duffy и Kidd. Вероятность образования антител к этим антигенам после переливания крови, со​вместимой по системам ABO и Rh, составляет 1-1,6 %. К моменту, когда концентрация этих ан​тител возрастает до высокого титра (для этого требуется несколько недель или даже месяцев), перелитые эритроциты уже разрушаются. Более того, со временем титр этих антител снижается, и впоследствии они иногда не определяются вов​се. При повторном переливании иммунные клет​ки памяти быстро вырабатывают антитела против антигенов эритроцитов. Отсроченная гемолити-ческая реакция развивается на 2-21-й день после повторного переливания. Клинические проявле​ния выражены умеренно и включают недомога​ние, желтуху и лихорадку. Гематокрит не уве​личивается несмотря на перелитые эритроциты и отсутствие кровотечения. В результате разру​шения гемоглобина повышается уровень непря​мого билирубина в сыворотке.
С помощью пробы Кумбса удается поставить диагноз отсроченной гемолитической реакции. Прямая проба Кумбса позволяет выявить антитела на поверхности эритроцитов. Однако при выявле​нии этих антител прямая проба Кумбса не позво​ляет установить их природу: неясно, покрывают ли антитела реципиента эритроциты донора, либо ан​титела донора находятся на эритроцитах реципи​ента. Чтобы это выяснить, необходимо детально исследовать образцы крови реципиента и трансфу-зионной среды, взятые до переливания.
Лечение отсроченной гемолитической реак​ции — симтоматическое. Частота отсроченных ге​молитических реакций — 1 на 1500-2500 вводи-
мых доз. Причиной образования антиэритроци-тарных аллоантител может быть беременность (вследствие воздействия эритроцитов плода на организм матери).
2. НЕГЕМОЛИТИЧЕСКИЕ ИММУННЫЕ РЕАКЦИИ
Негемолитические иммунные реакции обусловле​ны сенсибилизацией реципиента лейкоцитами, тромбоцитами или белками плазмы донора.
Пирогенные реакции
Сенсибилизация к лейкоцитам или тромбоцитам обычно проявляется пирогенной реакцией. Такие реакции развиваются относительно часто (при 1-3 % трансфузий) и характеризуются лихорадкой в отсутствие признаков гемолиза. Больным с пиро-гепными реакциями в анамнезе можно переливать только эритроцитарную массу, обедненную лейко​цитами. Эритроциты очищают от примеси лейко​цитов методами отмывания, центрифугирования, фильтрации или с помощью методики заморажи​вания-оттаивания. Фильтры с диаметром пор 20-40 мкм задерживают большинство лейкоцитов и тромбоцитарных конгломератов.
Уртикарные реакции
Уртикарные реакции характеризуются эрите​мой, крапивницей и зудом в отсутствие лихорад​ки. Эти реакции наблюдаются достаточно часто (при 1 % трансфузий) и обусловлены сенсиби​лизацией больного к белкам плазмы. Примене​ние эритроцитарной массы вместо цельной кро​ви снижает риск развития уртикарных реакций. Лечение: антигистаминные препараты (Ht- и Н2-блокаторы).
Анафилактические реакции
Анафилактические реакции возникают редко (час​тота — 1 на 150 000 вводимых доз). Эти тяжелые реакции иногда развиваются после переливания всего лишь нескольких миллилитров крови. Обыч​но они возникают у реципиентов с дефицитом IgA и наличием aHTH-IgA-антител после переливания компонента крови, содержащего IgA. В общей по​пуляции дефицит IgA имеется у одного из 600-800 человек. Лечение включает назначение адренали​на, инфузионных растворов и кортикостероидов. Больным с дефицитом IgA следует переливать только отмытые эритроциты, размороженные эритроциты без глицерина или эритроцитарную массу, лишенную IgA.

Некардиогенный отек легких
Респираторный дистресс-синдром взрослых (РДСВ) — редкое осложнение при переливании крови (реже чем 1 : 10 000). РДСВ скорее всего обусловлен донорскими антилейкоцитарными или анти-НЬА-антителами, которые взаимодей​ствуют с лейкоцитами реципиента и вызывают их агрегацию в легочных сосудах. Повреждение альвеолярно-капиллярной мембраны иницииру​ет развитие РДСВ. И наоборот, перелитые лей​коциты могут взаимодействовать с лейкоагглю-тининами реципиента. Лечение РДСВ описано в главе 50.
Реакция"трансплантат против хозяина"
Этот тип реакций наблюдается у больных с имму-носупрессией. Лимфоциты, содержащиеся в ком​понентах крови, могут инициировать иммунную реакцию против организма реципиента с подав​ленным иммунитетом. Применение специальных лейкоцитарных фильтров полностью не предотв​ращает возникновение этого феномена. Облучение донорских эритроцитов, гранулоцитов и тромбо​цитов (доза 1500-3000 сГр) надежно инактивиру-ет лимфоциты, не снижая эффективности транс​фузии.
Посттрансфузионная пурпура
Глубокая тромбоцитопения является редким пост-трансфузионным осложнением. Она обусловлена антитромбоцитарными аллоантителами, которые по неизвестной причине разрушают собственные тромбоциты реципиента. В этом случае концентра​ция тромбоцитов обычно резко снижается прибли​зительно через неделю после трансфузии. Показан плазмаферез.
Подавление иммунитета
Переливание компонентов крови, содержащих лей​коциты, подавляет иммунитет. Этот феномен наиболее ярко проявляется при пересадке почки: переливание крови в предоперационном периоде снижает риск отторжения трансплантата. По неко​торым данным, риск рецидива злокачественной опухоли выше у больных, которым переливали кровь во время операции. Установлено, что пере​ливание аллогенных лейкоцитов способно активи​ровать латентные вирусы у реципиента. И нако​нец, переливание крови увеличивает риск развития тяжелых инфекционных осложнений после операций или травм.
Инфекционные осложнения Вирусные инфекции
А. Вирусный гепатит. До внедрения обязательной проверки донорской крови на антитела к вирусам гепатита вероятность заражения гепатитом при пе​реливании одной дозы составляла 7-10 %. Не ме​нее 90 % этих случаев было обусловлено вирусом гепатита С. В настоящее время вероятность разви​тия посттрансфузионного гепатита составляет < 1 % (от 1 : 150 до 1 : 5000). В 75 % случаев пост-трансфузионный гепатит протекает без желтухи. В 50 % случаев гепатит становится хроническим, и у 10-20 % таких больных последней группы раз​вивается цирроз печени.
Б. Синдром приобретенного иммунодефицита (СПИД). Вирус иммунодефицита человека 1-го типа (ВИЧ-1) передается при переливании крови. Всю донорскую кровь проверяют на наличие анти​тел к ВИЧ-1. Период от момента инфицирования до появления антител составляет 6-8 нед, поэто​му, к сожалению, у серонегативных инфицирован​ных доноров выявить ВИЧ нельзя. В настоящее время риск передачи ВИЧ при переливании крови составляет 1 : 200 000. Донорскую кровь также обязательно проверяют на наличие антител к ВИЧ-2, хотя не доказано, что ВИЧ-2 может вы​звать СПИД при переливании крови.
В. Другие вирусные инфекции. Инфекции, вызываемые цитомегаловирусом и вирусом Эпш-тейна-Барр, обычно протекают бессимптомно или со стертой клинической картиной. Некото​рые люди становятся бессимптомными вирусо-носителями; лейкоциты, содержащиеся в ком​понентах крови от таких доноров, способны переносить эти вирусы. Риск возникновения тя​желой посгптрансфузионной цитомегаловирусноп инфекции особенно велик у реципиентов с угне​тенным иммунитетом (например, у больных пос​ле пересадки органов или недоношенных новорож​денных). Этим больным можно переливать только компоненты крови, не содержащие цито-мегаловируса. Т-лимфотропные вирусы человека типа 1 и 2 (HTLV-I и HTLV-2) передаются при переливании крови и способны вызывать разви​тие Т-клеточного лейкоза и лимфомы соответ​ственно. HTLV-I также вызывает миелопатию. При переливании концентратов факторов свер​тывания может передаваться парвовирус, стано​вящийся причиной преходящего апластического криза у больных с ослабленным иммунитетом. Применение специальных лейкоцитарных фильт​ров снижает, но не исключает полностью риск возникновения этих осложнений.

Паразитарные инфекции
К паразитарным заболеваниям, передаваемым при переливании крови, относятся малярия, токсо-плазмоз и болезнь Шагаса. Эти осложнения возни​кают очень редко.
Бактериальные инфекции
В редких случаях грамположительные (Staphylo-coccus) и грамотрицательные ( Yersinia, Citrobacter) микроорганизмы могут контаминировать компо​ненты крови и вызывать инфекцию после их пере​ливания. Чтобы избежать значимого бактериаль​ного загрязнения, процедура трансфузии 1 дозы компонента крови должна длиться не более 4 ч. При переливании крови может передаваться си​филис, бруцеллез, сальмонеллез, иерсиниоз и раз​личные риккетсиозы.
Осложнения при массивных переливаниях крови
Переливание крови в объеме, равном 1-2 ОЦК (10-20 доз у взрослых) называют массивным пе​реливанием.
Коагулопатия
Чаще всего причиной кровоточивости после мас​сивного переливания крови является тромбоцита -пения разведения. В отсутствие исходных дефек​тов гемостаза разбавление факторов свертывания обычно не проявляется кровоточивостью. Пере​ливание тромбоцитов и СЗП в идеале следует проводить под контролем коагулограммы и кон​центрации тромбоцитов в крови. Иногда для ис​следования гемостаза применяют тромбоэласто-графию (исследование вязкоэластических свойств кровяного сгустка).
Цитратная интоксикация
Теоретически при массивном переливании цит​рат донорской крови должен связывать кальций плазмы реципиента. Если скорость трансфузии не превышает одной дозы в 5 мин, то в большин​стве случаев клинически значимой гипокальцие-мии (проявляющейся депрессией миокарда) не возникает. Цитрат метаболизируется главным образом в печени, поэтому у больных с заболева​ниями или дисфункцией печени (а также, веро​ятно, с гипотермией) во время массивного пере​ливания крови следует вводить препараты кальция (гл. 28).
Гипотермия
Массивное переливание крови — это абсолютное показание к согреванию всех компонентов крови и инфузионных растворов до нормальной темпе​ратуры тела. Гипотермия может препятствовать сердечно-легочной реанимации. При снижении температуры тела до 30 0C часто возникает желу​дочковая аритмия, переходящая в фибрилляцию. Внедрение в практику устройств для быстрой ин​фузии с эффективным подогревом существенно снизило частоту возникновения гипотермии при массивном переливании крови.
Нарушения кислотно-основного равновесия
При хранении рН крови снижается значительно за счет цитрата и накопившихся продуктов метаболиз​ма эритроцитов (CO2 и лактат), но выраженный посттрансфузионный метаболический ацидоз возни​кает редко. Наиболее распространенным нарушением КОС после массивного переливания крови является метаболический алкалоз. Как только восстанавлива​ется нормальная перфузия тканей, метаболический ацидоз быстро разрешается, и по мере превращения в печени перелитых цитрата и лактата в бикарбонат нарастает метаболический алкалоз.
Гиперкалиемия и гипокалиемия
При хранении крови концентрация калия в плазме постепенно растет. С каждой дозой крови обычно переливают не более 4 мэкв внеклеточного калия. Вне зависимости от срока хранения крови при ско​рости трансфузии > 100 мл/мин может возник​нуть гиперкалиемия. Лечение гиперкалиемии опи​сано в главе 28. Гипокалиемия чаще наблюдается в послеоперационном периоде, особенно в сочета​нии с метаболическим алкалозом (гл. 28 и 30).
Альтернативные варианты трансфузионной терапии
Аутологичная трансфузия
Перед операцией, в ходе проведения которой высо​ка вероятность переливания крови, у больного за​благовременно заготавливают его кровь. Заготов​ку обычно начинают за 4-5 нед до операции. Берут одну дозу крови не чаще чем каждые 72 ч, при этом гематокрит не должен быть менее 34 % или гемо​глобин менее 110 г/л. Назначение препаратов железа или рекомбинантного эритропоэтина (400 единиц в 1 нед) позволяет заготовить до опе​рации не менее 3-4 доз крови. Доказано, что ауто-

логичные трансфузии не ухудшают выживаемость после операций, проведенных по поводу злокаче​ственных новообразований. При аутологичных трансфузиях риск развития инфекционных и неинфекционных осложнений значительно снижен, но полностью не у странен. Так, иммунологические осложнения могут быть обусловлены ошибками при оформлении процедуры заготовки крови, при маркировке, а также вследствие бактериального загрязнения и неправильного хранения дозы. Су​ществует риск возникновения аллергических ре​акций, обусловленных попаданием в кровь аллер​генов из оборудования для заготовки и хранения крови (например, этиленоксида).
Сбережение крови и реинфузия
Этот метод широко применяется при вмешатель​ствах на сердце и при больших реконструктивных операциях на сосудах (гл. 21). Кровь из операцион​ной раны отсасывают в резервуар специального от​соса, куда добавляют антикоагулянт (гепарин). Когда в резервуаре накопится достаточное количе​ство крови, эритроциты концентрируют и отмыва​ют с целью удаления клеточных осколков и анти​коагулянта, после чего возвращают в кровоток. Гематокрит получаемого концентрата эритроци​тов колеблется от 50 до 60 %. Метод эффективен при кровопотере > 1000-1500 мл. Реинфузия про​тивопоказана при бактериальном загрязнении раны. Пока не установлено, противопоказана ли реинфузия при злокачественных опухолях: в на​стоящее время не доказано, что эта процедура спо​собна привести к диссеминации злокачественных клеток. Более новые и простые устройства позво​ляют проводить реинфузию без предварительного центрифугирования крови.
Нормоволемическая гемодилюция
Суть применения острой нормоволемической гемо-дилюции состоит в том, что если перед операцией пу​тем забора крови снизить в ней концентрацию эрит​роцитов, то интраоперационная потеря эритроцитов снижается, а сердечный выброс остается нормаль​ным благодаря поддержанию нормоволемии. Кровь берут непосредственно перед операцией через веноз​ный катетер большого диаметра с одновременной инфузией кристаллоидных или коллоидных раство​ров, с тем чтобы сохранялась нормоволемия, но гема​токрит снизился до 21 -25 %. Взятая кровь содержит​ся в пакетах с цитроглюкофосфатом при комнатной температуре (до 6 ч), что позволяет сохранить функ​цию тромбоцитов. Кровь вводят больному после
окончательной остановки кровотечения или раньше по мере необходимости.
Переливание крови от донора, выбранного больным
Больные могут попросить перелить кровь от чле​нов семьи или друзей, совместимых по системе ABO. В большинстве станций переливания крови существует правило сдавать кровь не позже 3 дней до операции, что необходимо для переработки до​норской крови и проведения проб на совмести​мость. В сравнительных исследованиях установле​но, что риск осложнении при переливании крови от обычного донора такой же или ниже, чем при пере​ливании от донора, выбранного больным.
Случай из практики: больная с серповидно-клеточной анемией
Чернокожая 24-летняя женщина, в роду у которой были случаи наследственной серповидно-клеточ​ной анемии, поступила в клинику с жалобами на боли в животе, ей планируется проведение холеци-стэктомии. Больная считает, что она страдает сер​повидно-клеточной анемией.
Что такое серповидно-клеточная анемия?
Серповидно-клеточная анемия — это наследствен​ная гемолитическая анемия, обусловленная образо​ванием патологического гемоглобина (HbS). HbS структурно отличается от нормального гемоглоби​на взрослого человека (HbA) только тем, что в шес​том положении (3-цепи содержит валин, а не глю-таминовую кислоту (гл. 22). В функциональном отношении серповидный гемоглобин обладает меньшим сродством к кислороду (P50 = 30 мм рт. ст.) и пониженной растворимостью. При восстановле​нии HbS легко полимеризуется и преципитирует, в результате чего эритроциты приобретают серпо​видную форму. При серповидно-клеточной ане​мии наряду с HbS в эритроцитах имеется различ​ное количество (2-20 %) фатального гемоглобина (HbF). Предполагают, что большое количество HbF в эритроците в некоторой степени предотвра​щает его серповидную деформацию. Все новые и новые эритроциты претерпевают серповидную де​формацию и разрушаются, что приводит к анемии. В результате внесосудистого гемолиза гематокрит снижается до 18-30 %. Продолжительность жизни

эритроцитов снижена до 10-15 дней по сравнению со 120 днями в норме.
В чем отличие серповидно-клеточной анемии от серповидно-клеточной аномалии?
В случаях, когда генетический дефект гемоглобина взрослых имеется как на материнской, так и на от​цовской хромосомах (№ 11), больной гомозиготен по HbS и страдает серповидно-клеточной анемией (генотип HbSS). Когда дефектный ген присутствует только на одной хромосоме, больной гетерозиготен по HbS и страдает серповидно-клеточной аномали​ей (генотип HbAS). При серповидно-клеточной аномалии образуется различное количество HbA (55-60 %) и HbS (35-40 %). В отличие от больных с HbSS, при серповидно-клеточной аномалии не возникает анемии, течение бессимптомное, продол​жительность жизни не уменьшена. Серповидная де​формация эритроцитов при серповидно-клеточной аномалии возникает только при очень тяжелой ги-поксемии или выраженном снижении сердечного выброса. При серповидно-клеточной аномалии сер​повидная деформация особенно часто возникает при прохождении эритроцитов через мозговой слой почек, и это у многих больных приводит к наруше​нию концентрационной способности почек. У неко​торых больных с HbAS описаны инфаркты мозгово​го слоя почек, селезенки, легких.
Какова распространенность гена HbS у чернокожих американцев?
Серповидно-клеточной анемией страдают преиму​щественно чернокожие, являющиеся по происхож​дению выходцами из Центральной Африки. Среди чернокожих американцев приблизительно 0,2-0,5 % гомозиготны по HbS (серповидно-клеточная анемия), тогда как 8-10 % — гетерозиготны (сер​повидно-клеточная аномалия). Значительно реже серповидно-клеточная анемия встречается у вы​ходцев из Средиземноморья.
Опишите патофизиологию развития серповидно-клеточной анемии
При серповидно-клеточной анемии состояния, спо​собствующие образованию дезоксигемоглобина (например, гипоксемия, ацидоз, внутриклеточная гипертоничность или дегидратация, повышение уровня 2,3-ДФГ или повышение температуры), провоцируют серповидную деформацию эритроци​тов. Гипотермия, вызывая распространенную вазо-констрикцию, также приводит к обострению забо​левания. Внутриклеточная полимеризация HbS
изменяет форму эритроцитов, делает их менее элас​тичными и более ригидными; повышается вязкость KpOBPi. Серповидная деформация вначале обратима, но впоследствии для некоторых эритроцитов стано​вится необратимой. Агрегаты эритроцитов в капил​лярах нарушают микроциркуляцию в тканях. Возникает порочный круг: блокада микроциркуля-торного русла приводит к локальной гипоксии, пос​ледняя провоцирует возникновение серповидной деформации других эритроцитов,
Каковы жалобы больных серповидно-клеточной анемией?
Первые клинические проявления возникают через несколько месяцев после рождения, когда заметно снижается уровень фетального гемоглобина (HbF). Для заболевания характерны как рецидивирующие острые кризы, так и медленно прогрессирующие проявления (табл. 29-8). У детей отмечаются задер​жка роста и рецидивирующие инфекции. Периоди​чески возникающие инфаркты селезенки приводят к ее атрофии и функциональному аспленизму. Больные погибают от рецидивирующих инфекций или почечной недостаточности. К факторам, прово​цирующим развитие кризов, относят инфекции, воздействие hhskpix температур, дегидратацию и другие виды стресса. Выделяют три типа кризов:
1. Вазоокклюзионные кризы: острая окклюзия сосудов различного диаметра вызывает микро-или макроинфаркты. Наиболее болезненные кри​зы обусловлены микроинфарктами в различных тканях. Клинически они проявляются острыми бо​лями в животе, груди, спине или в суставах. Диф​ференциальную диагностику хирургической и не​хирургической боли в животе провести трудно. Большинство взрослых пациентов с серповидно-клеточной анемией страдают желчно-каменной болезнью (хронический гемолиз приводит к обра​зованию пигментных камней), которая у многих осложняется острым холециститом. Окклюзия крупных сосудов вызывает инфаркты селезенки, мозга, легких, печени, почек и, реже, миокарда.
2. Апластические кризы: при истощении или подавлении эритропоэза в костном мозге быстро развивается тяжелая анемия (Hb 20-30 г/л). Глав​ную роль в этом процессе играет инфекция и дефи-циг фолиевой кислоты. В некоторых случаях раз​вивается лейкопения.
3. Секвестрационные кризы: у детей младшего возраста внезапное скопление крови в селезенке может вызвать опасную для жизни артериальную гипотонию. Причиной этого осложнения является частичная или полная окклюзия венозного оттока от селезенки.



	ТАБЛИЦА 29-8. Клинические проявления серповидно-клеточной анемии


	цнс


	Инсульт Субарахноидальное кровоизлияние Кома Судороги


	Глаза


	Кровоизлияние в стекловидное тело Инфаркты сетчатки Пролиферативная ретинопатия Отслойка сетчатки


	Легкие


	Увеличение внутрилегочного шунтирования Плевриты Рецидивирующие легочные инфекции Инфаркты легких


	Сердечно-сосудистая система


	Застойная сердечная недостаточность Легочное сердце Перикардит Инфаркт миокарда


	Желудочно-кишечный тракт


	Холелитиаз (пигментные камни) Холецистит Инфаркт печени Абсцессы печени Цирроз печени


	Система крови


	Анемия Апластическая анемия Рецидивирующие инфекции Инфаркт селезенки Секвестрация крови в селезенке Функциональный аспленизм


	Мочеполовая система


	Гематурия Папиллярные некрозы почек Нарушение концентрационной способности почек (изостенурия) Нефротический синдром Почечная недостаточность Приапизм


	Опорно-двигательная система


	Синовиты Артриты Асептический некроз головки бедренной кости Инфаркты мелких костей кисти и стопы (дактилиты) Двусторонняя выгнутость позвонков ("рыбий рот") Остеомиелиты


	Кожа


	Хронические язвы



Как диагностировать серповидно-клеточную анемию?
Эритроциты больного быстро принимают серпо-видн\ю форму при добавлении восстанавливаю​щего реагента (метабисульфита) или гипертони​ческого раствора (проба на растворимость) Для подтверждения диагноза проводят электрофорез гемоглобина
Как готовить к операции больного серповидно-клеточной анемией?
Все больные с серповидно-клеточной анемией нуждаются в оптимальной предоперационной подготовке, включающей восполнение ОЦК, уст​ранение инфекций, увеличение концентрации гемоглобина до приемлемого уровня Тактика трансфузионной терапии зависит от состояния больного и типа планируемой операции Перед большими операциями, как правило, проводят час​тичные обменные трансфузии В отличие от обыч​ных трансфузии, обменные трансфузии снижают вязкость крови Кроме того, при этом повышается кислородтранспортная емкость крови и снижается риск развития серповидной деформации эритроци​тов Цель обменной трансфузии - достижение ге-матокрита 35-40 % с долей нормального гемоглоби​на (HbA1) 40-50% Положительное влияние обменных трансфузии в периоперационном перио​де еще предстоит доказать, но уже хорошо известен их бла! оприятный эффект при кризах
Каковы особенности анестезии при серповидно-клеточной анемии?
Необходимо избегать состояний, провоцирующих возникновение десатурации гемоглобина, и под​держивать адекватный сердечный выброс Необхо​димо предотвращать развитие гипо- и гипертер-мии, ацидоза, шпоксемии (даже незначительной), артериальной гипотонии и гиповолемии Прово​дят инфузию большого обьема растворов и респи​раторную поддержку с FiO2 > 50 % Основным компенсаторным механизмом является увеличен​ный сердечный выброс, который следует поддер​живать во время операции В некоторых случаях целесообразен mohiii оринг ДВД или ДЗЛА, а так же SvO2 Легкий алкалоз препятствует возникно​вению серповидной деформации, но даже незна​чительный респираторный алкалоз оказывает неблагоприятное влияние на мозговой кровоток Многие врачи предпочитают не накладывать жгу​ты Данные о преимуществах или недостатках ка​кой-либо методики общей или регионарной анесте зии отсутствуют

Как вести больных с серповидно-клеточной анемией в послеоперационном периоде?
В послеоперационном периоде следует соблюдать те же принципы, что и во время операции. Случаи периоперационной летальности приходятся в ос​новном на послеоперационный период. Гипоксемия и легочные осложнения — главные факторы риска. Ингаляция кислорода, адекватное обезболивание, восстановление функции легких физиотерпевти-ческими методами и ранняя активизация больного помогают предотвратить развитие этих осложнений.
Какова значимость сочетания серповидно-клеточной анемии и талассемии у одного больного?
Сочетание HbS и талассемии, или HbS-p-талассе-мия, оказывает непостоянное и непредсказуемое влияние на тяжесть заболевания. В целом, у черно​кожих HbS-p-талассемия протекает легче, чем у выходцев из стран Средиземноморья.
Опишите патофизиологию талассемии
Талассемии — это наследственные заболевания, ха​рактеризующиеся нарушением синтеза а- или р-це-пей гемоглобина. При талассемии сохраняется спо​собность к синтезу нормального гемоглобина HbA, но какая-либо цепь или вовсе не синтезируется, или вырабатывается в недостаточном количестве (табл. 29-9). При а-талассемии снижено количество а-цепей, при р-талассемии — р-цепей. Степень на​рушения синтеза гемоглобина определяет тяжесть заболевания. Его выраженность варьируется о г бес​симптомного течения до тяжелых проявлений. Синтез гемоглобина с нарушенным сочетанием це​пей изменяет мембрану эритроцитов, что приводит к гемолизу и неэффективному гемопоэзу. После​дний влечет за собой гиперплазию красного ростка костного мозга, что сопровождается деформацией скелета. Гипертрофия верхней челюсти осложняет интубацию трахеи. Талассемия чаще всего встреча​ется у выходцев из стран Ближнего Востока, Азии, Африки, Средиземноморья и Индии.
Что такое гемоглобинопатия С?
Замещение лизина на глутаминовую кислоту в 6-й позиции Р~цепи приводит к образованию гемогло​бина С (HbC). Приблизительно 0,05 % черноко​жих американцев являются носителями гена HbC. Гомозиготная форма гемоглобинопатии С прояв​ляется только легкой гемолитической анемией и спленомегалией. Серьезные осложнения возни​кают редко. HbC кристаллизуется в гитгертоничес-
ТАБЛИЦА 29-9. Классификация талассемий
	Отношение ct-цепи/р-цепи       Тяжесть клинических проявлений


	Норма

	1

	О


	а-Талассемия

	
	

	Скрытая

	0,9

	О


	Малая а-талассемия

	0,7

	О


	Промежуточная а-талассемия (гемоглобинопатия H)          0,3

	++


	Большая а-талассемия (водянка плода)

	О

	++++


	(3-Талассемия

	
	

	Малая р-талассемия

	2

	От О до +


	Промежуточная р-талассемия

	от 3 до бесконечности

	от ++ до +++


	Большая р-талассемия (анемия Кули)

	от 3 до бесконечности

	++++



По: Bunn H. F. Harrison's Principles of lntenalMedicine, 12th ed. McGraw-Hill, 1991.
кой среде, что объясняет развитие гемолиза и обна​ружение мишеневидных эритроцитов в мазке пе​риферической крови.
Какова клиническая значимость генотипа HbSC?
Около 0,1 % чернокожих американцев имеют двойную гетерозиготность — по HbS и по HbC (HbSC). Клинически это проявляется легкой или среднетяжелой гемолитической анемией. У неко​торых больных иногда развиваются болевые кри​зы, инфаркты селезенки и дисфункция печени. Особенно часты поражения глаз, сходные с возни​кающими при серповидно-клеточной анемии. Вы​сок риск появления осложнений в третьем три​местре беременности и при родах.
Что такое гемоглобинопатия E?
Гемоглобинопатия E, обусловленная единичным за​мещением в (3-цепи, является второй по распростра​ненности в мире разновидностью гемоглобинопатии. Чаще всего она встречается у выходцев из Юго-Вос​точной Азии. Хотя сродство к кислороду не наруше​но, замещение аминокислоты нарушает синтез (3-це-пей (как при (3-талассемии). Гомозиготная форма характеризуется выраженным микроцитозом и появ​лением мишеневидных эритроцитов, хотя анемии и других клинических проявлений обычно нет.
В чем состоит клиническая значимость недостаточности глкжозо-6-фосфат-дегидрогеназы?
В норме эритроциты хорошо защищены от дей​ствия окислителей. Защита сульфгидрильных групп гемоглобина осуществляется восстановлен​ной формой глутатиона. Регенерация глутатиона

происходит под действием НАДФН (восста​новленный никотинамидадениндинуклеотид фос​фат), который, в свою очередь, восстанавливается в гексозомонофосфатном шунте в ходе метабо​лизма глюкозы. Глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа (Г6ФДГ) — ключевой фермент этого метаболичес​кого пути. Дефекты гексозомонофосфатного шунта приводят к дефициту восстановленного глутатио​на, что -сопровождается окислением и преципита​цией гемоглобина в эритроцитах (тельца Гейнца) с последующим гемолизом.
Дефицит ГбФДГ встречается часто. Описано более 400 вариантов дефицита. Клиническая кар​тина значительно варьируется в зависимости от функциональной значимости недостаточности. У 15 % чернокожих американцев мужского пола имеется клинически значимый вариант А". У вы​ходцев из восточного Средиземноморья распрост​ранен второй вариант, среди выходцев из Китая — третий. Поскольку ген Г6ФДГ расположен на Х-хромосоме, то дефицит Г6ФДГ сцеплен с по​лом; в большей степени заболеванию подвержены мужчины. В норме по мере старения эритроцитов активность Г6ФДГ в них снижается. Следова​тельно, чем старее эритроциты, тем они чувстви​тельнее к окислителям. Процесс окисления эрит​роцитов и последующего гемолиза значительно ускорен при средиземноморском варианте и весь​ма умеренно выражен при варианте А". Анемия развивается редко; заболевание проявляется острыми гемолитическими кризами, которые на​блюдаются при вирусных или бактериальных ин​фекциях, а также после приема некоторых лекар​ственных средств (табл. 29-10). Метаболический ацидоз иногда провоцирует возникновение гемо​лиза. Гемолитический криз может проявляться ге-моглобинурией и гипотонией. Гемолиз имеет са-
	ТАБЛИЦА 29- 10. Лекарственные средства, которые нельзя назначать при дефиците глюкозо-6-фосфат-дегидро-геназы


	Препараты, вызывающие гемолиз
Сульфанил амиды Противомалярийные препараты Нитрофурантоин Налидиксовая кислота Аминосалициловая кислота Фенацетин Ацетанилид Витамин К Пробеницид Метиленовая синь Хинин1 Хинидин1 Хлорамфеникол (левомицетин)1
Прочие препараты2
Прилокаин Нитропруссид


	1 Могут быть безопасными при варианте А~. 2 Препараты противопоказаны из-за риска возникновения метгемоглобинемии.




моограничивающий характер, поскольку разру​шаются только старые эритроциты. Для средизем​номорского варианта характерна хроническая ге-молитическая анемия, а также чрезвычайно повышенная чувствительность некоторых боль​ных к конским бобам.
Лечение в основном профилактическое. При ге-моглобинурии необходимо принять меры, направ​ленные на сохранение функции почек.
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Кислотно-основное состояние
Практически все химические реакции в организме человека зависят от поддержания концентрации ионов водорода в физиологически допустимых пределах. Концентрация ионов водорода жестко регулируется, поскольку ее изменения могут вы​звать дисфункцию многих органов и систем.
Сложную систему регуляции концентрации во​дородных ионов часто называют кислотно-основ​ным состоянием, знание которого чрезвычайно важно для анестезиолога. Интраоперационные из​менения вентиляции и перфузии быстро приводят к изменениям кислотно-основного состояния. Следовательно, чтобы правильно проводить анес​тезию, необходимо хорошо разбираться в наруше​ниях кислотно-основного состояния, их влиянии на организм и методах лечения.
В этой главе обсуждается физиология и пато​физиология кислотно-основного состояния, а так​же предлагается системный подход к интерпрета​ции результатов анализа газов крови.
Определения и терминология
Химия кислот и оснований Концентрация ионов водорода и рН
В любом водном растворе молекулы воды обрати​мо диссоциируют на ионы водорода и гидроксид-ные ионы:
H2O ~ H+ + ОН'.
Кинетику этого процесса можно описать с помо​щью константы диссоциации Kw:
Kw= [H+] х [OhT] = I (Г14.
Концентрацию воды в знаменателе этого уравне​ния опускают, поскольку она не имеет существен​ного значения и уже включена в константу. Следо​вательно, если [H+] или [ОН~] известна, можно легко рассчитать концентрацию другого иона.
Пример: если [H+] = КГ8 нмоль/л, тогда [ОН ] = KT1VlO'8= 10~6 нмоль/л.

В норме [H+] артериальной крови составляет 40 нмоль/л (40 X КГ9 моль/л). Проводить расчеты с числами такого порядка крайне неудобно, поэто​му концентрацию ионов водорода принято выра​жать через рН. рН раствора — это отрицательный десятичный логарифм концентрации ионов водоро​да (рис. 30-1). Следовательно, в норме рН артери​альной крови составляет -log (40 X 10~9) = 7,40. Концентрация ионов водорода от 16 до 160 нмоль/л (рН 6,8-7,8) совместима с жизнью.
Как и большинство других констант диссоциа​ции, Kw зависит от температуры. Если температу​ра составляет 25 0C, то точка электронейтральнос​ти для воды достигается при рН 7,0, если 37 0C — то при рН 6,8. Изменения рН в зависимости от темпе​ратуры имеют важное значение при гипотермии (гл.21).
[image: image85.png]6,570 71 7.2 73 74 75 76 7.7

2 g g g 2 o

(/o) [,H] ‘exrodotroa mHop

pH




Рис. 30-1. Взаимосвязь между рР1 и [H+]. В интервале значений рН от 7,1 до 7,5 зависимость между рН и [H+] принимает почти линейный характер. (Из: Narins R. G., Emmett M. Simple and Mixed Acid-base Disorders: A Practical Approach. Medicine, 1980; 59: 161.)
Кислоты и основания
В соответствии с определением Бренстеда-Лоури, кислотой называют донор протона (H+), а основа​нием — акцептор протона. Соответственно, кис​лотность водного раствора отражает концентра​цию РГ. Сильной кислотой является вещество, которое легко и почти необратимо отдает H+ и по​вышает [H+] в растворе. Сильное основание, на​оборот, активно связывает H+ и снижает [H+]. Сла​бые кислоты обратимо отдают H+, а слабые основания — обратимо связывают H^; те и другие оказывают меньшее влияние на [H^] в растворе, чем сильные кислоты и основания. Большинство биологических соединений являются либо слабы​ми основаниями, либо слабыми кислотами.
Для растворов, содержащих слабую кислоту НА, где
НА ~ H+ + А',
константу диссоциации К рассчитывают следую​щим образом:
К - [H+] х [A']/ [НА], или [H+] = К X [HA]/ [A"].
Последнее уравнение, представленное в форме от​рицательного десятичного логарифма, называют уравнением Гендерсона-Хассельбальха:
РН = рК+log ([A-]/[HA]).
Из этого уравнения следует, что рН раствора зави​сит от величины отношения концентрации аниона к концентрации недиссоциированной кислоты.
Сопряженные пары и буферы
В то время как находящаяся в растворе слабая кис​лота НА отдает H+, А~ может действовать как осно​вание, присоединяя H+. Поэтому А" называют со​пряженным основанием для НА. Подобная концепция применима и для слабых оснований. Слабое основание В можно представить следую​щим образом:
в + н+ — вн+.
Тогда BH^является сопряженной кислотой для В. Буфером является раствор, содержащий сла​бую кислоту и сопряженное с ней основание или слабое основание и сопряженную с ней кислоту (сопряженные пары). Буферы, легко отдавая или присоединяя ионы водорода, нивелируют измене​ния [H+]. Из уравнения Гендерсона-Хассельбальха следует, что буферы наиболее эффективно компен​сируют изменения рН в растворе, когда рН = рК. Кроме того, чтобы буфер функционировал эффек​тивно, в растворе должно содержаться значитель​ное количество сопряженных пар.

Клинические нарушения
При описании нарушений кислотно-основного со​стояния и компенсаторных механизмов необходимо использовать точную терминологию (табл. 30-1). Суффикс "оз" отражает патологический процесс, приводящий к изменению рН артериальной крови. Нарушения, которые приводят к снижению рН, на​зывают ацидозом, тогда как состояния, которые вызывают увеличение рН,— алкалозом. Если пер​вопричиной нарушений является изменение кон​центрации бикарбоната ([HC(V]), то их называют метаболическими. Если же первопричиной нару​шений является изменение PaCO2, то их называют респираторными. Вторичные компенсаторные ре​акции следует обозначать именно как реакции, не используя суффикса "оз". Например, можно ска​зать "метаболический ацидоз с респираторной компенсацией".
В случаях, когда имеется только одно первич​ное нарушение кислотно-основного состояния, его называют простым. Если имеются два или более первичных процесса, то говорят о смешанном на​рушении кислотно-основного состояния.
Суффикс "-емия" применяется для характерис​тики суммарного эффекта всех первичных патоло​гических процессов и компенсаторных физиологи​ческих реакций на рН артериальной крови. Поскольку рН артериальной крови у взрослого че​ловека в норме равно 7,36-7,44, ацидемия означает рН < 7,35, алкалемия — рН > 7,45.
Компенсаторные механизмы
Физиологическая реакция организма в ответ на изменения [H+] во времени подразделяется на три фазы: 1) немедленная химическая реакция буфер​ных систем; 2) дыхательная компенсация (при ме​таболических нарушениях кислотно-основного состояния); 3) более медленная, но более эффек​тивная компенсаторная реакция почек, способная
ТАБЛИЦА 30-1. Диагностика нарушений кислотно-основного состояния
	Нарушение

	Первичные изменения

	Компенсаторная реакция


	Респираторный

	
	

	Ацидоз

	IPaCO2

	IHCO3-


	Алкалоз

	IPaCO2

	JHCO3-


	Метаболический

	
	

	Ацидоз

	JHCO3-

	IPaCO2


	Алкалоз

	IHCO3-

	TPaCO2



практически полностью нормализовать рН арте​риальной крови даже при сохраняющемся патоло​гическом процессе.
Буферные системы организма
К основным буферным системам относятся бикар​бонат (Н2СО3/НСО;Г), гемоглобин (HbHXHb"), внутриклеточные белки (HPrXPr"), фосфаты (H2PO4-X HPO42-), а также аммиакХион аммония (NH3XNH/). Эффективность этих буферов в раз​личных жидкостных компартментах организма за​висит от их концентрации (гл. 28). Наиболее важ​ный буфер внеклеточной жидкости — бикарбонат. Несмотря на то что гемоглобин находится внутри эритроцитов, он является важным буфером крови. Многие другие белки играют ведущую роль в под​держании кислотно-основного состояния внутри​клеточной жидкости. Фосфаты и ионы аммония являются главными буферами в моче.
Действие буферных систем внеклеточной жид​кости может сопровождаться обменом внеклеточ​ного H+ на Na+ и Ca2+ из костей, а также обменом внеклеточного H+ на внутриклеточный K+ (гл. 28). Кислотная нагрузка способна привести к демине-рализации костей и высвобождению из них щелоч​ных соединений (CaCO3 и CaHPO4). Щелочная нагрузка (NaHCO3) стимулирует отложение кар​бонатов в костях.
Действие бикарбонатного буфера в плазме раз​вивается практически немедленно, тогда как в ин-терстициальной жидкости — в течение 15-20 мин. Напротив, действие буферов внутриклеточных белков и костной ткани развивается медленнее (2-4 ч). До 50-60 % кислотной нагрузки в конце кон​цов связывается в буферных системах внутрикле​точных белков и костной ткани.
Бикарбонатный буфер
Под бикарбонатным буфером понимают H2CO3 и HCO3", но H2CO3 можно заменить на PaCO2, так как:
H2O + CO2 ~ H2CO3 — H+ + HCO3".
Соединение CO2 с водой происходит под действи​ем карбоангидразы. Если использовать константу диссоциации для бикарбонатного буфера и учиты​вать коэффициент растворимости для CO2 (0,03 ммольХл), то уравнение Гендерсона-Хас-сельбальха для бикарбоната приобретает следую​щий вид:
рН - рК + log ([НСОЛДО.ОЗ x PaCO2), где р К = 6,1.

Отметим, что рК бикарбонатного буфера значи​тельно отличается от рН артериальной крови (7,40); это означает, что бикарбонат не является достаточно эффективным внеклеточным буфером. Однако бикарбонатный буфер очень важен по двум причинам: 1) концентрация бикарбоната (НСОз~) во внеклеточной жидкости довольно вы​сока; 2) еще большее значение имеет тонкая регуляция PaCO2 легкими и [HCO3"] плазмы — почками. Способность этих органов изменять соот​ношение [HCO3-]XPaCO2 позволяет им играть важную роль в регуляции рН артериальной крови. Упрощенный и более практичный вариант уравнения Гендерсона-Хассельбальха для бикар​бонатного буфера следующий:
[Н+] = 24хРаС02/[НСОЛ.
Это уравнение очень полезно в клинической прак​тике, поскольку по величине рН можно легко вы​числить [H+] (табл. 30-2). Если рН < 7,40, то при снижении рН на каждые 0,01 прирост [H+] состав​ляет 1,25 нмольХл; если рН > 7,40, то при повыше​нии рН на каждые 0,01 снижение [H+] составляет 0,8 нмольХл.
Пример: если рН артериальной крови = 7,28, a PaCO2 = 24 ммольХл, то какова [HCO3"] в плазме?
[H+] = 40 + [(4O - 28) х 1,25] - 55 нмоль/л (расчет на основе данных табл. 30-2). Поэтому,
55 = 24 х 24/[HCO3'], a [HCO3"] - (24 х 24)/55 = = 10,5 ммоль/л.
Подчеркнем, что бикарбонатный буфер оказывает​ся эффективным для компенсации метаболического, но не респираторного ацидоза. Если во внеклеточ​ную жидкость ввести 3 ммольХл сильной нелетучей кислоты, например HCl, то произойдет следующее:
3 ммоль/л H+ + 24 ммоль/л НСО3~ —» H2CO3 -> H2O + 3 ммоль/л CO2+ 21 ммоль/л HCO3".
ТАБЛИЦА 30-2. Взаимозависимость величин рН и [H+]
	PH

	[H+]


	6,80

	158 нэкв/л


	6,90

	1 26 нэкв/л


	7,00

	1 0O нэкв/л


	7,10

	79 нэкв/л


	7,20

	63 нэкв/л


	7,30

	50 нэкв/л


	7,40

	40 нэкв/л


	7,50

	32 нэкв/л


	7,60

	25 нэкв/л


	7,70

	20 нэкв/л



При этом HCO3 , соединяясь с H+, образует CO2. Более того, образующийся CO2 в норме выделяется легкими, так что величина PaCO2 не изменяется. Следовательно, [H+] = 24 X 40/21 = 45,7 ммоль/л, а рН = 7,34. Снижение [HCO3"] отражает количе​ство добавленной нелетучей кислоты.
С другой стороны, увеличение PaCO2 (летучей кислоты) не оказывает существенного влияния на [HCO3 ]. Например, при повышении PaCO2 с 40 до 80 мм рт. ст. содержание растворенного в плазме CO2 увеличивается с 1,2 до 2,2 ммоль/л. Более того, константа равновесия для гидратации CO2 такова, что повышение содержания CO2 приведет лишь к минимальному смещению реакции вправо:
H2O + CO2 ~ H2CO3 ~ H+ + HCO3".
Если верно предположение, что [HCO3 ] суще​ственно не меняется, то:
[H+] - 24 х 80/24 = 80 нмоль/л, а рН = 7,10.
Соответственно, [H+] увеличивается на 40 нмоль/л, а поскольку HCO3" вырабатывается в соотноше​нии 1 : 1 с H+, то [HCO3"] также повышается на 40 нмоль/л. Таким образом, [HCO3"] внекле​точной жидкости увеличивается на абсолютно несущественные 40 нмоль/л, с 24 ммоль/л до 24,000040 ммоль/л. Поэтому бикарбонатный бу​фер при повышении PaCO2 является неэффек​тивным, а изменения [HCO3"] не отражают тя​жесть респираторного ацидоза.
Гемоглобиновый буфер
Гемоглобин в количественном отношении являет​ся наиболее важным небикарбонатным буфером внеклеточной жидкости. Гемоглобин — это слож​ная молекула со множеством сайтов, осуществля​ющих буферное взаимодействие. Основная буфер​ная роль приходится на долю гистидина (рК около 6,8). Несколько упрощая можно принять, что вос​становленный гемоглобин (слабая кислота, HHb) находится в равновесии с его калиевой солью (KHb). В отличие от бикарбонатного буфера, ге​моглобин позволяет нейтрализовать как летучие (CO2), так и нелетучие кислоты:
H++KHb-HHb+ K+ и H2CO3 + KHb- HHb + НСО3~.
Дыхательная компенсация
PaCO2 зависит от альвеолярной вентиляции. Ком​пенсаторные реакции альвеолярной вентиляции опосредованы хеморецепторами в стволе мозга, которые реагируют на изменение рН цереброспи-

нальной жидкости (гл. 22). При повышении PaCO2 на каждый 1 мм рт. ст. минутный объем дыхания увеличивается на 1-4 л/мин. Через легкие в сутки выделяется 15 000 ммолей CO2, образующегося при метаболизме углеводов и жиров. Дыхательная компенсация играет важную роль в поддержании нормального рН при метаболических нарушениях кислотного-основного состояния.
Дыхательная компенсация при метаболическом ацидозе
Снижение рН артериальной крови возбуждает ды​хательный центр, расположенный в продолговатом мозге. Увеличение альвеолярной вентиляции вы​зывает снижение PaCO2 и сдвиг рН артериальной крови в сторону нормы. PaCO2 снижается доста​точно быстро, но для достижения прогнозируемого стабильного состояния иногда требуется 12-24 ч; рН артериальной крови никогда не восстанавлива​ется до нормы. При уменьшении [HCOi] 6 плазме на каждый 1 ммолъ/л PaCO2 снижается на 1-1,5 мм рт. ст. (от исходного уровня 40 мм рт. ст.).
Дыхательная компенсация при метаболическом алкалозе
Повышение рН артериальной крови угнетает дыха​тельный центр. Снижение альвеолярной вентиля​ции приводит к увеличению PaCO2 и сдвигу рН артериальной крови в сторону нормы. Компенса​торная реакция дыхания при метаболическом алкалозе менее предсказуема, чем при метабо​лическом ацидозе. Гипоксемия, развивающаяся в результате прогрессирующей гиповентиляции, в конечном счете активирует чувствительные к кис​лороду хеморецепторы (гл. 22), что стимулирует вентиляцию и соответственно снижает эффектив​ность компенсаторной реакции. При метаболичес​ком алкалозе PaCO2 повышается не более чем до 55мм рт. ст. При повышении [HCO3'] на каждый 1 ммолъ/л PaCO2 увеличивается на 0,25- 1 мм рт. ст.
Почечная компенсация
Почечные механизмы поддержания рН включают реабсорбцкю HCO3" из первичной мочи в каналь​цах, секрецию HCO3" и экскрецию H+ в виде титру​емых кислот и ионов аммония (гл. 31). За сутки через почки выделяется около 1 мэкв/кг массы тела различных кислот, которые включают серную и фосфорную кислоты, недоокисленные органи​ческие кислоты (образующиеся в норме при мета​болизме пищевых и эндогенных белков, нуклео-протеинов и органических фосфатов), кислые
аминокислоты (аргинин, лизин, метионин и цис-тин). В результате метаболизма нуклеопротеинов образуется также мочевая кислота. При метабо​лизме некоторых анионных аминокислот (глюта-миновая и аспарагиновая) и других органических соединений (цитрат, ацетат и лактат) образуются эндогенные щелочи, но количество их оказывается недостаточным для компенсации эндогенно обра​зующихся кислот.
Почечная компенсация при ацидозе
Почка способна компенсировать ацидоз тремя ме​ханизмами: 1) увеличением реабсорбции НС03~ из первичной мочи; 2) увеличением экскреции титруе​мых кислот.; 3) увеличением, выработки аммиака.
Хотя вероятнее всего эти компенсаторные ме​ханизмы включаются немедленно, в течение 12-24 ч результат их действия не проявляется, а для развития максимального эффекта может потребо​ваться до 5 дней.
А. Увеличение реабсорбции HCO3-. Механизм реабсорбции бикарбоната представлен на рис. 30-2. В клетках почечных канальцев CO2 соединяется с водой в присутствии карбоангидразы. Образую​щаяся в результате этой реакции угольная кислота

(H2CO3) быстро диссоциирует на H+ и HCO3 . За​тем ион бикарбоната переходит в сосудистое рус​ло, a H+ выделяется в просвет почечного канальца, где соединяется с профильтрованным HCO3", образуя H2CO3. В свою очередь H2CO3 быстро дис​социирует до CO2 и воды под действием карбоан​гидразы, содержащейся в щеточной каемке про-ксимальных канальцев. Образовавшийся таким образом CO2 способен диффундировать обратно в клетки почечных канальцев, возмещая первона​чально израсходованный CO2. Около 80-90 % фильтруемого в клубочках бикарбоната реабсор-бируется в проксимальных канальцах, оставшиеся 10-20 % — в дистальных. В отличие от протонной помпы проксимальных канальцев, протонная пом​па в дистальных канальцах не всегда сопряжена с реабсорбцией натрия и способна создавать зна​чительный градиент [H+] между просветом ка​нальца и эпителием канальца. рН мочи может сни​жаться до 4,4 (для сравнения: рН плазмы равен 7,40).
Б. Увеличение экскреции титруемых кислот. После того как весь бикарбонат реабсорбировался из канальцевой жидкости, секретируемый в про​свет канальцев H+ может соединяться с HPO42" с образованием H2PO4- (рис. 30-3). Из-за наличия
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Рис. 30-2. Реабсорбция профильтровавшегося бикарбо​
ната в проксимальном канальце нефрона
Рис. 30-3. Образование и экскреция титруемых кислот
заряда H2POx1 практически не подвергается реаб-сорбции и поэтому выделяется с мочой. В резуль​тате этого процесса H+ элиминируется с мочой в виде H2PCV, а образовавшийся HCO3" поступает в кровоток. Пара H2PO^ /HPO42' (рК 6,8) в норме является идеальным буфером мочи. Если рН мочи < 4,4, то все фосфаты поступают в дистальные ка​нальцы уже в форме H2PO4', так что необходимые для элиминации H+ ионы HPO42 отсутствуют.
Рис. 30-4. Выработка NH3 в почках и экскреция NH/ с мочой
В. Увеличение выработки аммиака. После за​вершения реабсорбции HCO3" и истощения фос​фатного буфера наиболее важным буфером мочи становится пара NH3XNH4+ (рис. 30-4). Основным источником NH3 в почках является дезаминирова-ние глютамина в митохондриях эпителия прокси-мальных канальцев. Ацидемия значительно повы​шает образование NH3 в почках. NH3 пассивно проходит через базолатеральную клеточную мемб​рану в просвет канальца, где вступает в реакцию с H+, в результате чего образуется NH4+. В отличие от NH3, NH4+ не способен свободно проходить че​рез клеточную мембрану и поэтому остается в про​свете канальца. Таким образом, почечная экскре​ция NH/ позволяет эффективно удалять ионы H+ из организма.
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Почечная компенсация при алкалозе
В норме в почках фильтруется, а затем реабсорби-руется большое количество НСО3~, что при необ​ходимости позволяет им быстро выделять изли​шек бикарбоната (гл. 28). Отсюда следует, что почки обладают значительными возможностями коррекции метаболического алкалоза. Метаболи​ческий алкалоз обычно возникает только при со​путствующем дефиците натрия или избытке mu-нералокортикоидов. Дефицит натрия приводит к снижению объема внеклеточной жидкости и уве​личению реабсорбции Na" в проксимальных канальцах (гл. 28). Вследствие увеличение реаб​сорбции Na+ повышается экскреция H+, что способ​ствует образованию HCO3" даже на фоне метабо​лического алкалоза. Сходным образом избыток минералокортикоидов увеличивает опосредован​ную альдостероном реабсорбцию Na+ в обмен на экскрецию H+ в дистальных канальцах (гл. 28). Ре​зультатом является повышенное образование HCO3", что может инициировать метаболический алкалоз или способствовать его развитию. Метабо​лический алкалоз обычно сопровождается избыт​ком минералокортикоидов даже в отсутствие де​фицита натрия (гл. 28 и 36).
Избыток оснований
Избыток оснований (BE, от англ, base excess) — это количество кислоты или основания, которое необ​ходимо ввести, чтобы восстановить рН крови до 7,40 и PaCO2 до 40 мм рт. ст. при 100 % насыщении крови кислородом и температуре 37 0C. При расче​те избытка оснований проводят коррекцию на не-бикарбонатный (т. е. гемоглобиновый) буфер кро​ви. Упрощенно, избыток оснований представляет собой метаболический компонент нарушений кис​лотно-основного равновесия. Положительная его величина указывает на метаболический алкалоз, отрицательная — на метаболический ацидоз. Из​быток оснований обычно определяют графически или рассчитывают на компьютере по номограмме Сиггаарда-Андерсена с учетом измеренной кон​центрации гемоглобина (рис. 30-5).
Ацидоз
Физиологические проявления ацидемии
Ацидемия влияет на организм как непосредствен​но, так и за счет активации симпатоадреналовой системы. По мере прогрессирования ацидоза (рН
< 7,20) начинает преобладать прямое депрессив​ное воздействие. Угнетение сократимости миокар​да и тонуса гладких мышц приводит к снижению сердечного выброса и ОПСС, что приводит к про-

грессирующей артериальной гипотонии (гл. 19). Тяжелый ацидоз вызывает тканевую гипоксию не​смотря на смещение кривой диссоциации оксиге-моглобина вправо (гл. 22). Уменьшается чувстви-
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Рис. 30-5. Номограмма Сиггаарда-Андерсена для расчета избытка оснований
тельность миокарда и гладких мышц сосудов к эндо- и экзогенным катехоламинам, а также сни​жается порог фибрилляции желудочков. Опасна для жизни прогрессирующая гиперкалиемия, обусловленная выходом K+ из клеток в обмен на внеклеточный H+ (гл. 28). При снижении рН на каждые 0,1 концентрация K+ в плазме повышается приблизительно на 0,6 мэкв/л.
Депрессия ЦНС более выражена при респира​торном ацидозе, чем при метаболическом. Этот эф​фект (часто называемый углекислотным наркозом) может быть обусловлен внутричерепной гипертен-зией вследствие увеличения мозгового кровотока и тяжелого внутриклеточного ацидоза. В отличие от CO2, ионы H+ не могут свободно проникать через гематоэнцефалический барьер (гл. 25).
Респираторный ацидоз
Под респираторным ацидозом понимают первич​ное повышение PaCO2, что сопровождается смеще​нием вправо реакции H2O + CO2 «-* H2CO3 *-* H+ + + HCO3', и, соответственно, увеличением [H+] и снижением рН артериальной крови. По рассмот​ренным выше причинам концентрация HCO3" при этом существенно не меняется.
PaCO2 отражает равновесие между образовани​ем и элиминацией CO2 (гл. 22):
_         Образование CO2 PaCO2 ~ —————————————————————————.
Альвеолярная вентиляция
CO2 является побочным продуктом метаболизма жиров и углеводов. Большое влияние на образова​ние CO2 оказывает мышечная деятельность, темпе​ратура тела и активность тиреоидных гормонов. По​скольку скорость образования CO2 в большинстве случаев существенно не меняется, респираторный ацидоз развивается, как правило, вследствие4 itiuo-вентиляции (табл. 30-3). Если легочный резерв сни​жен (т. е. способность к увеличению альвеолярной вентиляции ограничена), то повышение образова​ния CO2 способно вызвать респираторный ацидоз.
Острый респираторный ацидоз
Компенсаторная реакция в ответ на острое (6-12 ч) повышение PaCO2 носит ограниченный характер. Компенсация острого дыхательного ацидоза осуще​ствляется в основном буферными системами гемо​глобина и обменом внеклеточного IHT на Na+ и Ca2+ из костей и IC внутриклеточной жидкости. Воз​можность почек сохранять бикарбонат при остром респираторном ацидозе очень ограничена. При ост​ром респираторном ацидозе прирост [HCO3 Je плаз-

ме равен 1 ммолъ/л на каждые Юммрт. ст. повыше​ния PaCO2 сверх 40ммрт. ст.
Хронический респираторный ацидоз
Хронический респираторный ацидоз практически полностью компенсируется почками. Как отмеча​лось выше, механизмы почечной компенсации на​чинают проявляться не ранее чем через 12-24 ч, а для развития максимального эффекта требуется
ТАБЛИЦА 30-3. Причины респираторного ацидоза
	Альвеолярная гиповентиляция


	Угнетение ЦНС


	Лекарственные препараты


	Нарушения сна


	Синдром Пиквика


	Ишемия мозга


	Травма мозга


	Нервно-мышечные нарушения


	Миопатии


	Нейропатии


	Травмы и заболевания грудной клетки


	Окончатый перелом с флотацией грудной стенки


	Кифосколиоз


	Болезни плевры


	Пневмоторакс


	Плевральный выпот


	Обструкция дыхательных путей


	Верхние дыхательные пути


	Инородное тело


	Опухоль


	Ларингоспазм


	Нарушения сна


	Нижние дыхательные пути


	Тяжелая бронхиальная астма


	Хроническое обструктивное заболевание легких


	Опухоль


	Паренхиматозные заболевания легких


	Отек легких


	Кардиогенный


	Некардиогенный


	Эмболия легочной артерии


	Пневмония


	Аспирация


	Интерстициальные заболевания легких


	Неисправность аппарата ИВЛ


	Повышенное образование CO2


	Прием большого количества углеводов (энтеральное


	и парентеральное питание)


	Злокачественная гипертермия


	Выраженная дрожь


	Продолжительный эпилептический припадок


	Тиреотоксический криз


	Обширные термические повреждения (ожоги)



до 3-5 дней. Если на протяжении этого времени устойчивое повышение PaCO2 сохраняется, то по​чечная компенсация хронического ацидоза дости​гает своего максимума. При хроническом респира​торном ацидозе прирост [HCOi] в плазме равен 4 ммолъ/л на каждые 10 мм рт. ст. повышения PaCO2 сверх 40 ммрт. ст.
Лечение респираторного ацидоза
Лечение респираторного ацидоза заключается в восстановлении нарушенного равновесия между образованием CO2 и альвеолярной вентиляцией. В большинстве случаев необходимо увеличить аль​веолярную вентиляцию. Мероприятия, направлен​ные на уменьшение образования CO2, оказывают благоприятное воздействие лишь в определенных случаях (например, дантролен — при злокачествен​ной гипертермии; миорелаксанты — при эпилепти​ческом припадке; препараты, подавляющие секре​цию тиреоидных гормонов — при тиреотоксическом кризе; ограничение приема углеводов — при полном парентеральном питании). Применение бронходи-лататоров, стимуляторов дыхания (доксапрам), уст​ранение действия анестетиков и улучшение растя​жимости легких (диуретики) позволяют временно улучшить альвеолярную вентиляцию. Среднетяже-лый и тяжелый ацидоз (рН < 7,20), углекислотный наркоз и выраженная слабость дыхательных мышц — это показания к переводу на ИВЛ (гл. 50). Респираторный ацидоз обычно сочетается с гипок​семией, поэтому FiO2 должна быть высокой. Инфу​зия NaHCO3 показана только при тяжелом ацидозе (рН < 7,1), сочетающемся с депрессией кровообра​щения. Инфузия бикарбоната натрия приводит к преходящему повышению PaCO2:
H*+ HCCV-* CO2+ H2O.
Альтернативные буферные растворы для коррек​ции ацидоза, но не вызывающие образования CO2 (карбикарб, трометамин), не имеют существенных преимуществ по сравнению с бикарбонатом. Кар​бикарб представляет смесь, состоящую из 0,3 M раствора бикарбоната натрия и 0,3 M раствора кар​боната натрия; при его использовании в организме вместо CO2 образуется бикарбонат натрия. Троме​тамин обладает дополнительным преимуществом: он не содержит натрия — и поэтому является более эффективным внутриклеточным буфером.
Больные с сопутствующим хроническим респи​раторным ацидозом требуют специального обсужде​ния (гл. 23). Если у таких больных развивается ост​рая дыхательная недостаточность, то PaCO2 следует снижать не до 40 мм рт. ст., а до "нормального" для них уровня, поскольку снижение PaCO2 до 40 мм рт.

ст. приведет к развитию метаболического алкалоза. При хронических заболеваниях легких кислород оте-рапия сопряжена с риском развития тяжелой гипо-вентиляции, потому что дыхание часто регулируется по PaO2 (а не по PaCO2), а ингаляция кислорода сама по себе может привести к увеличению объема физио​логического мертвого пространства (гл. 22 и 23).
Метаболический ацидоз
Метаболический ацидоз определяется как первич​ное снижение концентрации HCO3-. Выделяют три основных механизма развития метаболическо​го ацидоза: 1) связывание HCO3" с сильными неле​тучими кислотами; 2) чрезмерные потери HCO3" через желудочно-кишечный тракт или почки; 3) быстрое разведение внеклеточной жидкости при инфузии растворов, не содержащих бикарбонат.
Снижение концентрации HCO3" в плазме без пропорционального уменьшения PaCO2 приводит к снижению рН артериальной крови. Характерно, что при простом метаболическом ацидозе компен​саторная реакция дыхания не уменьшает PaCO2 до уровня, который бы привел к полной нормализа​ции рН, но может вызвать выраженную гипервен​тиляцию (дыхание Куссмауля).
В табл. 30-4 представлены патологические со​стояния, которые способны вызвать развитие ме​таболического ацидоза. Отметим, что расчет ани​онной разницы облегчает дифференциальную диагностику метаболического ацидоза.
Анионная разница
Под анионной разницей плазмы (синонимы: ани​онный промежуток, анионный интервал) понима​ют разницу между концентрациями основных из​меряемых катионов и анионов:
Анионная разница = Основные катионы плазмы -- Основные анионы плазмы
или
Анионная разница = [Na+] - ([СГ] + [HCO3"]). Подставляя нормальные значения, получаем:
Анионная разница = 140-(104+ 24) = 12мэкв/л,
(норма = 9-15 мэкв/л).
В действительности анионной разницы нет, по​скольку в организме должна поддерживаться элект​ронейтральность; сумма всех анионов равна сумме всех катионов. Поэтому
Анионная разница = Неизмеряемые анионы -- Неизмеряемые катионы.
К "неизмеряемым катионам" относятся K+, Ca2+ и Mg2\ а к "неизмеряемым анионам" — фосфаты, сульфаты и все органические анионы, включая бел​ки плазмы. Некоторые врачи включают K+ плазмы в расчет. Наибольшую фракцию анионной разницы образует альбумин плазмы (около 11 мэкв/л). Уменьшение концентрации альбумина в плазме на каждые 10 г/л приводит к снижению анионной разницы на 2,5 мэкв/л. Любой процесс, сопровож-
ТАБЛИЦА 30-4. Причины метаболического ацидоза
	Метаболический ацидоз с увеличенной анионной разницей


	Нарушение экскреции эндогенных нелетучих кислот


	Почечная недостаточность


	Повышенное образование эндогенных нелетучих кислот


	Кетоацидоз Сахарный диабет Голодание Лактат-ацидоз Смешанные состояния Некетонная гиперосмолярная кома Алкогольная интоксикация Наследственные нарушения обмена веществ


	Отравление


	Салицилаты Метанол Этиленгликоль Паральдегид Толуол Сера


	Рабдомиолиз


	Метаболический ацидоз с нормальной анионной разницей (гиперхлоремический)


	Повышенные потери HCO3" через ЖКТ


	Диарея Ионообменные смолы (холестирамин) Прием внутрь CaCI2, MgCI2 Свищи (панкреатические, желчные, тонкокишечные) Состояния после операции суправезикального от​вода мочи (уретеросигмостомия; частичная не​проходимость петли подвздошной кишки)


	Повышенные потери HCO3" через почки


	Почечный канальцевый ацидоз Прием ингибиторов карбоангидразы Гипоальдостеронизм


	Разведение


	Инфузия большого количества растворов, не со​держащих бикарбонат


	Полное парентеральное питание


	Чрезмерное потребление СГ


	Хлорид аммония Лизин гидрохлорид Аргинин гидрохлорид




дающийся повышением концентрации "неопреде​ляемых анионов" или снижением концентрации "неопределяемых катионов", приводит к увеличе​нию анионной разницы. Напротив, любой процесс, сопровождающийся снижением концентрации "неопределяемых анионов" или повышением кон​центрации "неопределяемых катионов", вызовет уменьшение величины этого показателя.
Небольшая анионная разница (до 20 мэкв/л) не имеет особой диагностической значимости, но по​вышение > 25 мэкв/л указывает на ацидоз с увели​ченной анионной разницей. При метаболическом алкалозе также возможно значительное увеличе​ние анионной разницы вследствие снижения объе​ма внеклеточной жидкости, увеличения электри​ческого заряда альбумина и компенсаторного увеличения выработки лактата. Небольшая анион​ная разница отмечается при гипоальбуминемии, отравлении бромидами или литием, при множе​ственной миеломе.
Метаболический ацидоз с увеличенной анионной разницей
Для метаболического ацидоза с увеличенной ани​онной разницей характерно повышение концент​рации относительно сильных нелетучих кислот. При диссоциации этих кислот образуются ионы H+ и соответствующие анионы. H+ соединяется с HCO3", в результате чего образуется CO2, тогда как анионы (сопряженные основания) накаплива​ются во внеклеточной жидкости, замещая HCO3 (следовательно, происходит увеличение анионной разницы). Нелетучие кислоты могут образовы​ваться в организме или попадать с пищей.
А. Нарушение почечной экскреции нелетучих кислот. В норме образующиеся в организме орга​нические кислоты выделяются с мочой. Снижение скорости клубочковой фильтрации < 20 мл/мин (почечная недостаточность) обычно сопровожда​ется возникновением прогрессирующего метабо​лического ацидоза вследствие накопления этих кислот.
Б. Повышенное образование эндогенных неле​тучих кислот. Выраженная гипоксия тканей при ги-поксемии, гипоперфузии (ишемии) или потере спо​собности утилизировать кислород (отравление цианидами) вызывает лактат-ацидоз (синоним — лактацидоз). При вышеперечисленных состояниях в тканях быстро накапливается лактат, поскольку он является конечным продуктом анаэробного метабо​лизма глюкозы (гликолиза). Реже лактат-ацидоз возникает при нарушении метаболизма лактата в пе​чени или почках вследствие гипоперфузии, алкого​лизма и заболевания печени. Уровень лактата плаз-
мы легко измерить, в норме он равен 0,3-13 ммоль/л. Ацидоз, возникающий в результате накопления D-лактата, который не распознается а-лактатдегид-рогеназой (и не определяется стандартными метода​ми исследования), характерен для синдрома корот​кой кишки; в этом случае D-лактат образуется при расщеплении глюкозы и крахмала бактериями тол​стого кишечника, откуда поступает в кровоток.
Абсолютная или относительная инсулиновая недостаточность способна привести к гиперглике​мии и прогрессирующему кетоацидозу в результа​те накопления |3-гидроксибутирата и ацетоацетата. При тяжелой алкогольной интоксикации и некето​новой гиперосмолярной коме часто возникает аци​доз, обусловленный накоплением лактата, кетоно​вых и других неидентифицированных кислот.
Некоторые наследственные болезни обмена ве​ществ (например, болезнь кленового сиропа, ме-тилмалоновая ацидемия, пропионовая ацидемия, изовалериановая ацидемия) сопровождаются ме​таболическим ацидозом с повышенной анионной разницей, обусловленной накоплением аномаль​ных аминокислот.
В. Прием экзогенных нелетучих кислот. При​ем внутрь большого количества салицилатов часто вызывает метаболический ацидоз с повышенной анионной разницей. У взрослых в этом случае ме​таболический ацидоз сочетается с респираторным алкалозом, потому что салицилаты оказывают пря​мое стимулирующее действие на дыхательный центр. Прием внутрь метанола (метиловый спирт) вызывает развитие ацидоза и нарушение зрения (ретинит). Симптомы появляются спустя не​которое время после приема, когда в результате медленного окисления метанола под действием алкогольдегидрогеназы образуется муравьиная кислота, высокотоксичная для сетчатки. Повы​шенная анионная разница обусловлена накопле​нием большого количества органических кислот, включая уксусную. Этиленгликоль под действием алкогольдегидрогеназы расщепляется до гликоле-вой кислоты, которая является основной причиной ацидоза. Гликолевая кислота затем расщепляется до щавелевой кислоты, которая в виде оксалата кальция откладывается в почечных канальцах и вызывает развитие почечной недостаточности.
Метаболический ацидоз с нормальной анионной разницей
Метаболический ацидоз с нормальной анионной разницей характеризуется гиперхлоремией. Кон​центрация ионов СГ в плазме повышается из-за недостатка ионов HCO3". Наиболее распростра​ненной причиной метаболического гиперхлореми-

ческого ацидоза является потеря бикарбоната че​рез желудочно-кишечный тракт или почки.
Расчет анионной разницы мочи значительно облегчает дифференциальную диагностику при ацидозе с нормальной анионной разницей:
Анионная разница мочи = ([Na+] + [K+]) - [СГ].
В норме значение анионной разницы мочи поло​жительно или близко к нулю. Основным неизме​ряемым катионом мочи в норме является NH4+, концентрация которого (наряду с СГ) при метабо​лическом ацидозе повышается. Увеличение концентрации СГ в моче является причиной отри​цательной анионной разницы мочи при метаболи​ческом ацидозе. Нарушение секреции H+ или NH4+, наблюдаемое при почечной недостаточности или почечном канальцевом ацидозе сопровождается положительной анионной разницей мочи несмот​ря на системный ацидоз.
А. Повышенные потери HCO3 через желудоч​но-кишечный тракт. Наиболее распространенной причиной гиперхлоремического ацидоза является ди -арея. Концентрация HCO3" в жидком стуле может достигать 20-50 ммоль/д. Содержимое тонкого ки​шечника, желчь и сок поджелудочной железы со​держат большое количество HCO3". Значительные потери этих жидкостей приводят к развитию гипер-хлоремического метаболического ацидоза. Гиперх-лоремический метаболический ацидоз нередко на​блюдается после операций с суправезикальным отводом мочи (при уретеросигмостомии через обо​дочную кишку из мочи всасывается ион аммония); при уретероэнтеростомии чрезмерная длина или ча​стичная непроходимость петли подвздошной киш​ки способствуют усиленному всасыванию СГ; см. также гл. 28). Прием внутрь хлорсодержащих ионо​обменных смол (холестирамин) или больших коли​честв хлористого кальция либо магния может при​вести к повышенной абсорбции ионов СГ и потере ионов бикарбоната. Неабсорбируемые в желудоч​но-кишечном тракте ионообменные смолы связыва​ют ионы бикарбоната, в то время как кальций и маг​ний при соединении с бикарбонатом образуют в кишечнике нерастворимые соли.
Б. Повышенные потери HCO3 через почки. Значительные потери HCO3" через почки происхо​дят при нарушении реабсорбции HCO3" или же при нарушении секреции H+ в форме титруемой кислоты или иона аммония. Подобные нарушения возникают при приеме ингибиторов карбоангидра-зы (например, ацетазоламида), а также при почеч​ном канальцевом ацидозе.
Почечный канальцевый ацидоз — это группа заболеваний, которые характеризуются наруше-
нием почечной экскреции H+, метаболическим ги-перхлоремическим ацидозом, высоким рН мочи (относительно системной ацидемии) и отсутстви​ем азотемии. Данное состояние может быть обус​ловлено либо первичным поражением почек, либо их дисфункцией в результате системного заболе​вания. В зависимости от локализации дефекта экскреции ЬГ выделяют дистальноканальцевый ацидоз (I тип) и проксимальноканальцевый аци​доз (II тип). chhohpimom почечного канальцевого ацидоза IV типа является гипорениновый альдо-стеронизм (гл. 28). При дистальноканальцевом ацидозе дефект локализуется дистальнее участка, где реабсорбируется большая часть бикарбоната. В результате снижается кислотность мочи, т. е. через почки выделяется меньше кислот, чем обра​зуется в организме. Дистальноканальцевый ацидоз часто сопровождается гипокалиемией, де-минерализацией костей, нефролитиазом и нефро-кальцинозом. Назначение щелочей (например, NaHCO3 в дозе 1-3 ммоль/кг/сут) позволяет уст​ранить эти неблагоприятные эффекты. При реже встречающемся проксимальноканальцевом аци​дозе дефект секреции IF локализуется в прокси-мальных канальцах, что приводит к потере зна​чительного количества бикарбоната. Нередко наблюдается сопутствующее нарушение реабсор-бции глюкозы, аминокислот и фосфатов. Гиперх-лоремический ацидоз сопровождается снижением объема внеклеточной жидкости и гипокалиемией. Лечение: большие дозы щелочей (до 10-25 ммоль/кг/сут) и препараты калия.
В. Другие причины гиперхлоремического аци​доза. Гиперхлоремический ацидоз разведения возни​кает в результате быстрого увеличения объема вне​клеточной жидкости при инфузии большого объема растворов, не содержащих бикарбонат (например, 0,9 % NaCl). Инфузия аминокислот (при паренте​ральном питании) также сопровождается развитием гиперхлоремического ацидоза, потому что в амино​кислотах органических катионов больше, чем анио​нов, а для обеспечения электронейтральности используют СГ. Наконец, Гиперхлоремический ме​таболический ацидоз возникает при применении большого количества хлоридсодержащих кислот (например хлорид аммония, аргинин гидрохлорид).
Лечение метаболического ацидоза
До устранения основного патологического процес​са, вызвавшего развитие метаболического ацидоза, необходимо провести ряд стандартных мероприя​тий, позволяющих уменьшить выраженность аци​демии. Прежде всего устраняют любой респира​торный компонент ацидемии. При необходимости

больного переводят на ИВЛ; снижение PaCO2 до 30 мм рт. ст. позволяет добиться некоторого увели​чения рН. Если рН артериальной крови остается < 7,20, то показана инфузия щелочей (обычно при​меняют 7,5 % раствор NaHCO3). Инфузия бикар​боната способна временно повысить PaCO2 за счет связывания НСО3~ кислотами (что подчеркивает необходимость проведения ИВЛ при тяжелой аци​демии). Количество NaHCO3 определяют либо эм​пирически (в этом случае вводят фиксированную дозу 1 мэкв/кг), либо расчитывают на основе из​бытка оснований (BE) и бикарбонатного про​странства. При использовании любой методики во избежание осложнений (алкалоза и передози​ровки натрия) и для коррекции лечения необходи​мо определять газы крови в динамике. Повышение рН артериальной крови до 7,20-7,30 обычно уст​раняет неблагоприятные физиологические эффек​ты ацидемии. При выраженной или рефрактерной ацидемии может потребоваться экстренный гемо-диализ с бикарбонатсодержащим диализатом.
Установлено, что инфузия большого количе​ства NaHCO3 во время СЛР при остановке крово​обращения или синдроме низкого сердечного вы​броса не только бесполезна, но и вредна (гл. 48). Инфузия большого количества NaHCO3 сопряжена с риском развития парадоксального внутриклеточ​ного ацидоза, особенно при нарушении элиминации CO2, поскольку образующийся CO2 свободно прони​кает через клеточную мембрану, в отличие от иона бикарбоната. Не исключено, что предпочтитель​нее примененять буфер, не образующий CO2, но клинически это пока не доказано.
Лечение диабетического кетоацидоза включает восполнение дефицита жидкости (вызванного ги-пергликемическим осмотическим диурезом), ин​сулина, калия, фосфатов и магния. Лечение лак-тат-ацидоза в первую очередь должно быть направлено на восстановление адекватной перфу-зии и оксигенации тканей. Дихлорацетат повыша​ет активность пируватдигидрогеназы, но его эф​фективность при лактат-ацидозе пока не подтверждена. Ощелачивание мочи до рН > 7,0 пу​тем в/в инфузии NaHCO3 ускоряет выведерше са-лицилатов с мочой после отравления ими. Инфу​зию этанола (насыщающая доза 0,6 г/кг, затем поддерживающая инфузия со скоростью 50-150 мг/кг/ч) применяют при отравлении метано​лом или этиленгликолем. Этанол, конкурируя за алкогольдегидрогеназу, замедляет образование муравьиной кислоты из метанола и щавелевой и гликолевой кислот — из этиленгликоля.
Бикарбонатное пространство. Под бикарбо-натным пространством понимают условный
объем, в котором распределяется введенный в/в HCO3". Теоретически бикарбонатное пространст​во равно объему внеклеточной жидкости (т. е. со​ставляет приблизительно 25 % массы тела), но в действительности оно колеблется от 25 до 60 % в зависимости от тяжести и продолжительности ацидоза. Отчасти этот разброс обусловлен эффек​тами буферных систем внутриклеточной жидко​сти и костной ткани.
Пример: рассчитайте количество HCO3 , необ​ходимое для коррекции избытка оснований (BE) -10 мэкв/л у взрослого мужчины с массой тела 70 кг, если бикарбонатное пространство составляет 30 %:
НСО3~ = BE х 30 % х масса тела;
HCO3" = -Ю мэкв/л х 30% х 70 кг х 1 л = 210мэкв.
Примечание: в 7,5 % растворе NaHCO3 концентра​ция HCO3" составляет 893 мэкв/л.
В клинической практике обычно вводят только 50 % рассчитанной дозы (в данном случае 105 мэкв), после чего повторяют анализ газов крови.
Анестезия при ацидозе
Ацидемия потенцирует угнетающее действие боль​шинства седативных препаратов и анестетиков на ЦНС и сердечно-сосудистую систему. Усиление се-дативного действия и угнетение защитных рефлек​сов дыхательных путей повышает риск возникно​вения аспирации. Ацидоз потенцирует угнетающее действие ингаляционных и неингаляционных анес​тетиков на сердечно-сосудистую систему. Более того, любой препарат, вызывающий быстрое сни​жение симпатического тонуса, в условиях ацидоза способен привести к выраженной депрессии крово​обращения вследствие угнетения компенсаторных реакций. Ацидоз потенцирует аритмогенность га-лотана. При сочетании ацидоза с гиперкалиемией рекомендуется не применять сукцинилхолин из-за опасности дальнейшего повышения концентрации K+ плазмы. Наконец, респираторный (но не метабо​лический!) ацидоз усиливает действие недеполяри​зующих миорелаксантов и снижает эффективность ингибиторов ацетилхолинэстеразы.
Алкалоз
Физиологические эффекты алкалемии
Алкалоз повышает сродство гемоглобина к кисло​роду и смещает влево кривую диссоциации оксиге-моглобина, что затрудняет отдачу кислорода тка-

ням (гл. 22). Выход H+ из клеток в обмен на K+ из внеклеточного пространства может привести к ги-покалиемии (гл. 28). Алкалоз увеличивает число анионных сайтов связывания Ca2+ на белках плаз​мы, что может вызвать гипокальциемию, сопря​женную с риском развития депрессии сердечно-со​судистой системы и нервно-мышечных нарушений (гл. 28). Респираторный алкалоз снижает мозговой кровоток (гл. 25), повышает ОПСС и может про​воцировать спазм коронарных сосудов (гл. 19). Респираторный алкалоз повышает тонус бронхов (бронхоспазм), но уменьшает легочное сосудистое сопротивление (гл. 22).
Респираторный алкалоз
Респираторный алкалоз определяют как первичное снижение PaCO2, которое, как правило, обусловле​но непропорциональным (относительно выработки CO2) увеличением альвеолярной вентиляции. В табл. 30-5 представлены наиболее распростра​ненные причины респираторного алкалоза. При ос​тром респираторном алкалозе уменьшение PaCO2 на каждые 10 мм рт. ст. ниже 40 мм рт. ст. приводит к уменьшению [HCO3"] плазмы на 2 ммоль/л. При хроническом респираторном алкалозе выражен-ностъ компенсаторной реакции может значитель​но варьироваться: уменьшение PaCO2 на каждые 10 мм рт. ст. ниже 40ммрт. ст. приводит к сниже​нию [HCO3']плазмы на 2-5ммоль/л.
Лечение респираторного алкалоза
Как правило, для коррекции респираторного алка​лоза достаточно лечения основного заболевания. При тяжелой алкалемии (рН артериальной крови > 7,60) показана инфузия раствора соляной кисло​ты или хлорида аммония.
Метаболический алкалоз
Метаболический алкалоз обусловлен первичным увеличением [HCO3"] в плазме. В числе прочих форм выделяют хлоридчувствительный алкалоз (сочетанный с дефицитом NaCl и уменьшением объема внеклеточной жидкости) и хлоридрезис-тентный алкалоз (сочетанный с избытком минера-локортикоидов) (табл. ЗО-б).
Хлоридчувствительный метаболический алкалоз
Снижение объема внеклеточной жидкости сопро​вождается усиленной реабсорбциейКа* в почечных канальцах. В этом случае недостаточно ионов СГ,
ТАБЛИЦА 30-5. Причины респираторного алкалоза
	Центральная стимуляция дыхания
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необходимых для полного связывания реабсорби-рованных ионов Na+, поэтому для сохранения элек​тронейтральности должна увеличиться экскреция ионов H". Фактически ионы HCO3-, которые долж​ны были выделиться с мочой, реабсорбируются вновь, приводя к возникновению метаболического алкалоза. Следовательно, сохранение объема вне​клеточной жидкости имеет приоритет перед под​держанием постоянства рН. Экскреция K+ также увеличивается, потому что помогает сохранить электронейтральность. Более того, гипокалиемия стимулирует экскрецию H+ (и реабсорбцию HCO3"), что способствует прогрессированию метаболичес​кого алкалоза. Действительно, выраженная гипо​калиемия может быть единственной причиной развития алкалоза. Для хлоридчувствительного метаболического алкалоза характерна низкая кон​центрация хлоридов в моче (< 10 ммоль/л).
Наиболее распространенной причиной возник​новения хлоридчувствительного метаболического алкалоза является применение диуретиков. Фуро-семид, этакриновая кислота и тиазидные диурети-ки повышают почечную экскрецию Na+, Cl" и K+, приводя к истощению запасов NaCl, гипокалиемии и легкому метаболическому алкалозу. Потери желу-

дочного сока также часто сопровождаются развити​ем хлоридчувствительного метаболического алка​лоза. Желудочный сок содержит 25-100 ммоль/л H"", 40-160 ммоль/л Na+, 15 ммоль/л K+ и около 200 ммоль/л СГ. Рвота или удаление содержимого желудка (через назогастралъный зонд) способны вызвать тяжелый метаболический алкалоз, сниже​ние объема внеклеточной жидкости и гипокалие-мию. При хроническом респираторном ацидозе, когда компенсаторно в крови повышена концентра​ция бикарбоната, быстрая нормализация PaCO2 приводит к развитию метаболического алкалоза (постгиперкапнический алкалоз). Метаболический алкалоз быстро возникает при искусственном вскармливании младенцев смесями, содержащими Na+ без хлоридов, что объясняется компенсатор​ным увеличением почечной экскреции H+ (или K+).
ТАБЛИЦА 30-6. Причины метаболического алкалоза
	Хлоридчувствительный метаболический алкалоз


	Желудочно-кишечный тракт


	Рвота


	Отсасывание содержимого желудка


	Хлоридорея


	Ворсинчатая аденома


	Почки


	Применение диуретиков


	Постгиперкапническое состояние


	Сниженное потребление хлоридов


	Потовые железы (пот)


	Муковисцидоз


	Хлоридрезистентный метаболический алкалоз


	Избыток минералокортикоидов


	Первичный гиперальдостеронизм


	Системные отеки (вторичный гиперальдостеронизм)


	Синдром Кушинга


	Потребление лакрицы


	Синдром Барттера


	Тяжелая гипокалиемия


	Прочие причины


	Массивное переливание крови


	Ацетатсо держащие коллоидные растворы


	Применение щелочей при почечной недостаточности


	Лечение щелочами


	Комбинированное лечение антацидами и ионооб-


	менными смолами


	Гиперкалыдиемия


	Молочно-щелочной синдром


	Метастазы опухоли в кости


	Применение натриевой соли пенициллина


	Введение глюкозы после периода голодания
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Хлоридрезистентный метаболический алкалоз
Избыток минералокортикоидов приводит к мета​болическому алкалозу даже в отсутствие дефицита внеклеточной жидкости. Некомпенсированный из​быток минералокортикоидов вызывает задержку натрия и увеличение объема внеклеточной жидкос​ти. Снижение реабсорбции натрия в проксималь-ных почечных канальцах вызывает значительное накопление натрия в просвете дистальных каналь​цев. В ответ на опосредованную минералокортико-идами повышенную реабсорбцию натрия компен​саторно увеличивается экскреция H+ и K+, что завершается метаболическим алкалозом и гипока-лиемией. Концентрация хлоридов в моче превыша​ет 20 мэкв/л.
Другие причины метаболического алкалоза
Метаболический алкалоз при передозировке NaHCO3 возникает редко, если почечная экскреция HCO3" не нарушена. Массивное переливание кро​ви и инфузия некоторых коллоидных растворов (содержащих белки плазмы) часто приводит к ме​таболическому алкалозу. Содержащиеся в этих препаратах крови и инфузионных растворах цитрат, лактат и ацетат в печени превращаются в HCO3". Лечение высокими дозами натриевой соли пени​циллина (особенно карбенициллина) тоже сопря​жено с риском развития метаболического алкалоза. Поскольку в почечных канальцах пенициллины действуют подобно неадсорбируемым анионам, по​ступление натрия сопровождается компенсатор​ным увеличением почечной экскреции H+ и K+. По неясным причинам гиперкальциемия, не свя​занная с заболеваниями паращитовидных желез (молочно-щелочной синдром и метастазы опухо​лей в кости), также часто сопровождается метабо​лическим алкалозом. Патофизиология алкалоза при возобновлении приема пищи после периода го​лодания тоже остается неизвестной.
Лечение метаболического алкалоза
Метаболический алкалоз никогда не удается пол​ностью корригировать, пока не устранен основной патологический процесс. Если больной находится на ИВЛ, то необходимо исключить гипервентиля​цию и, возможно, снизить минутный объем дыха​ния до нормализации PaCO2. Метод выбора при хлоридчувствительном метаболическом алкало​зе — инфузия раствора NaCl и возмещение дефи​цита калия. При чрезмерных потерях желудочного содержимого показаны циметидин или ранитидин. При отеках назначают ацетазоламид. При алкало-

зе, вызванном первичным избытком минералокор​тикоидов, хороший эффект дают антагонисты аль-достерона (спиронолактон). При рН артериальной крови более 7,60 проводят инфузию растворов кислот (соляная кислота, 0,1 моль/л; хлорид аммо​ния, 0,1 моль/л; аскорбиновая кислота, 5-10 г/сут; аргинин гидрохлорид) или гемодиализ.
Анестезия при алкалозе
Респираторный алкалоз пролонгирует угнетение дыхания, вызванное опиоидами, потому что уси​ливает их связь с белками. Респираторный алкалоз снижает мозговой кровоток, что может привести к ишемии мозга, особенно при сопутствующей ар​териальной гипотонии. Сочетание алкалемии и ги-покалиемии повышает риск развития тяжелых предсердных и желудочковых аритмий. Сообща​лось, что алкалемия потенцирует действие недепо​ляризующих миорелаксантов, но более вероятно, что этот эффект обусловлен сопутствующей гипо-калиемией.
Диагностика нарушений кислотно-основного состояния
Оценка кислотно-основного состояния по резуль​татам анализа газов крови требует системного под​хода. Используется следующий алгоритм оценки измеренных параметров (рис. 30-6):
Рис. 30-6. Диагностика первичных нарушений кислот​но-основного состояния
1. рН  артериальной  крови:  присутствует ли ацидемия или алкалемия?
2. PaCO2: соответствует ли изменение PaCO2 изменению рН?
3. Если изменение PaCO2 не объясняет измене​ний рН — соответствует ли изменение [HCO Г] изменению рН?
4. Поставьте предварительный диагноз (табл. 30-1).
5. Сравните изменения [HCO3"] с изменения​ми PaCO2: выявляется ли компенсаторная реакция (табл. 30-7)? Поскольку рН артери​альной крови зависит от соотношения РаСО2/[НСОГ]> то всегда включаются как дыхательные, так и почечные механизмы компенсации, поэтому изменения PaCO2 и [НСОч~] однонаправленные. Разнонаправ-ленные изменения этих показателей указы​вают на смешанное нарушение кислотно-ос​новного состояния.
6. Если компенсаторная реакция выражена сильнее или слабее, чем расчетная, диагнос​тируют смешанное нарушение кислотно-ос​новного состояния.
7. Если выявлен метаболический ацидоз, рассчитайте величину анионной разницы плазмы.
8. Если выявлен метаболический алкалоз: оп​ределите концентрацию хлоридов в моче.
Существует альтернативный, достаточно быст​рый, но, возможно, менее точный метод сопостав​ления изменений рН с изменениями CO2 или HCOr. Респираторные нарушения кислотно-ос​новного состояния: изменение CO2 на каждые 12 мм рт. ст. приводит к изменению рН артери​альной крови на 0,1 в противоположном направле​нии. Метаболические нарушения кислотно-основ​ного состояния: изменение HCO3' на каждые 6 ммолъ приводит к изменению рН артериальной крови на 0,1 в том же направлении. Если значения рН выходят за прогнозируемые пределы, то диа​гностируют смешанное нарушение кислотно-ос​новного состояния.

Анализ газов крови и рН
Стандартный анализ газов крови позволяет опреде​лить PO2, PCO2, рН, [НСОГ], избыток оснований (BE) и SO2. Как правило, непосредственно измеря​ют лишь PO2, PCO2 и рН. НСОГ расчитывают по уравнению Гендерсона-Хассельбальха, избыток оснований — по номограмме Сиггаарда-Андерсена, a SO2 — по кривой диссоциации оксигемоглобина SO2 часто измеряют непосредственно — с помощью оксиметра. Некоторые газоанализаторы определя​ют концентрацию гемоглобина в крови.
Получение проб крови для анализа
На практике обычно проводят анализ газов арте​риальной крови, хотя при каких-либо затруднени​ях допустимо исследовать капиллярную или ве​нозную кровь. PvO2 в норме составляет 40 мм рт ct и отражает экстракцию кислорода тканями, но не функцию легких. PvO2 обычно на 4-6 мм рт ct выше PaCO2. Следовательно, рН венозной крови на 0,05 ниже рН артериальной крови. Несмотря на эти ограничения, анализ газов венозной крови применяют в клинической практике часто. Капил​лярная кровь представляет смесь артериальной и венозной крови, и получаемые результаты отра​жают этот факт. Пробы крови обычно забирают в гепаринизированные шприцы и исследуют как можно быстрее. Из шприца удаляют пузырьки воз​духа, после чего шприц (или надетую на него иглу) закрывают колпачком и помещают на лед, чтобы предотвратить поглощение газа из эритроцитов и, наоборот, потери в атмосферу. Хотя гепарин обла​дает высокой кислотностью, его избыток в шприце снижает рН лишь незначительно, но вызывает до-зозависимое снижение PCO2 и оказывает непосто​янное влияние на PO2.
Температурная коррекция
Изменения температуры оказывают прямое влия​ние на PCO2 и PO2 и опосредованное — на рН. Pa-
ТАБЛИЦА 30-7. Компенсаторные реакции при нарушениях кислотно-основного состояния
	Нарушение

	Компесаторная реакция

	Ожидаемые изменения


	Респираторный ацидоз

	
	

	Острый

	T[HCO3-]

	1 мэкв/л на каждые 10 мм рт. ст. увеличения PaCO2


	Хронический

	T[HCO3I

	4 мэкв/л на каждые 10 мм рт. ст. увеличения PaCO2


	Респираторный алкалоз

	
	

	Острый

	1[HCO3-]

	2 мэкв/л на каждые 10 мм рт. ст. снижения PaCO2


	Хронический

	1[HCO3-]

	4 мэкв/л на каждые 10 мм рт. ст. снижения PaCO2


	Метаболический ацидоз

	JPaCO2

	1,2 х снижение [HCO3"]


	Метаболический алкалоз

	TPaCO2

	0,7 х увеличение [HCO3"]



створимость газа обратно пропорциональна темпе​ратуре раствора, поэтому снижение температуры вызывает уменьшение парциального давления газа в растворе, хотя его общее содержание не меняется. При гипотермии уменьшается PCO2 и PO2, но значи​мого влияния на [HCO3']она не оказывает и поэто​му приводит к увеличению рН. Напряжение газов крови и рН всегда измеряют при 37 0C, поэтому су​ществуют разногласия относительно необходимос​ти коррекции получаемых результатов на истинную температуру тела. Неизвестны "нормальные" значе​ния газов крови при температурах, отличных от 37 0C. Многие специалисты предпочитают проводить анализ при температуре 37 0C независимо от истин​ной температуры тела (гл. 21).
Измерение рН
Представим, что металл погружают в раствор его соли. При этом металл стремится отдать ионы в ра​створ, что делает его электроотрицательным. Если две пластинки, изготовленные из различных метал​лов (электроды) и их соли разделены полупроница​емой перегородкой (способной проводить заряд), то между двумя электродами возникает электро​движущая сила, обусловленная неодинаковой спо​собностью металлов переходить в раствор. Для из​мерения рН чаще всего применяются электроды серебро/хлорид серебра и ртуть/хлорид ртути (ка​ломель). Серебряный электрод через рН-чувстви-тельное стекло контактирует с исследуемым ра​створом. Каломельный электрод взаимодействует с исследуемым раствором через раствор хлорида ка​лия и пористую пробку. Электродвижущая сила, возникающая между двумя электродами, пропор​циональна концентрации H+.
Измерение PCO2
Модифицировав систему электродов для измере​ния рН, можно измерить PCO2. В этой системе (электрод Северингхауса) два электрода разделе​ны растворами бикарбоната натрия и хлорида ка​лия. Исследуемая проба крови контактирует с раст​вором бикарбоната через тонкую тефлоновую мембрану, проницаемую для CO2: CO2 уравнове​шивается между пробой и раствором бикарбоната. В результате рН раствора бикарбоната отражает PCO2 исследуемой пробы крови.
Измерение PO2
PO2 чаще всего определяют полярографическим методом с помощью электрода Кларка. В этой сис-

теме в электролитный раствор (NaCl и KCl) по​гружены электроды — платиновый и серебро/ хлорид серебра. Исследуемая проба крови отде​лена от электролитного раствора мембраной, че​рез которую свободно диффундирует кислород. Когда на платиновый электрод подают отрица​тельный потенциал, то между двумя электродами возникает электрический ток, величина которого прямо пропорциональна PO2. В этом процессе молекулы кислорода поглощают электроны из катода и вступают в реакцию с водой с образова​нием ионов ОН~.
Случай из практики: сложное нарушение кислотно-основного состояния
Ребенку в возрасте 1 мес с мальформацией ано-ректальной области выполнена операция аноплас-тики. В послеоперационном периоде выявлена сердечная недостаточность, обусловленная со​путствующей коарктацией аорты. Отмечались тахипноэ, снижение диуреза, нарушение перифе​рической перфузии, гепато- и кардиомегалия. После интубации трахеи ребенка подключили к респиратору с сохраненным самостоятельным дыханием (перемежающаяся принудительная ИВЛ, частота дыхания 20 мин"1, FiO2 = 1,0). Ис​ходные показатели газов артериальной крови, ге​моглобина и электролитов плазмы были следую​щими:
PaCO2 = 11 мм рт. ст.
рН - 7,47
PaO2 = 209 мм рт. ст.
Расчетный [HCO3"] = 7,7 ммоль/л
Избыток оснований = -14,6 ммоль/л
Hb = 95 г/л
[Na"] = 135 мэкв/л
[Cl"] = 95 мэкв/л
[K+] = 5,5 мэкв/л
[Общий CO2] = 8 мэкв/л
Отметим, что [общий CO2] включает как [HCO3"] плазмы, так и растворенный в плазме CO2.
Какое нарушение кислотно-основного состояния имеется у ребенка?
Используя вышеописанный алгоритм, можно оп​ределить, что у ребенка имеется алкалоз (рН > 7,45), который отчасти носит респиратор​ный характер (PCO2 < 40 мм рт. ст.). Поскольку PaCO2 снизилось почти на 30 мм рт. ст., прогнози-
руемая концентрация HCO3 должна составить 18 ммоль/л:
(40 - 10) х 2 ммоль/л/10 = 6 ммоль/л ниже 24 ммоль/л.
В действительности концентрация НСО.Г (11 ммоль/л) почти на 10 ммоль/л ниже, чем про​гнозируемая! Из этого следует, что у больного от​мечается смешанное нарушение кислотно-основ​ного состояния: первичный респираторный алкалоз и первичный метаболический ацидоз. От​метим, что различие между действительной и про​гнозируемой [HCO3'] приблизительно соответ​ствует величине избытка оснований.
В чем состоит наиболее вероятная причина этих нарушений?
Респираторный алкалоз скорее всего обусловлен сердечной недостаточностью, тогда как метаболи​ческий ацидоз — накоплением лактата вследствие плохой перфузии тканей. Наличие лактат-ацидоза можно предположить на основании расчета анион​ной разницы:
Анионная разница = 135 - (95 + 8) = 32 мэкв/л.
Измеренная концентрация лактата в крови со​ставила 14,4 ммоль/л, значительно превысив норму. Вероятно, перегрузка жидкостью спрово​цировала возникновение застойной сердечной недостаточности.
Какое рекомендуется лечение?
Главное — лечение основной патологии, т. е. сердеч​ной недостаточности. Больному назначили лечение дигоксином и фуросемидом. Концентрация гемо​глобина для ребенка этого возраста низка (норма: 140-160 г/л), поэтому после индуцированного диу​реза необходимо перелить эритроцитарную массу. После индуцированного диуреза тахипноэ уменьшилось, но периферическое кровообраще​ние все еще оставалось неадекватным. Данные по​вторного исследования газов крови (FiO2 = 0,5) были следующими:
PaCO2 = 23 мм рт. ст.
РН = 7,52
PaO2 = 136 мм рт. ст.
Расчетный [HCO3"] = 18 ммоль/л
Дефицит оснований = -3 ммоль/л
Hb-103 г/л
[Na4] = 137 мэкв/л
[Cl"] - 92 мэкв/л
[K+] = 3,9 мэкв/л
[Общий CO2] = 18,5 мэкв/л

Какое нарушение кислотно-основного состояния продолжает наблюдаться у больного?
Сохраняется респираторный алкалоз, но дефицит ос​нований уменьшился. Отметим, что вследствие дей​ствия диуретиков концентрация гемоглобина не​сколько повысилась, тогда как концентрация калия плазмы уменьшилась. Величина PaCO2 позволяет предположить, что [HCO3-] составит 20,6 ммоль/л:
(40 - 23) х 2 ммоль/л/10 = 3,4 ммоль/л, менее 24 ммоль/л.
Поскольку [HCO3"] на 2 ммоль/л меньше 20,6 ммоль/л, у больного все еще сохраняется ме​таболический ацидоз. Повторно отметим, что раз​личие между действительной и прогнозируемой [HCO3'] приблизительно соответствует величине избытка оснований, а анионная разница продолжа​ет оставаться увеличенной:
Анионная разница = 137 - (92 +18) = 27.
Концентрация лактата в крови при повторном ис​следовании составила 12,2 ммоль/л.
Увеличенная анионная разница и повышенное содержание лактата в крови объясняют отсутствие существенного улучшения состояния больного и указывают на новый процесс, маскирующий тяже​лый метаболический ацидоз (который практичес​ки не претерпел положительной динамики).
Клиническое течение заболевания позволяет предположить наличие тройного нарушения кис​лотно-основного состояния: респираторный алка​лоз, метаболический ацидоз и присоединившийся метаболический алкалоз. Последний, вероятно, обусловлен гиповолемией, развившейся в резуль​тате избыточного диуреза (хлоридчувствительный метаболический алкалоз). Выраженность метабо​лического алкалоза практически соответствует степени метаболического ацидоза.
Больному перелили эритроцитарную массу, ре-суспендированную в физиологическом растворе, после чего в течение 24 ч наметилась тенденция к нормализации кислотно-основного состояния:
PaCO2 = 35 мм рт. ст.
рН = 7,51
PaO2 =124 мм рт. ст.
Расчетный [НСО3~] = 26,8 ммоль/л
Дефицит оснований = +5,0 ммоль/л
Hb = 150 г/л
[Na+] =136 мэкв/л
[СГ] = 91 мэкв/л
[K+] = 3,2 мэкв/л
[Общий CO2] = 27 мэкв/л
Лактат = 2,7 ммоль/л
Исход
Дыхательный алкалоз и метаболический ацидоз к моменту обследования устранены, но сохраняет​ся выраженный метаболический алкалоз.
Внутривенное введение KCl и инфузия неболь​шого количества 0,9 % NaCl привели к полной кор​рекции метаболического алкалоза. В последую​щем больному проведена операция по коррекции коарктации аорты.
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Физиология почки и анестезия
Почки регулируют объем и состав жидкостей орга​низма, обеспечивают удаление токсинов. Кроме того, в них вырабатываются ренин и эритропоэтин, а неактивная форма витамина D превращается в активную. Оперативное вмешательство и анесте​зия могут оказывать значительное влияние на по​чечную функцию. Гипергидратация, гиповолемия и послеоперационная почечная недостаточность относятся к распространенным осложнениям и не​редко становятся причиной летального исхода. В периоперационном периоде часто применяют диуретшш. Перед операцией диуретики назначают при артериальной гипертензии, а также при сопут​ствующих заболеваниях сердца, печени и почек. Диуретики используют и во время операции, осо​бенно при вмешательствах на головном мозге, сер​дце, крупных сосудах, глазах, а также в урологии. Следовательно, необходимо иметь четкие пред​ставления о различных группах диуретиков, меха​низмах их действия, побочных эффектах и взаимо​действии с анестетиками.
Нефрон
В каждой почке содержится около 1 млн функцио​нальных единиц, называемых нефронами. Ана​томически нефрон представляет собой извитой ка​налец, который подразделяется на несколько отделов. В проксимальной части нефрона (капсу​ла Боумена) из крови образуется фильтрат, объем и состав которого по мере прохождения через кана​лец значительно изменяется благодаря процессам реабсорбции (т. е. обратного всасывания) и секре​ции. Конечным продуктом деятельности нефрона является моча.
Анатомически и функционально нефрон под​разделяют на шесть отделов: 1) капилляры клу​бочка; 2) проксимальный извитой каналец; 3) петля Генле; 4) дистальный извитой каналец; 5) собира​тельная трубочка; 6) юкстагломерулярный аппа​рат (рис. 31-1 и табл. 31-1).

Капилляры клубочка
Клубочек состоит из петель капилляров, окружен​ных капсулой Боумена. Большая площадь поверх​ности капилляров клубочка создает благоприят​ные условия для фильтрации крови. Кровь к нефрону поступает по единственной принося​щей (афферентной) артериоле, а оттекает по единственной выносящей (эфферентной) артери​оле (см. ниже). Эндотелиальные клетки капилля​ров отделены от эпителиальных клеток капсулы Боумена только общей базальной мембраной. Эн​дотелиальные клетки пронизаны относительно большими порами-фенестрами (500-1000 hm), в то время как эпителиальные клетки плотно со​единены друг с другом, так что между ними сохра​няются лишь небольшие щели (70-100 hm). Эти два типа клеток вместе с базальной мембраной, расположенной между ними, обеспечивают эф​фективный фильтрационный барьер, непроницае​мый для клеток и высокомолекулярных веществ. Благодаря наличию многочисленных анионных участков барьер имеет отрицательный заряд, что способствует прохождению катионов и затрудняет проникновение анионов. ~~
Клубочковое фильтрационное давление в норме составляет около 60 % от среднего АД, т. е. прибли​зительно 60 мм рт. ст. Ему противодействует онко-тическое давление плазмы (около 25 мм рт. ст.) pi ин-терстициальное почечное давление (около 10 мм рт. ст.). Клубочковое фильтрационное давление пря​мо пропорционально тонусу выносящей артерио-лы и обратно пропорционально тонусу принося​щей артериолы. В норме при прохождении крови через клубочек фильтруется около 20 % плазмы.
Проксимальный извитой каналец
В проксимальных извитых канальцах обратному всасыванию подвергается 65-75 % воды и натрия, которые содержатся в протекающем по ним фильт​рате. Отметим, что реабсорбируется изотоничес​кая жидкость, т. е. содержащая пропорциональное
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Рис. 31-1. Схема строения нефрона. (Из: Ganong W. F. Review of Medical Physiology, 14th ed. Appleton & Lange, 1989; с разрешения.)
количество воды и натрия (рис. 31-2). В процессе реабсорбции большинство веществ проникают вначале через люминальную (т. е. обращенную в просвет канальца) поверхность клеточной мемб​раны, затем через базолатеральную поверхность перемещаются в почечный интерстиций и уже от​туда поступают в околоканальцевый капилляр. Главная функция проксималъного канальца состо​ит в реабсорбции натрия. При участии мембрано-связанной НаУЮ-зависимой АТФ-азы натрий ак​тивно перемещается из клеток проксимального канальца в почечный интерстиций к околоканаль-

цевым капиллярам (рис. 31-3). Внутриклеточная концентрация натрия снижается, и он начинает пассивно поступать по градиенту концентрации из канальцевой жидкости в эпителиальные клетки. В наиболее проксимальном отделе извитого ка​нальца реабсорбция натрия усиливается под воз​действием ангиотензина II и норадреналина. До-фамин, напротив, уменьшает реабсорбцию натрия в проксимальных отделах.
Реабсорбция Na+ сопряжена с реабсорбцией других растворенных веществ и секрецией H+ (рис. 31-3). Специфический белок-переносчик
ТАБЛИЦА 31 -1. Функциональное подразделение нефрона^
	Отдел нефрона

	Функция


	Клубочек

	Фильтрация крови


	Проксимальный извитой каналец

	Реабсорбция Натрия2 хлорид Вода Бикарбонат Глюкоза, белок, аминокислоты Калий, магний, кальций Фосфаты3, мочевая кислота, мочевина


	
	Секреция Органические анионы Органические катионы Образование аммиака


	Петля Генле

	Реабсорбция


	
	Натрий, хлориды Вода Калий, кальций, магний Противоточное умножение


	Дистальный извитой каналец

	Реабсорбция Натрия4 хлорид Вода Калий Кальций5 Бикарбонат


	
	Секреция


	
	Ион водорода4 Калий4 Кальций


	Собирательная трубочка

	Реабсорбция Натрия4'7 хлорид Вода6'7 Калий4 Бикарбонат


	
	Секреция


	
	Калий Ион водорода4 Образование аммиака


	Юкстагломеруляр-ный аппарат

	Секреция ренина



1 С изменениями. Из: Rose В. D. Clinical Physiology of Acide Base and Electrolite Disordsers, 3rd ed. McGraw-Hill,1989.
2 Частично увеличивается под действием ангиотензина II.
3 Угнетается паратиреоидным гормоном.
4 Частично опосредовано альдостероном.
5 Усиливается паратиреоидным гормоном.
6 Опосредовано антидиуретическим гормоном.
7 Угнетается предсердным натрийуретическим пептидом.

при посредстве низкой внутриклеточной концент​рации Na^ осуществляет транспорт фосфатов, глюкозы и аминокислот. В результате активности №+/К+-зависимой АТФ-азы (обменивающей 3 Na^ на-2 K+) уменьшается внутриклеточный положи​тельный заряд, что облегчает реабсорбцию других катионов (K+, Ca2+, Mg2+). Именно так Ка+/К+-за-висимая АТФ-аза, расположенная на базолате-ральной поверхности эпителиальной клетки ка​нальца, играет роль источника энергии для реабсорбции большинства растворенных в фильт​рате веществ. Реабсорбция Na+ на люминальной поверхности клеточной мембраны сопряжена с секрецией H+. За счет работы этого механизма реабсорбируется до 90 % фильтруемых в клубоч​ках ионов бикарбоната (рис. 30-2). В отличие от других растворенных веществ, хлориды способны проходить через узкие щели между эпителиаль​ными клетками канальцев. Поэтому их реабсорб-ция осуществляется пассивно по градиенту концентрации. Кроме того, за счет функциониро​вания КуСГ-транспортера, который перемещает оба иона на капиллярную поверхность клеточной мембраны (рис. 31-3), происходит и активный ме​ханизм реабсорбции хлоридов.
В проксимальных канальцах секретируются органические катионы и анионы. Ряд органических веществ-катионов (креатинин, циметидин и хини-дин), конкурируя за один и тот же насосный меха​низм переноса, способны препятствовать экскре​ции друг друга. Доказано, что общие механизмы секреции имеют такие органические анионы, как ураты, кетоновые кислоты, пенициллины, цефа-лоспорины, диуретики, салицилаты и большая часть рентгеноконтрастных препаратов. Оба насо​са, вероятно, играют основную роль в элиминации различных циркулирующих токсинов. Фильтруе​мые низкомолекулярные белки в норме реабсорби-руются клетками проксимальных канальцев и под​вергаются в них метаболической деградации.
Петля Генле
Петля Генле состоит из нисходящей и восходящей частей. Тонкий сегмент нисходящей части является продолжением проксимального канальца и опус​кается из коркового вещества почки в мозговое. В мозговом веществе тонкий сегмент загибается, делая U-образный разворот, и поднимается в кор​ковое вещество уже как восходящая часть петли Генле. В восходящей части выделяют различаю​щиеся в функциональном отношении тонкий сег​мент, толстый медуллярный сегмент и толстый кортикальный сегмент (рис. 31-1). У нефронов, клубочки которых расположенные вблизи мозго-
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Рис. 31-2. Реабсорбция натрия в нефроне. Указанное количество реабсорбированного натрия в каждом отделе нефро-на соответствует проценту от профильтровавшейся натриевой нагрузки. (Из: Cogan M. G. Fluid and Electrolytes: Physiology and Pathophysiology, 14th ed. Appleton & Lange, 1991; с разрешения.)
вого вещества (юкстамедуллярные нефроны), пет​ля Генле более длинная, чем у нефронов, клубочки которых лежат ближе к наружной поверхности почки (корковые нефроны). У корковых нефронов с короткой петлей отсутствует тонкий сегмент вос​ходящей части. Корковых нефронов в 7 раз боль​ше, чем юкстамедуллярных. Петля Генле поддер​живает гипертоничность интерстициальной жидкости мозгового вещества, а также опосредо​ванно обеспечивает процесс концентрирования мочи в собирательных трубочках.
В норме до 25-35 % фильтрата, образующегося в капсуле Боумена, достигает петли Генле. В ней реабсорбируется 15-20% фильтруемого натрия. За исключением толстого сегмента восходящей ча​сти, реабсорбция растворенных веществ и воды в петле Генле происходит пассивно — по градиенту концентрации и осмотическому градиенту соот​ветственно. В толстом сегменте восходящей части Na" и СГ реабсорбируются в большей степени, чем вода; более того, в этой части нефрона реабсорбция Na" непосредственно сопряжена с реабсорбцией K+ и СГ (рис. 31-4), и концентрация СГ в канальцевой жидкости является фактором, ограничивающим

скорость реабсорбции. Активная реабсорбция Na+ осуществляется Ка"УК+-зависимой АТФ-азой ка​пиллярной поверхности эпителиальных клеток.
В отличие от нисходящей части и тонкого сег​мента восходящей части петли Генле, толстый сег​мент восходящей части непроницаем для воды. Поэтому оттекающая из петли Генле канальцевая жидкость гипотонична (100-200 мОсм/л), а окру​жающая петлю Генле интерстициальная жидкость гипертонична. Механизм противоточного умноже​ния работает таким образом, что гипертонич-ностъ каналъцевой жидкости и окружающего uh-терстиция значительно нарастает по мере углубления в мозговое вещество почки (рис. 31-5). Концентрация мочевины в мозговом веществе ста​новится высокой, что существенно влияет на его гипертоничность. Структуры механизма противо​точного умножения включают петлю Генле, корти​кальные и медуллярные собирательные трубочки и сопровождающие их капилляры (vasa recta),
Толстый сегмент восходящей части петли Ген​ле играет важную роль в реабсорбции Ca2+ и Mg2+. В этом участке нефрона паратиреоидный гормон может увеличивать реабсорбцию кальция.
Дистальный извитой каналец
В дистальный извитой каналец поступает гипото-ничная жидкость из петли Генле. Как правило, со​став и объем канальцевой жидкости в этом отделе нефрона изменяется значительно. В отличие от бо​лее проксимальных отделов нефрона, клетки эпи​телия дистальных канальцев плотно прилежат друг к другу, что делает их относительно непрони​цаемыми для воды и натрия, за счет чего поддер​живаются градиенты концентраций, сформиро​ванные петлей Генле. В дистальных канальцах реабсорбируется 5 % фильтруемого в клубочках натрия. Реабсорбция натрия обеспечивается за счет функционирования КауК+-зависимой АТФ-азы на обращенной к капилляру поверхности кле​ток, а на люминальной мембране осуществляется Na^/СГ-переносчиком. Реабсорбция натрия в дис​тальном канальце прямо пропорциональна его поступлению. Дистальные канальцы — основное место реабсорбции кальция; этот процесс регули​руется паратиреоидным гормоном и витамином D.

Наиболее дистальный отдел канальца называ​ют соединяющим сегментом. В этом участке, как и в более проксимальных, происходит опосредо​ванная гормонами реабсорбция кальция, но в от​личие от них здесь имеет место еще и регулируе​мая альдостероном реабсорбция натрия.
Собирательная трубочка
В собирательной трубочке реабсорбируется 5-7 % фильтруемого в клубочках натрия, в ней выделяют кортикальную и медуллярную части.
А. Кортикальная часть собирательной трубоч​ки. Этот сегмент нефрона состоит из двух типов клеток: 1) главных клеток, секретирующих калий и участвующих в опосредованной альдостероном реабсорбции натрия; 2) вставочных клеток, ответ​ственных за регуляцию кислотно-основного рав​новесия. Главные клетки реабсорбируют натрий с помощью электрогенной помпы, поэтому для поддержания электронейтральности должна про​исходить либо реабсорбция СГ, либо секреция K+.
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Рис. 31-3. Реабсорбция фосфатов, глюкозы, аминокис​лот и электролитов в проксимальном извитом канальце. Отметим, что №+/Кт-зависимая АТФ-аза, поддерживая низкую концентрацию натрия внутри клеток канальце-вого эпителия, обеспечивает энергетические потребнос​ти для реабсорбции катионов

Рис. 31-4. Реабсорбция натрия и хлора в толстом сегмен​те восходящей части петли Генле. Белок-переносчик (расположенный на люминальной поверхности клетки петли Генле) функционирует, только если заняты все че​тыре места связывания. Концентрация хлора в канальце​вой жидкости является фактором, ограничивающем ско​рость реабсорбции
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Рис. 31-5. Механизм противоточного умножения, обу слов лен ный различиями в проницаемости и трансмембранном транспорте, которые существуют между нисходящей и восходящей частями петли Генле. Нисходящая часть и тонкий сегмент восходящей части петли Генле проницаемы для воды, Na+, Cl и мочевины. Толстый сегмент восходящей части петли Генле непроницаем для воды и мочевины, в нем активно реабсорбируется Na+ и Cl . Эти факторы приводят к возникновению осмотического градиента. На рисунке представлен осмотический градиент между нисходящей и вос​ходящей частями петли Генле, постепенно увеличивающийся от О до 200 мОсм/кг. Заметим, что в петле Генле по ходу тока канальцевой жидкости градиент не изменяется, в то время как осмоляльность увеличивается по мере приближе​ния к точке перегиба. (По: Pitts R. F. Physiology of the Kidney and Body Fluids, 3rd ed. Year Book, 1974.)
Увеличение концентрации внутриклеточного ка​лия способствует его секреции. В данном отделе нефрона альдостерон повышает активность NaV К+-зависимой АТФ-азы, увеличивая количество открытых K+- и Na^-каналов в люминальной мемб​ране. Альдостерон также повышает активность ГГ-секретирующей АТФ-азы на люминальной поверхности вставочных клеток (рис. 31-6). Кроме того, во вставочных клетках люминальная Ю/Н+-зависимая АТФ-аза реабсорбирует K+ и секрети-рует ГГ. Некоторые вставочные клетки способны секретировать бикарбонат при большой щелочной нагрузке.
Б. Медуллярная часть собирательной трубоч​ки — основная мишень антидиуретического гор​мона (АДГ, синоним — аргинин-вазопрессин). АД Г активирует аденилатциклазу через У2-рецеп-торы (активация V1-рецепторов повышает сосуди​стое сопротивление за счет усиления метаболизма фосфатидилинозитола). Проницаемость люми​нальной мембраны для воды полностью зависит от присутствия АДГ (гл. 28). Дегидратация при​водит к повышению секреции АДГ, в результате

действия которого люминальная мембрана стано​вится проницаемой для воды. По осмотическому градиенту вода удаляется из канальцевой жидко​сти, и образуется концентрированная моча (до 1400 мОсм/л). Напротив, адекватная гидратация подавляет секрецию АДГ; в этом случае осмоляль​ность канальцевой жидкости в медуллярной час​ти собирательных трубочек не изменяется, и она остается гипотоничной (100-200 мОсм/л). В стен​ке медуллярной части собирательных трубочек содержатся основные и вставочные клетки, при​чем последние преобладают. Кроме того, эта часть нефрона отвечает за подкисление мочи; образую​щиеся в этих клетках ионы водорода выделяются в виде титруемых кислот (фосфаты) и ионов ам​мония (гл. 30). Предсердный натрийуретический пептид способен снижать реабсорбцию Na" в со​бирательных трубочках.
В. Роль собирательных трубочек в поддержа​нии гипертоничности мозгового вещества. Корти​кальная часть собирательных трубочек полностью проницаема для мочевины, тогда как медуллярная часть в норме для нее непроницаема. Этим разли-
[image: image94.png]Koptu-
aoHaR
“acTe
cobupa-
TensHolt
TRyGouKa

H +HCO —

Kap6o-
anruapasa

H:0 +C0,

—_——

Oxono-
K@tan,-
ueBsiit
xanwansp





Рис. 31-6. Кортикальная часть собирательной трубочки: секреция ионов водорода, реабсорбция бикарбоната и калия
чием в проницаемости практически наполовину обусловлена гипертоничность интерстициальной жидкости мозгового вещества. В присутствии АДГ значительно увеличивается проницаемость для мочевины наиболее дистальных отделов медул​лярной части собирательных трубочек. Таким об​разом, при секреции АДГ вода покидает собира​тельные трубочки, и моча становится более концентрированной. Затем мочевина диффунди​рует в интерстициальную жидкость мозгового ве​щества, увеличивая ее осмоляльность.
Юкстагломерулярный аппарат
Этот небольшой орган, имеющийся в каждом неф-роне, состоит из специализированного сегмента приносящей артериолы, в стенке которой содер​жатся юкстагломерулярные клетки, и конечной части толстого сегмента восходящей части петли Генле — плотного пятна (macula densa\ рис. 31-7). Юкстагломерулярные клетки содержат фермент ренин и иннервируются симпатическими нервны​ми волокнами. Факторы, влияющие на высвобож​дение ренина: 1) стимуляция fii-адренорецепто-ров; 2) давление в приносящей артериоле (гл. 28); и 3) концентрация ионов хлора в жидкости,
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Рис. 31-7. Юкстагломерулярный аппарат. (С изменени​ями. Из: Ganong W. F. Review of Medical Physiology, 14th ed. Appleton & Lange, 1989.)
протекающей через плотное пятно. Высвобождае​мый в кровоток ренин воздействует на продуци​руемый печенью белок — ангиотензиноген, в результате чего образуется ангиотензин I. Под воздействием ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) физиологически инертный декапептид ангиотензин I быстро превращается в октапептид ангиотензин II. Процесс идет глав​ным образом в сосудах легких. Ангиотензин II играет важную роль в регуляции АД (гл. 19) и секреции альдостерона (гл. 28). В клетках прокси-мальных канальцев содержатся АПФ, а также ре​цепторы ангиотензина IL Кроме того, внутрипо-чечное образование ангиотензина II увеличивает реабсорбцию натрия в проксимальных канальцах. Вне почек ренин и ангиотензин II вырабатывают​ся в эндотелии сосудов, в надпочечниках и в тка​ни головного мозга.
Почечное кровообращение
Функция почек находится в тесной зависимости от кровотока в них. Почки — это единственный орган, в котором потребление кислорода зависит от кро​вотока; в других органах такой зависимости нет. На почечный кровоток (в обеих почках) приходит​ся 20-25 % сердечного выброса. Кровь в почку по​ступает по почечной артерии, отходящей от аорты. В воротах почки почечная артерия разветвляется на междолевые артерии, от которых на границе коркового и мозгового вещества отходят дуговые
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Рис. 31-8. Артерии почки. (С разрешения. Из: Leaf A., Cotran R. S. RenalPatophysiology. Oxford Univ. Press, 1976.)
артерии (рис. 31-8). Дуговые артерии делятся на междольковые артерии, которые отдают к каждому клубочку по одной приносящей артериоле. От каж​дого клубочка отходит единственная выносящая артериола, по которой осуществляется отток кро​ви. В свою очередь выносящие артериолы распада​ются на капилляры, оплетающие почечные каналь​цы. В отличие от капилляров клубочков, где происходит фильтрация, в околоканальцевых ка​пиллярах осуществляется реабсорбция. Венулы, собирающие кровь из околоканальцевого капил​лярного сплетения, через почечную вену возвраща​ют кровь в нижнюю полую вену.
Почечный кровоток и клубочковая фильтрация
Клиренс
Концепция клиренса часто используется при оцен​ке величины почечного кровотока (ПК) и скорос​ти клубочковой фильтрации (СКФ). Почечный

клиренс вещества определяют как объем крови, полностью освобождаемый от этого вещества за единицу времени (обычно за 1 мин).
Почечный кровоток
Почечный плазмоток (ППТ) обычно определяют по клиренсу пара-аминогиппуровой кислоты (ПАГ). Если концентрация ПАГ в плазме низка, то справедливо допущение, что в течение одного пас​сажа через почки ПАГ полностью исчезает из плаз​мы за счет фильтрации и секреции. Следовательно,
ППТ = Клиренс ПАГ =
= ([ПАГ]моча /[ПАГ]плазма) х Диурез,
где [ПАГ]мома — это концентрация ПАГ в моче, а [ПАГ]ШШМа — это концентрация ПАГ в плазме. Если известен гематокрит, то
Почечный кровоток = ППТ/(1 - гематокрит).
В норме почечный плазмоток равен 660 мл/мин, почечный кровоток — 1200 мл/мин.
Скорость клубочковой фильтрации
Скорость клубочковой фильтрации в норме со​ставляет около 20 % почечного плазмотока. Кли​ренс инулина (полисахарид фруктозы), который полностью фильтруется в клубочках, но не секре-тируется и не подвергается реабсорбции, адекват​но отражает СКФ. В норме СКФ составляет 120 ± 25 мл/мин у мужчин и 95 ± 20 мл/мин у женщин.
По сравнению с клиренсом инулина клиренс креатинина отражает СКФ менее точно, но имен​но его используют на практике ввиду большего удобства расчета (гл. 32). При расчете по клиренсу креатинина СКФ обычно завышается, потому что незначительная часть креатинина секретируется печеными канальцами. Креатинин представляет собой продукт метаболизма фосфокреатина в мышцах. Клиренс креатинина рассчитывают еле-" дующим образом:
[Креатинин]м х Диурез
Клиренскреатинина=  —:———————————— ,
[Креатинин]п
где [Креатинин]м — концентрация креатинина в моче, [КреатининJ11 — концентрация креатинина в плазме.
Отношение СКФ к ГШТ называется фракцией фильтрации (ФФ). В норме фракция фильтрации составляет 20 %. СКФ зависит от тонуса принося​щих и выносящих артериол. Расширение принося​щих или сужение выносящих артериол позволяют увеличить ФФ и поддержать СКФ даже при сни​жении почечного плазмотока. Изменение тонуса приносящих артериол обеспечивает постоянство СКФ даже при значительных колебаниях АД.
Механизмы регуляции
Выделяют ауторегуляшпо, канальцево-клубочко-вый баланс, гормональную и нервную регуляцию почечного кровотока. Эти механизмы регуляции взаимодействуют друг с другом.
А. Ауторегуляция. Благодаря ауторегуляции почечный кровоток (и СКФ) остается постоянным при изменении среднего АД от 80 до 180 мм рт, ст. Принцип ауторегуляции: при росте АД принося​щие артериолы сужаются, при снижении АД — расширяются. При падении АД ниже 70 мм рт. ст. почечный кровоток снижается. Полагают, что из​менение АД вызывает внутреннюю миогенную ре​акцию артериол, хотя точный механизм неизвес​тен. Вне рамок ауторегуляции почечный кровоток становится зависимым от АД. Клубочковая фильт​рация прекращается при уменьшении среднего АД ниже 40-50 мм рт. ст.

Б. Канальцево-клубочковый баланс и обратная связь. Изменение скорости тока канальцевой жид​кости влияет на СКФ: увеличение скорости тока ка​нальцевой жидкости приводит к снижению СКФ, тогда как снижение, наоборот, способствует увели​чению СКФ. Канальцево-клубочковая обратная связь, вероятно, играет важную роль в обеспечении постоянства СКФ в широком диапазоне клубочко-вого перфузионного давления. Хотя механизм это​го феномена изучен недостаточно, установлено, что macula densa осуществляет канальцево-клубочко-вую обратную связь, вызывая рефлекторное изме​нение тонуса приносящей артериолы и, возможно, проницаемости капилляров клубочка. Вероятно, что ангиотензин II играет в нем посредническую роль. Местное высвобождение аденозина (которое происходит в ответ на увеличение ОЦК) способно подавлять секрецию ренина и расширять принося​щие артериолы. Феномен прессорного натрийуре-за, т. е. снижения реабсорбции натрия при увеличе​нии АД, также отражает канальцево-клубочковую обратную связь.
В. Гормональная регуляция. Повышение давле​ния в приносящих артериолах стимулирует высво​бождение ренина и образование ангиотензина II, Ангиотензин II вызывает генерализованную арте​риальную вазоконстрикцию и вторичное снижение почечного кровотока. Вазоконстрикция происходит как в приносящих, так и в выносящих артериолах, но диаметр последних меньше, поэтому их сопро​тивление увеличивается в большей степени, и СКФ практически не изменяется. Катехоламины, выде​ляемые надпочечниками (адреналин, норадрена-лин), повышают тонус приносящих артериол, но СКФ снижается минимально вследствие сопут​ствующего (опосредованного ими) высвобождения ренина и образования ангиотензина IL Относитель​ная стабильность СКФ при увеличении секреции альдостерона или катехоламинов достигается за счет ангиотензининдуцируемого синтеза проста-гландинов и блокируется ингибиторами синтеза простагландинов (нестероидные противовоспали​тельные средства).
Напротив, дофамин в низких дозах расширяет приносящие и выносящие артериолы. Дофамин, образующийся в проксимальных канальцах, а так​же высвобождаемый нервными окончаниями, сни​жает реабсорбцию Na+ в проксимальных каналь​цах. Предсердный натрийуретический пептид расширяет приносящие артериолы, но сужает вы​носящие, существенно повышая СКФ (гл. 28). Кроме того, предсердный натрийуретический пеп​тид уменьшает реабсорбцию Na+ в собирательных трубочках. Высвобождаемые эндотелием вазокон-
стрикторы (эндотелии) и вазодилататоры (NO) играют важную роль в регуляции почечного крово-тока при повреждении эндотелия.
Г. Нервная регуляция. Симпатические волок​на, отходящие от спинного мозга на уровне сегмен​тов T/, - L1, достигают почек через чревное и почеч​ное нервные сплетения. Симпатические нервы иннервируют юкстагломерулярный аппарат (P1) и сосуды почек (Q1). Снижение почечного кровотока при стрессе вероятнее всего обусловлено симпати​ческой иннервацией. Стимуляция агадренорецеп-торов повышает реабсорбцию натрия в прокси-мальных канальцах, а а2-адренорецепторов — приводит к снижению реабсорбции натрия и уси​лению экскреции воды. Действие дофамина осуществляется через специфические почечные D ,-рецепторы. Активация пресинаптических О2-рецепторов на постганглионарных нейронах ингибирует высвобождение норадреналина.
Распределение почечного кровотока
Приблизительно 80 % почечного кровотока полу​чают корковые нефроны и лишь 10-15 % — юкста-медуллярные. При определенных условиях проис​ходит перераспределение почечного кровотока от корковых нефронов с короткой петлей Генле в пользу юкстамедуллярных нефронов с длинной петлей Генле. Симпатическая стимуляция, увели​чение концентрации катехоламинов и ангиотензи-на II в крови, сердечная недостаточность вызыва​ют перераспределение почечного кровотока из коркового вещества в мозговое. Хотя значение этого явления недостаточно ясно, клинически оно сочетается с задержкой натрия.
Влияние анестезии на почечную функцию
Влияние анестетиков на функцию почек в клини​ческих условиях исследовать сложно, потому что трудно отдифференцировать прямое действие ане​стетиков от опосредованного, а также учитывать значимость таких важных параметров, как харак​тер операции, тип инфузионных растворов, исход​ную сердечную и почечную функции. Тем не менее существуют некоторые закономерности:
1. Общая и регионарная анестезия вызывают обратимое снижение почечного кровотока, СКФ, диуреза и экскреции натрия.
2. Вышеперечисленные изменения выражены слабее при регионарной анестезии.
3. Большинство изменений опосредовано веге​тативными и гормональными влияниями.

4. Эти изменения могут быть частично нивелиро​ваны поддержанием адекватного ОЦК и АД.
5. Специфическое нефротоксическое действие оказывают только некоторые анестетики (метоксифлюран и, теоретически, энфлюран и севофлюран) в высоких дозах.
Опосредованное влияние анестезии на почечную функцию
Сердечно-сосудистая система
Большинство ингаляционных и неингаляционных анестетиков вызывают депрессию миокарда или вазодилатацию и, соответственно, снижают АД. Приводя к симпатической блокаде, спинномозго​вая и эпидуральная анестезии способствуют разви​тию артериальной и венозной вазодилатации, что сопряжено с риском возникновения артериальной гипотонии. Падение АД ниже пределов ауторегу-ляции может вызвать уменьшение почечного кро​вотока, СКФ, диуреза и экскреции натрия. Инфу​зия жидкости устраняет артериальную гипотонию, что приводит к нормализации почечной функции.
Нервная система
Причины симпатической активации в периопера-ционном периоде включают поверхностную анес​тезию, интенсивную хирургическую стимуляцию, травму тканей и депрессию кровообращения. По​вышение симпатического тонуса увеличивает по​чечное сосудистое сопротивление и активирует различные гормональные системы, что, в свою оче​редь, способствует снижению почечного кровото​ка, СКФ и диуреза.
Эндокринная система
Эндокринные изменения при анестезии отражают стрессорную реакцию, обусловленную хирурги​ческой стимуляцией, депрессией кровообращения, гипоксией и ацидозом. Стрессорная реакция про​является повышением в крови концентрации кате​холаминов (адреналин и норадреналин), ренина, ангиотензина II, альдостерона, АДГ, адренокорти-котропного гормона и кортизола. Вызывая по​чечную артериальную вазоконстрикцию, кате-холамины, АДГ и ангиотензин II уменьшают почечный кровоток. Альдостерон повышает реаб​сорбцию натрия в дистальных канальцах и собира​тельных трубочках, что приводит к задержке нат​рия и увеличению объема внеклеточной жидкости (гл. 28). Неосмотическая секреция АДГ также спо​собствует задержке воды, а в некоторых случаях
может вызвать гипонатриемию (гл. 28). Преходя​щая задержка жидкости, наблюдаемая в послеопе​рационном периоде у многих больных, как минимум отчасти объясняется ре акцией эндокринной систе​мы на операцию и анестезию.
Прямое влияние анестезии на почечную функцию
Прямое действие анестетиков на почечную функ​цию выражено гораздо слабее по сравнению с вы​шеописанными опосредованными эффектами.
Ингаляционные анестетики
Галотан, энфлюран и изофлюран уменьшают по​чечное сосудистое сопротивление. Исследования влияния этих анестетиков на ауторегуляию почеч​ного кровообращения дали противоречивые ре​зультаты. В экспериментах на животных установ​лено, что галотан снижает реабсорбцию натрия.
Метоксифлюран может вызывать полиуричес-кую почечную недостаточность. При его метабо​лизме образуется нефротоксичный ион фтора. He-фротоксическое действие имеет дозозависимый характер. Оно проявляется при концентрации фторидов в плазме > 50 мкмоль/л в виде наруше​ния концентрационной способности почек. При​менение метоксифлюрана в дозе свыше 2 МАК-ча-сов сопряжено с высоким риском возникновения почечной дисфункции (МАК — минимальная аль​веолярная концентрация анестетика; 1 МАК-час соответствует ингаляции 1 МАК анестетика в те​чение 1 ч). Концентрация фторидов в крови при расщеплении галотана, десфлюрана и изофлюрана невелика, тогда как после длительного примене​ния энфлюрана и, возможно, севофлюрана она мо​жет становиться значительной. Экскреция фтори​дов зависит от СКФ, поэтому риск поражения почек возрастает при их сопутствующей дисфунк​ции. Ожирение и лечение изониазидом сопряжены со значительным повышением концентрации фто​ридов в плазме после длительной энфлюрановой анестезии, но связь этого феномена с увеличением частоты развития послеоперационной почечной дисфункции не доказана.
Неингаляционные анестетики и вспомогательные средства
Опиоиды и барбитураты сами по себе лишь незна​чительно влияют на функцию почек. Однако в соче​тании с закисью азота их воздействие на почечную функцию аналогично эффектам ингаляционных анестетиков. Кетамин минимально изменяет почеч-

ную функцию и, более того, защищает ее при гипо-волемии, возникшей вследствие кровопотери. Пре​параты, обладающие свойствами а-адреноблока-торов (например, дроперидол), предупреждают обусловленное катехоламинами перераспределение почечного кровотока. Препараты с антидофаминер-гическрш действием (метоклопрамид, фенотиази-ны, дроперидол) способны подавлять реакцию почек на дофамин. У больных с высокой концентра​цией ангиотензрша II и норадреналина нестероид-ные противовоспалительные средства (кеторолак) угнетают синтез вазодилатирующих простагланди-нов в почках, что может привести к снижению СКФ и почечной дисфункции. Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента блокируют образование ангиотензина II, что потенцирует снижение СКФ, вызванное анестетиками.
Диуретики
Диуретики увеличивают мочеотделение в резуль​тате снижения реабсорбции Na+ и воды. Диурети​ки классифицируют в соответствии с механизмами их действия. Принятая классификация не считает​ся совершенной, поскольку многие диуретики об​ладают сразу несколькими механизмами действия. В этом разделе для каждой группы диуретиков описан лишь основной механизм действия.
Большинство диуретиков воздействуют на лю-минальную (т. е. обращенную в просвет) мембрану эпителиальных клеток канальцев. В связи с тем что практически все диуретики связаны с белками плазмы, количество свободного препарата, посту​пающего в нефрон после фильтрации в клубочке, относительно невелико. Следовательно, большин​ство диуретиков поступает в нефрон в результате секреции в проксимальных канальцах (обычно с помощью органической анионной помпы), и только после этого они оказывают действие. Резис-тентность к диуретикам при нарушении функции почек обусловлена снижением их доставки в по​чечные канальцы.
Осмотические диуретики (маннитол)
Осмотически активные диуретики фильтруются в клубочках и практически не реабсорбируются в проксимальных канальцах. Их присутствие в проксимальных канальцах ограничивает пассив​ную реабсорбцию воды, в норме сопряженную с активной реабсорбцией натрия. Основной эф​фект осмотических диуретиков coctopit в увели​чении экскреции воды, но в больших дозах они увеличивают и экскрецию электролитов (натрия
и калия). Посредством того же механизма осмоти​ческие диуретики блокируют реабсорбцию воды и растворенных веществ в петле Генле.
Наиболее распространенным осмотическим диу-ретиком является маннитол — шестиатомный спирт, практически не подвергающийся реабсорбции. По​мимо диуретического эффекта, маннитол увеличи​вает почечный кровоток, в результате чего может снижаться гипертоничность мозгового вещества и нарушается концентрационная способность почек.
Показания
А. Профилактика острой почечной недостаточ​ности в группе высокого риска. Высокий риск развития острой почечной недостаточности су​ществует при тяжелой травме, выраженном гемо​лизе, рабдомиолизе, тяжелой желтухе, а также при операциях на сердце и аорте. Механизмы за​щитного действия осмотических диуретиков: 1) разведение нефротоксичных веществ в почеч​ных канальцах; 2) предотвращение образования агглютинатов и обструкции почечных канальцев; 3) поддержание почечного кровотока; 4) умень​шение набухания клеток и сохранение архитек​тоники клетки.
Б. Дифференциальная диагностика острой олигурии. Применение маннитола при гиповоле-мии приводит к увеличению диуреза. Напротив, при тяжелом повреждении клубочков или каналь​цев маннитол малоэффективен pi не увеличивает диурез.
В. Трансформация олигурической почечной недостаточности в неолигурическую. Леталь​ность при неолигурической почечной недостаточ​ности ниже, чем при олигурической, поэтому, несмотря на противоречивые результаты исследо​вавши, в подобной ситуации многие врачи приме​няют маннитол.
Г. Острое снижение внутричерепного давле​ния и лечение отека мозга. См. гл. 26.
Д. Острое снижение внутриглазного давления в периоперационном периоде. См. гл. 38.
Дозы при внутривенном введении
Маннитол, 0,25-1 г/кг.
Побочное действие
Растворы маннитола — гипертонические и резко повышают осмоляльность плазмы и внеклеточной жидкости. Быстрое перемещение воды из внутри​клеточного пространства во внеклеточное вызы​вает преходящее увеличение ОЦК, что может провоцировать возникновение сердечной декомпен-

сации и отека легких у больных со сниженным сер​дечным резервом. Часто развивается преходящая гипонатриемия и снижается концентрация гемо​глобина, что отражает резкую гемодилюцию в ре​зультате быстрого перемещения воды из клеток. Может также наблюдаться умеренная преходя​щая гиперкалиемия. Важно подчеркнуть, что на​чальная преходящая гипонатриемия отражает не гипоосмоляльность, но присутствие в крови ман​нитола (гл. 28). Если не возмещать вызванные возросшим диурезом потери жидкости и электро​литов, маннитол способен привести к гиповоле-мии, гипокалиемии и гипернатриемии. Гипернат-риемия обусловлена тем, что потери воды превышают потери натрия, т. е. увеличивается клиренс осмотически свободной воды.
Петлевые диуретики
К петлевым диуретикам относятся фуросемид (ла-зикс), буметанид (Bumex), этакриновая кислота (Edecrin) и торсемид (Demadex). Все петлевые ди​уретики подавляют реабсорбцию Na+ и Cl" в толс​том сегменте восходящей части петли Генле. Реаб-сорбция натрия в этом отделе осуществляется с помощью белка-переносчика (Ка+/!С/2СГ-ко-транспортера), расположенного на люминальной мембране. Белок-переносчик функционирует, только если заняты все четыре участка связы​вания. Петлевые диуретики конкурируют с СГ за участок связывания на белке-переносчике (рис. 31-4). На высоте эффекта петлевых диурети​ков с мочой выводится 15-20 % профильтровав​шегося в клубочках натрия, что приводит к на​рушению концентрационной и дилюционной способности почек. Большое количество Na+ и СГ, поступающее в дистальные отделы нефрона, пре​вышает их ограниченные реабсорбтивные возмож​ности. Несмотря на это, моча остается гипотонич-ной. Возможные причины этого не вполне понятного феномена следующие: ускорение тока канальцевой жидкости, препятствующее уравно​вешиванию с гипертоническим мозговым веще​ством; препятствие действию АДГ на собиратель​ные трубочки. Значительное увеличение диуреза достигается при сочетанием применении петлевых диуретиков с тиазидными, особенно метолазоном.
Установлено, что фуросемид увеличивает по​чечный кровоток и устраняет его неблагоприятное перераспределение, нормализуя его от коркового вещества в пользу мозговому.
Петлевые диуретики увеличивают выделение с мочой кальция и магния. Этакриновая кислота — единственный диуретик (кроме маннитола и пре-
паратов, увеличивающих СКФ), не относящийся к производным сульфаниламидов, и поэтому счи​тается препаратом выбора при непереносимости сульфаниламидов. Торсемид может оказывать ги-потензивное действие, не зависящее от диурети​ческого эффекта.
Показания
А. Отеки (избыток натрия). Системные отеки воз​никают при сердечной недостаточности, циррозе печени, нефротическом синдроме и почечной не​достаточности. Внутривенное введение петлевых диуретиков позволяет быстро устранить сердеч​ные и легочные проявления этих заболеваний.
Б. Артериальная гипертензия. Петлевые ди-уретики используют в дополнение к другим гипо-тензивным препаратам, особенно при неэффектив​ности тиазидных диуретиков.
В. Дифференциальная диагностика острой олигурии. Небольшие дозы (10-20 мг) фуросеми-да используют для дифференциальной диагности​ки олигурии. При гиповолемии фуросемид прак​тически не оказывает влияния на диурез, но если олигурия обусловлена перераспределением почеч​ного кровотока в пользу юкстамедуллярных не-фронов, фуросемид нормализует диурез.
Г. Трансформация олигурической почечной недостаточности в неолигурическую. Примене​ние петлевых диуретиков с этой целью так же спорно, как и использование маннитола. Считает​ся, что использование маннитола в данной ситуа​ции оолее эффективно.
Д. Лечение гиперкальциемии (гл. 28).
E, Быстрое устранение гипонатриемии (гл. 28).
Дозы при внутривенном введении
Фуросемид, 20-100 мг; буметанид, 0,5-1,0 мг; этакриновая кислота, 50-100 мг; торсемид, 10-
100мг.
Побочное действие
Поступление повышенного количества Na+ к ди​стальным канальцам и собирательным трубочкам компенсаторно увеличивает секрецию K+UfTe этих отделах, что может привести к гипокалиемии и ме​таболическому алкалозу. Значительные потери Na+ способны вызвать гиповолемию и преренальную азотемию (гл. 48); вторичный гиперальдостеронизм часто усугубляет гипокалиемию и метаболический алкалоз. Гиперкальцийурия может привести к воз​никновению мочекаменной болезни, а в ряде случа​ев—к гипокальциемии. Длительное применение диуретиков сопровождается развитием гипомаг-

ниемии. Иногда из-за повышенной реабсорбции уратов и конкурентного угнетения их секреции в проксимальных канальцах развивается гипер-урикемия. Преходящая потеря слуха отмечалась при лечении фуросемидом и этакриновой кислотой; при использовании этакриновой кислоты риск воз​никновения этого осложнения выше.
Тиазидные диуретики
В данную группу включены типичные тиазиды, хлорталидон (Thaliton), хинетазон (Hydromox), метолазон (Zaroxolin) и индапамид (Lozol), дей​ствующие на дистальный каналец, в том числе со​единяющий сегмент. Подавление реабсорбции натрия на этом участке нарушает дилюционную, но не концентрационную способность почек. Тиа​зидные диуретики конкурируют с Cl" за участок связывания на Na^/СГ-белке-переносчике люми-нальной мембраны. Монотерапия тиазидным ди-уретиком повышает экскрецию натрия лишь до 3-5 % от фильтруемой в клубочках нагрузки, что обусловлено компенсаторным увеличением реаб​сорбции натрия в собирательных трубочках. Они незначительно подавляют активность карбоангид-разы в проксимальных извитых канальцах. Послед​ний феномен в норме маскируется реабсорбцией натрия в петле Генле, но, вероятно, именно он обусловливает мощный диуретический эффект при сочетанном применении тиазидных диурети​ков с петлевыми.
Тиазидные диуретики повышают реабсорбцию Ca2+ в дистальных канальцах.
Индапамид обладает некоторыми вазодилати-рующими свойствами и является единственным тиазидным диуретиком, которому присуща значи​тельная печеночная экскреция.
Показания
А. Артериальная гипертензия. Тиазидные диуре​тики часто выбирают в качестве препарата первой линии при лечении артериальной гипертензии (гл. 20).
Б. Отеки (избыток натрия). Эти препараты на​значают внутрь при легком и среднетяжелом из​бытке натрия.
В. Гиперкальцийурия. Тиазидные диуретики показаны для снижения экскреции кальция при сочетани^ гиперкальцийурии с мочекаменной бо​лезнью.
Г. Нефрогенный несахарный диабет. Эффек​тивность этих препаратов обусловлена нарушени​ем дилюционной способности почек и повышени​ем осмоляльности мочи (гл. 28).
Дозы при внутривенном введении
Тиазидные диуретики назначают только внутрь.
Побочное действие
При действии тиазидных диуретиков в собира​тельные трубочки доставляется меньше натрия, чем при использовании петлевых диуретиков, тем не менее повышения экскреции натрия ока​зывается достаточно для увеличения секреции калия, что часто приводит к гипокалиемии. Может увеличиваться секреция H+, и, как след​ствие, развиваться метаболический алкалоз. Нарушение дилюционной способности иногда приводит к гипонатриемии, не исключены гипе-рурикемия, гипергликемия, гиперкальциемия и гиперлипидемия.
Калийсберегающие диуретики
Эти препараты незначительно влияют на диурез и не увеличивают экскрецию калия. Калийсберегаю​щие диуретики подавляют реабсорбцию натрия в собирательных трубочках и поэтому способны обеспечить экскрецию максимум 1-2 % фильтруе​мого в клубочках Na". Их применяют из-за калий-сберегающего действия, сочетая с более мощными диуретиками.
1. АНТАГОНИСТЫ АЛЬДОСТЕРОНА (Спиронолактон)
Спиронолактон (Aldactone) — прямой антагонист рецепторов альдостерона, находящихся в собира​тельных трубочках. Он подавляет опосредованную альдостероном реабсорбцию Na+ и секрецию K+. Следовательно, Спиронолактон эффективен толь​ко при гиперальдостеронизме. Препарат обладает незначительным антиандрогенным действием.
Показания
А. Первичный и вторичный гиперальдостеро-низм. Спиронолактон применяют как вспомога​тельное средство при рефрактерных отеках, обус​ловленных вторичным гиперальдостеронизмом (гл. 28). Он особенно эффективен при тяжелых за​болеваниях печени.
Б. Гирсутизм — менее распространенное пока​зание к применению спиронолактона, обусловле-ное его антиандрогенными свойствами.
Дозы при внутривенном введении
Спиронолактон назначают только внутрь.

Побочное действие
Применение спиронолактона сопряжено с риском возникновения гиперкалиемии при почечной не​достаточности, повышенном поступлении калия в организм, а также при лечении (3-адреноблокато-рами или ингибиторами АПФ. Может развиваться метаболический ацидоз. Другие побочные эффек​ты включают диарею, сонливость, атаксию, гине-комастию и нарушение половой функции.
2. НЕКОНКУРЕНТНЫЕ
КАЛИЙСБЕРЕГАЮЩИЕ ДИУРЕТИКИ
Диуретический эффект триамтерена (Dyrenium) и амилорида не зависит от активности альдостерона в собирательных трубочках. Препараты подавляют реабсорбцию Na+ и секрецию K+, уменьшая количе​ство открытых натриевых каналов в люминальных мембранах клеток собирательных трубочек. Кроме того, амилорид снижает активность Naук+-зависи-мой АТФ-азы в собирательных трубочках.
Показания
А. Артериальная гипертензия. Эти препараты часто назначают в сочетании с тиазидными диуре​тиками для предотвращения гипокалиемии.
Б. Застойная сердечная недостаточность. Их
часто добавляют к более мощным петлевым диуре-тикам при значительных потерях калия.
Дозы при внутривенном введении
Препараты назначают только внутрь.
Побочное действие
Подобно спиронолактону, амилорид и триамтерен способны вызывать развитие гиперкалиемии и ме​таболического ацидоза. Прием препаратов иногда сопровождается появлением тошноты, рвоты и ди​ареи. Реже побочные эффекты наблюдаются при применении амилорида. Амилорид иногда вызы​вает парестезии, депрессию, мышечную слабость и мышечные подергивания. Триамтерен в редких случаях способствует образованию камней в поч​ках и является потенциально нефротоксичным, особенно при сочетании с нестероидными проти​вовоспалительными средствами.
Ингибиторы карбоангидразы
Ингибиторы карбоангидразы (ацетазоламид, Dia-тох) препятствуют реабсорбции Na+ и секреции H+ в проксимальных канальцах. Они являются слабы​ми диуретиками, поскольку первоначальный эф​фект ослабляется компенсаторным увеличением
реабсорбции этих ионов в более дистальных отде​лах нефрона. Вместе с тем ингибиторы карбоангид-разы существенно нарушают секрецию H+ в прокси-мальных канальцах и реабсорбцию HCO3' (гл. 30).
Показания
А. Коррекция метаболического алкалоза при оте​ках. Ингибиторы карбоангидразы способны по​тенцировать действие других диуретиков.
Б. Подщелачивание мочи. При подщелачива-нии мочи увеличивается почечная экскреция сла​бых кислот (например, мочевой).
В. Снижение внутриглазного давления. По​давление активности карбоангидразы в ресничном теле угнетает образование водянистой влаги, что приводит к снижению внутриглазного давления. Благодаря этому эффекту ацетазоламид нередко используют в периоперационном периоде при вме​шательствах на глазах.
Дозы при внутривенном введении
Ацетазоламид, 250-500 мг.
Побочное действие
Ингибиторы карбоангидразы вызывают лишь лег​кий гиперхлоремический метаболический ацидоз, потому что их влияние на дистальные сегменты нефрона ограничено. Высокие дозы ацетазоламида могут вызывать сонливость, парестезии и спутан​ность сознания. Подщелачивание мочи нарушает почечную экскрецию препаратов, имеющих ами​ногруппу (например, хинидин).
Прочие препараты, увеличивающие диурез
Эти препараты включают метилксантины (тео-филлин), сердечные гликозиды (дигоксин), ино-тропные препараты и инфузионные растворы. Они увеличивают СКФ за счет повышения сердечного выброса или АД, т. е. действуют опосредованно (вне почек) и поэтому не относятся к диуретикам. Метилксантины, помимо увеличения СКФ, сни​жают реабсорбцию натрия в проксимальных и дис​тальных канальцах. Влияние дофамина на функ​цию почек обсуждалось выше.
Случай из практики: интраоперационная олигурия
Женщине в возрасте 58 лет выполняют радикаль​ную гистерэктомию в условиях общей анестезии. У нее диагностирован рак матки, сопутствующих

заболеваний нет. После индукции анестезии кате​теризирован мочевой пузырь. Диурез в течение первых 2 ч операции составил 60 мл. В течение тре​тьего часа операции отошло лишь 5 мл мочи.
Должна ли подобная ситуация обеспокоить анестезиолога?
Интраоперационное снижение диуреза наблюдается достаточно часто и может быть обусловлено физио​логическими эффектами хирургического вмеша​тельства и анестезии. Вместе с тем снижение диуреза < 20 мл /ч у взрослых требует выяснения причины.
Что должен выяснить анестезиолог?
1. Правильно ли установлен мочевой катетер и подсоединена система для сбора мочи?
2. Имеются ли гемодинамические расстройства, сопряженные с риском почечной дисфункции?
3. Обусловлено ли снижение диуреза хирурги​ческими манипуляциями?
Как во время операции проверяют правильность расположения мочевого катетера и подсоединения системы для сбора мочи?
Мочевой катетер нередко устанавливают непра​вильно, и это следует заподозрить, если после кате​теризации моча не поступает вообще. Катетер мо​жет находиться во влагалище, а у мужчин введен недостаточно глубоко и баллон раздут в уретре, а не мочевом пузыре. Полное или практически полное отсутствие диуреза (как в рассматривае​мом случае) наблюдается при смещении катетера, его перегибе, обструкции, отсоединении от системы для сбора мочи. Чтобы исключить механическую причину отсутствия мочи, необходимо проверить весь путь отвода мочи (часто под хирургическим бельем) — от катетера до резервуара. Невозмож​ность орошения мочевого пузыря введением раство​ра подтверждает обструкцию катетера.
Как проанализировать состояние гемодинамики?
Наиболее распространенной причиной интраопе-рационного снижения диуреза являются гемодина​мические расстройства — в большинстве случаев это уменьшение ОЦК (гиповолемия), сердечного выброса или среднего АД. Определенную роль иг​рает также перераспределение почечного кровото-ка от коркового вещества к мозговому.
ОЦК быстро снижается в случае, когда объем инфузионной терапии не компенсирует величину
интраоперационнои кровопотери, скрытые потери и секвестрацию жидкости в "третьем простран​стве". При олигурии необходимо как можно точнее оценить О ЦК, чтобы своевременно распознать на​личие гиповолемии (гл. 29). Увеличение диуреза при объемной нагрузке (т. е. быстрой инфузии 250 мл раствора) служит доказательством гипово​лемии. Напротив, олигурия при сопутствующей сердечной недостаточности — показание к приме​нению инотропных средств, вазодилататоров и ди-уретиков. Мониторинг ЦВД или ДЛА показан при сопутствующих заболеваниях сердца и почек, тя​желом поражении печени, а также при массивной кровопотере (гл. 6).
При падении среднего АД ниже границы ауто-регуляции почечного кровотока (80 мм рт. ст.) ди​урез становится зависимым от величины АД. Этот эффект особенно характерен для больных с сопут​ствующей артериальной гипертензией, у которых ауторегуляция почечного кровотока настроена на более высокие цифры среднего АД, В таких случа​ях уменьшение глубины анестезии, быстрая инфу​зия жидкостей, назначение вазопрессоров позво​ляют увеличить АД и диурез.
Иногда снижение диуреза наблюдается несмот​ря на нормальный ОЦК, сердечный выброс и сред​нее АД. В этих случаях небольшие дозы петлевых диуретиков (фуросемид, 5-10 мг) позволяют нор​мализовать диурез.
Как хирургические манипуляции способны повлиять на диурез?
Помимо пейроэндокринной реакции организма на хирургическую травму, диурез может изменяться под влиянием механических факторов, характер​ных для некоторых типов операций. Это особенно справедливо для операций на тазовых органах, ко​торые могут осложняться сдавлением мочевого пузыря ранорасширителями, непреднамеренной цистотомией и перевязкой или пересечением одно​го или обоих мочеточников. Сдавление мочевого

пузыря ранорасширителями в сочетании с положе-х нием Тренделенбурга (опущенный головной ко​нец операционного стола) препятствует опорож​нению мочевого пузыря. Чрезмерное сдавление мочевого пузыря часто сопровождается гематури-ей. Если мочевой катетер и система для сбора мочи установлены правильно, а гемодинамические па​раметры нормальны, то необходимо исключить хирургическое повреждение как причину снижен​ного диуреза. Попросите хирурга проверить поло​жение ранорасширителей, идентифицировать мо​четочники в операционной ране и убедиться в их целостности. Для выявления участка повреждения мочевого пузыря или места пересечения моче​точника в/в вводят метиленовый синий или инди-гокармин — оба красителя выделяются с мочой. Следует отметить, что появление красителя в ре​зервуаре для сбора мочи не исключает перевязки одного из мочеточников. Метиленовый синий и, в гораздо меньшей степени, индигокармин, нахо​дясь в крови, могут временно занижать результаты пульсоксиметрии (гл. 6).
Заключение
После проверки мочевого катетера и системы сбо​ра мочи в/в ввели 2 л раствора Рингера с лактатом, 250 мл 5 % раствора альбумина и 10 мг фуросеми-да, но диурез не увеличился. После в/в введения индигокармина был обнаружен проксимальный конец пересеченного левого мочеточника. В опера​ционную пригласили уролога, который восстано​вил целостность мочеточника.
Избранная литература
Cogan M. G. Fluid and Electrolytes: Physiology and Pathophysiology. Appleton & Lange, 1991.
Rose B.  D.  Clinical Physiology of Acid-Base and Electrolyte Disorders, 4th ed. McGraw-Hill, 1994.
Schrier R. W. (ed.). Renal and Electrolyte Disorders, 4th ed. Little, Brown, 1992.
32
Анестезия при сопутствующих заболеваниях почек
При заболеваниях почек на основании клинических и лабораторных данных выделяют ряд синдромов: нефротический синдром, острая почечная недос​таточность, хроническая почечная недостаточ​ность, нефрит, мочекаменная болезнь, обструкция и инфекция мочевыводяших путей. Планирование анестезии облегчается, если больных группировать не по перечисленным синдромам, а в зависимости от состояния предоперационной функции почек. В настоящей главе обоснованы принципы такого подхода. Физиология почек и влияние анестезии на их функцию рассмотрены в гл. 31.
Оценка функции почек
Точная оценка функции почек основана на данных лабораторных исследований (табл. 32-1). Повреж​дение почек может быть обусловлено дисфункци​ей клубочков и/или канальцев, а также обструкци​ей мочевыводящих путей. Поскольку дисфункция клубочков имеет наиболее тяжелые последствия и ее относительно просто выявить, широкое распро​странение получили лабораторные тесты, позво​ляющие определить скорость клубочковой фильт​рации (СКФ; гл.31).
ТАБЛИЦА 32-1. Соотношение между тяжестью дисфункции почек и СКФ
	Клиренс креатинина (мл/мин)


	Норма                                                             100-120 Снижение почечного резерва                     60-100 Легкая дисфункция почек                               40-60 Среднетяжелая дисфункция почек               25-40 Почечная недостаточность                               < 25 Терминальная почечная недостаточность1     < 10


	1 Этот термин используют только у больных с хронической почечной недостаточностью.




Азот мочевины крови
Основным источником мочевины в организме яв​ляется печень. В ходе катаболизма белков при де-заминировании аминокислот образуется аммиак, накопление которого приводит к интоксикации. Превращение аммиака в мочевину предотвращает этот неблагоприятный эффект:
2NH3 + CO2 - H2N-CO-NH2 + H2O
Концентрация азота мочевины крови (AMK) прямо пропорциональна катаболизму белков и обратно пропорциональна СКФ. Из этого следует, что AMK является достоверным показателем СКФ только при условии, что катаболизм белков в организме нормален и его скорость постоянна. Более того, 40-50 % фильтруемой в клубочках мочевины в норме подвергается пассивной реабсорбции в почечных канальцах; фракция реабсорбируемой мочевины возрастает при гиповолемии. Транспорт мочевины в почках обсуждается в гл, 31.
В норме концентрация AMK составляет 10-20 мг/100 мл (3,6-7,1 ммоль/л; коэффициент пе​ресчета — 0,357). Снижение концентрации AMK наблюдается при голодании и заболеваниях пече​ни, увеличение — при уменьшении СКФ и усиле​нии катаболизма белков. Последнее характерно для гиперкатаболических состояний (травма, сеп​сис), распада крови в организме (желудочно-ки​шечное кровотечение, большая гематома), а также при потреблении пищи с высоким содержанием белков. Концентрация AMK > 50 мг/100 мл обыч​но указывает на нарушение функции почек.
Креатинин сыворотки
Креатин — продукт метаболизма мышечной тка​ни — неферментативным путем превращается в креатинин. Скорость образования креатинина у большинства людей относительно постоянна и зависит от мышечной массы, в среднем составляя
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Рис. 32-1. Зависимость между концентрацией креатини-на в сыворотке и скоростью клубочковой фильтрации
20-25 мг/кг/сут у мужчин и 15-20 мг/кг/сут у женщин. В почках креатинин фильтруется (и в незначительной степени секретируется), но не реабсорбируется (гл. 31). Следовательно, концент​рация креатинина в сыворотке прямо пропорцио​нальна мышечной массе и обратно пропорциональ​на СКФ (рис. 32-1), Поскольку мышечная масса постоянна, концентрация креатинина в сыворотке является достоверным показателем СКФ. В норме концентрация креатинина сыворотки равна 0,8-1,3 мг/100 мл у мужчин и 0,6-1,0 мг/100 мл у жен​щин (соответственно 71-115 мкмоль/л и 53-88 мкмоль/л; коэффициент пересчета — 88,4). Каждое удвоение концентрации креатинина сыво​ротки соответствует снижению СКФ на 50 % (рис. 32-1). Потребление большого количества мяса, ле​чение циметидином и повышение уровня ацето-ацетата (например, при кетоацидозе) увеличивают концентрацию креатинина сыворотки в отсутствие изменений СКФ. При потреблении мяса концент​рация креатинина сыворотки возрастает. Боль​шинство стандартных лабораторных методик в ус​ловиях высокой концентрации ацетоацетата дает завышенные концентрации креатинина. Цимети-дин угнетает секрецию креатинина в почечных ка​нальцах.
СКФ снижается на 5 % каждое десятилетие после достижения человеком 20-летнего возраста, но поскольку мышечная масса тоже уменьшается, концентрация креатинина в сыворотке изменяется незначительно; образование креатинина может уменьшаться до 10 мг/кг. Следовательно, у пожи​лых больных даже небольшое повышение концен​трации креатинина сыворотки свидетельствует о значительном снижении СКФ. Зная возраст и безжировой вес (в кг), СКФ для мужчин рассчиты​вают по следующей формуле:

Клиренс креатинина =
[(14O- возраст) х безжировой вес]
(72 х креатинин плазмы)
'   -
У женщин мышечная масса меньше, поэтому полу​ченную величину необходимо умножить на 0,85.
Концентрация креатинина сыворотки стабили​зируется на новом уровне только через 48-72 ч после резкого изменения СКФ.
Соотношение АМК/креатинин
Низкая скорость тока канальцевой жидкости в почках способствует реабсорбции мочевины, но не влияет на транспорт креатинина. В результате соотношение АМК/креатинин сыворотки превы​шает 10:1 (оба параметра выражены в мг/100 мл). Уменьшение скорости тока канальцевой жидкос​ти может быть обусловлено снижением почечной перфузии или обструкцией мочевыводящих пу​тей. Увеличение соотношения АМК/креатинин сыворотки крови свыше 15:1 наблюдается при гиповолемии, отеках, сопровождающихся сниже​нием скорости тока канальцевой жидкости (на​пример, при сердечной недостаточности, циррозе печени, нефротическом синдроме), а также при обструктивных уропатиях. Повышение катабо​лизма белков также сопровождается увеличением этого соотношения.
Клиренс креатинина
Как уже обсуждалось в гл. 31, измерение клиренса креатинина является наиболее достоверным ме​тодом клинической оценки почечной функции (точнее — СКФ). Обычно измерения проводят на протяжении 24 ч, однако определение клиренса креатинина в течение 2-х часов является доста​точно точным и более удобным для практики. Клиренс креатинина, равный 40-60 мл/мин, соот​ветствует легкой дисфункции почек. Клиренс креатинина от 25 до 40 мл/мин наблюдается при среднетяжелой почечной недостаточности и прак​тически всегда сопровождается появлением у па​циента жалоб. Клиренс креатинина меньше 25 мл/мин свидетельствует о явной почечной не​достаточности.
При прогрессирующем заболевании почек сек​реция креатинина в проксимальных канальцах повышается. Следовательно, по мере ухудшения функции почек клиренс креатинина становится все выше и выше, чем истинная СКФ. Более того, на ранней стадии прогрессирующего заболевания почек отмечается относительная сохранность
СКФ, обусловленная компенсаторной гипер​фильтрацией в оставшихся интактных нефронах и повышением фильтрационного давления в клу​бочках. Поэтому необходимо выявлять не только снижение СКФ, но и другие симптомы наруше​ния почечной функции: артериальную гипертен-зию, протеинурию, а также иные патологические изменения осадка мочи.
Анализ мочи
Анализ мочи остается наиболее распространен​ным тестом, рутинно используемым для оценки почечной функции. Хотя пригодность его для этой цели справедливо оспаривается, анализ мочи может быть полезным для выявления некоторых нарушений функции почечных канальцев, а также ряда внепочечных заболеваний. Стандартный анализ мочи включает измерение рН, удельного веса, присутствия и количественного содержания глюкозы, белка, билирубина, а также микроскопи​ческое исследование осадка. рН мочи имеет значе​ние только при сопоставлении с рН артериальной крови. рН мочи > 7,0 при ацидозе в артериальной крови указывает на почечный канальцевый аци​доз (гл. 30). Удельный вес мочи зависит от ее ос-моляльности; удельный вес 1010 соответствует осмоляльносги 290 мОсм/кг H2O. Удельный вес взятой натощак утренней мочи > 1018 указывает на нормальную концентрационную способность почек. Низкий удельный вес мочи при гиперосмо-ляльности плазмы характерен для несахарного диабета.
Глюкозурия свидетельствует либо о снижении канальцевого порога для глюкозы (в норме 180 мг/100 мл), либо о гипергликемии. Если при обычном анализе мочи выявляется протеинурия, то необходимо определить содержание белка в пробе мочи, собранной за сутки. Клинически значимой считают почечную экскрецию белка > 150 мг/сут. Концентрация билирубина в моче повышается при холестазе.
Микроскопическое исследование осадка мочи позволяет выявить эритроциты, лейкоциты, бак​терии, цилиндры и кристаллы. Наличие эритро​цитов — признак кровотечения вследствие опухо​ли, камней, инфекции, коагулопатии или травмы. Присутствие лейкоциюв и бактерий свидетель​ствует об инфекции. Патологические процессы на уровне нефрона вызывают образование цилинд​ров (которые представляют собой "слепки" ка​нальцев). Кристаллы в осадке мочи наблюдаются при нарушении обмена щавелевой и мочевой кис​лот или цистина.

Влияние анестезии на организм при нарушении функции почек
Элиминация большинства лекарственных препара​тов, применяемых во время анестезии, полностью или частично зависит от почечной экскреции. Нару​шение функции почек требует корректировки дозы во избежание накопления (кумуляции) препарата или его активных метаболитов. Кроме того, азотемия потенцирует действие многих лекарственных препа​ратов. Этот эффект азотемии может быть обуслов​лен сниженным связыванием препаратов с белками плазмы, повышенной проницаемостью гематоэнце-фалического барьера, а также синергизмом токсинов, накапливающихся при почечной недостаточности.
Неингаляционные анестетики и вспомогательные препараты
Барбитураты
Почечная недостаточность не влияет на фармакоки-нетический профиль барбитуратов, но сопутствую​щая гипоальбуминемия приводит к увеличению сво​бодной фракции препарата, не связанной с белками, этим объясняется повышенная чувствительность пациентов к индукции анестезии барбитуратами при почечной недостаточности. При ацидозе облегчает​ся проникновение барбитуратов в мозг за счет увеличения его неионизированной фракции (гл. 25).
Кетамин
Заболевания почек незначительно влияют на фар-макокинетику кетамина. Некоторые активные про​дукты печеночного метаболизма кетамина выделя​ются почками и способны накапливаться при почечной недостаточности. Повышение АД, обус​ловленное применением кетамина, может быть не​желательным при заболеваниях почек, сопровожда​ющихся артериальной гипертензией.
Пропофол и этомидат
Нарушение функции почек не влияет существенно на фармакокинетику пропофола и этомидата. Сни​женное связывание этомидата белками плазмы при гипоальбуминемии усиливает его фармаколо​гическое действие.
Бензодиазепины
Прежде чем выделиться с мочой, бензодиазепины подвергаются метаболизму и конъюгации в пече​ни. Большинство бензодиазепинов в значительной
степени связывается с оелками, поэтому при гипо-альбуминемии чувствительность к ним повышает​ся При почечной недостаточности диазепам не​обходимо применять с осторожностью в связи с риском накопления его активных метаболитов.
Опиоиды
Большинство опиоидов, применяемых в настоящее время в анестезиологической практике (морфин, меперидин, фентанил, суфентанил и альфентанил), инактивируются в печени; после чего некоторые их метаболиты выделяются с мочой. За исключением морфина и меперидина, клинически значимого накопления активных метаболитов при почечной недостаточности не наступает. Накопление мета​болитов морфина и меперидина пролонгирует деп​рессию дыхания у некоторых больных с почечной недостаточностью. Повышенная концентрация нормеперидина (метаболита меперидина) сопря​жена с риском возникновения судорог. Фармакоки-нетика наиболее распространенных агонистов-ан-тагонистов опиатных рецепторов (буторфанол, налбуфин, бупренорфин) при почечной недоста​точности не изменяется.
Холиноблокаторы
При почечной недостаточности премедикация стандартными дозами атропина или гликопирро-лата считается безопасной. С другой стороны, до 50 % этих препаратов и их активных метаболитов в норме выделяются с мочой, поэтому при повтор​ном введении возникает риск развития кумуля​ции. Элиминация скополамина в меньшей степени зависит от почечной экскреции, но азотемия может усиливаться его действие на ЦНС.
Фенотиазины и блокаторы Н2-рецепторов
Большинство фенотиазинов (например, промета-зин) метаболизируются в печени. Почечная недо​статочность слабо влияет на фармакокинетику фенотиазинов, но азотемия может усиливать pix центральный депрессивный эффект. Противо-рвотное действие фенотиазинов особенно полезно для устранения тошноты в предоперационном пе​риоде. Элиминация дроперидола в некоторой сте​пени зависит от почечной экскреции, При исполь​зовании дроперидола в больших дозах на фоне почечной недостаточности он может накапливать​ся, но применение малых доз (< 2,5 мг) представ-чяется вполне безопасным. Элиминация всех антагонистов Н2-рецепторов в значительной сте​пени зависит от почечной экскреции. Метоклоп-рамид частично выделяется с мочой в неизменен-

ной форме и накапливается при почечной недо​статочности.
Ингаляционные анестетики
Ингаляционные анестетики не выделяются через почки, не имеют заметного прямого влияния на по​чечный кровоток, а также позволяют легко управ​лять АД. По этим причинам они считаются идеаль​ными препаратами для использования при дисфункции почек (гл. 31). Легкая и среднетяже-лая дисфункция почек не влияет на поглощение и распределение анестетика, но при глубокой ане​мии (Hb < 50 г/л) у больных с ХПН может уско​ряться индукция анестезии и пробуждение, что объясняют изменением коэффициента распреде​ления кровь/газ, а также снижением МАК (гл. 7). Метоксифлюран — единственный ингаляцион​ный анестетик, применение которого противопо​казано из-за образования нефротоксичного мета​болита — фторида (гл. 7 и 31). При длительных операциях у больных с сопутствующими заболе​ваниями почек не рекомендуется использовать также энфлюран и севофлюран, потому что при продолжительном применении концентрация их метаболитов-фторидов может возрасти до нефро-токсичной.
Закись азота
При сочетании почечной недостаточности и ане​мии, многие врачи не используют закись азота или ограничивают ее содержание в дыхательной смеси 50 %, что по их мнению позволяет повысить содер​жание кислорода в артериальной крови. Этот под​ход оправдан лишь при глубокой анемии (Hb < 70 г/л), когда даже небольшое увеличение содержа​ния растворенного в крови кислорода оказывает существенное влияние на артериовенозную разни​цу по кислороду (гл. 22).
Миорелаксанты
Сукцинилхолин
Использование сукцинилхолина при почечной недо​статочности безопасно, если к моменту индукции анестезии концентрация калия сыворотки не пре​вышает 5 мэкв/л. Если концентрация калия сыво-ротки выше 5Мэкв/л или точно неизвестна, то вмес​то сукцинилхолина рекомендуется использовать подходящий недеполяризующий миорелаксант. Сообщалось о снижении активности псевдохолин-эстеразы у нескольких больных с уремией после диализа, но клинически значимое увеличение про-
должительности нервно-мышечного блока возни​кает редко.
Атракурий и мивакурий
Продолжительность действия мивакурия практи​чески не зависит от почечной экскреции. Незначи​тельное увеличение продолжительности действия препарата наблюдается при снижении активности псевдохолинэстеразы плазмы. Инактивация атра-курия осуществляется путем ферментативного гидролиза и неферментативной элиминации Хоффмана. Мивакурий и атракурий — это миоре-лаксанты выбора (короткой а средней продолжи​тельного действия соответственно) при почечной недостаточности.
Векуроний и рокуроний
Элиминация векурония осуществляется преимуще​ственно печенью, но до 20 % препарата выделяется с мочой. При почечной недостаточности векуроний в больших дозах (> 0,1 мг/кг) умеренно удлиняет продолжительность нервно-мышечной блокады. Рокуроний элиминируется преимущественно пече​нью, но сообщалось об увеличении длительности его действия при тяжелых заболеваниях почек.
Тубокурарин
Тубокурарин элиминируется как с мочой (40-60 %), так и с желчью. У больных с выраженной дисфункцией почек при многократном введении препарата значительно увеличивается продолжи​тельность его действия. Поэтому при почечной не​достаточности необходимо применять меньшие дозы препарата и увеличивать интервалы между введением.
Панкуроний, пипекуроний,алкуроний и доксакурий
Элиминация этих препаратов осуществляется преимущественно почками (60-90 %). В ходе пе​ченочного метаболизма панкурония образуются менее активные метаболиты, но период полувыве​дения препарата зависит в основном от почечной экскреции (на 60-80 %). При назначении этих препаратов больным с нарушенной функцией по​чек, показан постоянный мониторинг нервно-мы​шечной проводимости.
Метокурин, галламин и декаметоний
Выделяются практически только через почки, по​этому при почечной дисфункции они противопо​казаны.

Ингибиторы ацетилхолинэстеразы
Почечная экскреция является основным путем элиминации эдрофония, неостигмина и пиридо-стигмина. При нарушении функции почек периоды полувыведения препаратов увеличиваются по крайней мере не меньше, чем у любого из перечис​ленных ранее миорелаксантов. Неадекватное вос​становление нервно-мышечной проводимости при использовании ингибиторов ацетилхолинэстеразы обусловлено иными причинами (гл. 9).
Анестезия при почечной недостаточности
Общие сведения
Острая почечная недостаточность (ОПН)
Под ОПН понимают быстро прогрессирующее нарушение функции почек, приводящее к накоп​лению в организме азотистых соединений (азоте​мия). Эти вещества, многие из которых оказывают токсическое действие, являются побочными про​дуктами метаболизма белков и аминокислот. К ним относят мочевину, гуанидины (включая креатин и креатинин), соли мочевой кислоты, али​фатические амины, различные пептиды и метабо​литы ароматических аминокислот. Нарушение по​чечного метаболизма циркулирующих белков и пептидов является одной из причин полиорганной дисфункции.
В зависимости от причины (гл. 50) азотемию подразделяют на преренальную, ренальную и пост-ренальную. Преренальная азотемия возникает nppi остром снижении перфузии почек. Ренальная азо​темия — результат повреждения почек вследствие их заболевания, ишемии или токсического пораже​ния. Постренальная азотемия вызвана обструкци​ей или повреждением мочевыводящих путей. Пре​ренальная и постренальная азотемия в начальной стадиии легкообратимы, но со временем прогресси​руют до ренальной азотемии. У большинства взрос​лых больных почечная недостаточность приводит к олигурии. Больные с неолигурической ОПН (ди​урез > 400 мл/сут) продолжают выделять изменен​ную в качественном отношении мочу, клубочковая фильтрация у них нарушена значительно меньше, чем при олигурической форме. Хотя при обеих фор​мах ОПН клубочковая фильтрация и функция ка​нальцев нарушаются, при неолигурической ОПН эти изменения менее выражены.
Течение ОПН очень вариабельно, но выявлены некоторые закономерности: так, олигурия обычно
продолжается около 2 нед, после чего сменяется диуретической фазой, характеризующейся про​грессирующим увеличением диуреза. В диурети​ческой фазе диурез может становиться очень обильным, чего обычно не наблюдается при неоли-гурической почечной недостаточности. Функция почек улучшается в течение нескольких недель, но для ее нормализации может потребоваться год. Бо​лее детально ОПН обсуждается в главе 50.
Хроническая почечная недостаточность (ХПН)
ХПН характеризуется прогрессирующим и не​обратимым нарушением почечной функции на протяжении как минимум 3-6 мес. Наиболее распространенные причины ХПН: гипертоничес​кий нефросклероз, диабетическая нефропатия, хронический гломерулонефрит, поликистоз почек.
Симптомокомплекс проявлений ХПН часто обозначают термином "уремия" (табл. 32-2). Уре​мия развивается только при СКФ менее 25 мл/​мин. При клиренсе креатинина меньше 10 мл/мин (т. е. при терминальной почечной недостаточнос​ти) для поддержания жизни до трансплантации почки необходим диализ. Применяют две методи​ки диализа: программный гемодиализ через арте-риовенозную фистулу и постоянный перитонеаль-ный диализ через имплантированный катетер.
Диализ позволяет уменьшить системные эф​фекты уремии. К сожалению, осложнения уремии со временем становятся рефрактерными к диали​зу. Более того, возникновение некоторых осложне​ний обусловлено самим диализом (табл. 32-3). Такие из них, как артериальная гипотония, нейт-ропения, гипоксемия и гипоосмолярный синдром, обычно носят преходящий характер и разрешают​ся в течение нескольких часов после сеанса. К фак​торам, способствующим возникновению артери​альной гипотонии во время диализа, относят применение ацетатсодержащих диализатных ра​створов (они обладают вазодилатирующими свой​ствами), вегетативную нейропатию и слишком бы​строе удаление жидкости. Взаимодействие лейкоцитов с целлофановой диализирующей мем​браной вызывает нейтропению и опосредованную лейкоцитами дисфункцию легких, приводящую к гипоксемии. Гипоосмолярный диализный синд​ром характеризуется преходящей неврологичес​кой симптоматикой, обусловленной отеком мозга, возникающим вследствие более быстрого сниже​ния осмолярности внеклеточной жидкости по сравнению с внутриклеточной.

ТАБЛИЦА 32-2. Клинические проявления уремии
	Нервная система


	Периферическая нейропатия


	Вегетативная нейропатия


	Мышечные подергивания


	Энцефалопатия


	Астерексис ("хлопающий" тремор)


	Миоклонус


	Сонливость


	Спутанность сознания


	Судороги


	Кома


	Сердечно-сосудистая система


	Гипергидратация


	Застойная сердечная недостаточность


	Артериальная гипертензия


	Перикардит


	Аритмии


	Нарушения проводимости


	Обызвествление кровеносных сосудов


	Ускоренное прогрессирование атеросклероза


	Легкие


	Гипервентиляция


	Интерстициальный отек легких


	Альвеолярный отек легких


	Плевральный выпот


	Желудочно-кишечный тракт


	Анорексия


	Тошнота и рвота


	Угнетение моторики желудка


	Повышение кислотности


	Пептические язвы


	Кровотечение


	Динамическая кишечная непроходимость


	Метаболизм


	Метаболический ацидоз


	Гиперкалиемия


	Гипонатриемия


	Гипермагниемия


	Гиперфосфатемия


	Гипокальциемия


	Гиперурикемия


	Гипоальбуминемия


	Кровь


	Анемия


	Тромбоцитопатия


	Дисфункция лейкоцитов


	Органы внутренней секреции


	Нарушение толерантности к глюкозе


	Вторичный гиперпаратиреоз


	Гипертриглицеридемия


	Опорно-двигательная система


	Остеодистрофия


	Околосуставной кальциноз


	Кожа


	Гиперпигментация


	Экхимозы


	Зуд



Проявления почечной недостаточности
А. Метаболизм. При клинически выраженной по​чечной недостаточности развиваются множествен​ные нарушения метаболизма: гиперкалиемия, ги-перфосфатемия, гипокальциемия, гипермагниемия, гиперурикемия и гипоальбуминемия. Задержка воды и натрия усугубляет тяжесть гипонатриемии и избыток внеклеточной жидкости соответственно. Нарушение экскреции нелетучих кислот приводит к метаболическому ацидозу с увеличенной анион​ной разницей (гл. 30). Гипернатриемия и гипокали-емия возникают редко.
Гиперкалиемия сопряжена с наиболее высоким риском развития летального исхода по сравнению с вышеперечисленными осложнениями, что обус​ловлено ее влиянием на сердце (гл. 28). Гиперкалие​мия обычно возникает при клиренсе креатинина < 5 мл/мин, но может быстро развиваться и у больных с более высоким клиренсом креатини​на при состояниях, сопровождающихся поступле​нием в кровь большого количества калия (травма, гемолиз, инфекции, введение препаратов калия).
Гипермагниемия выражена незначительно до тех пор, пока не возрастает поступление магния (чаще всего в составе магнийсодержащих антаци-
	ТАБЛИЦА 32-3. Осложнения диализа


	Нервная система
Гипоосмолярный диализный синдром Деменция Сердечно-сосудистая система Гиповолемия Артериальная гипотония Аритмия Легкие Гипоксемия Желудочно-кишечный тракт Асцит Кровь Анемия Преходящая нейтропения Остаточное антикоагулянтное действие гепарина Гипокомплементемия Метаболизм Гипокалиемия Большая потеря белка Опорно-двигательная система Остеомаляция Артропатия Миопатия Инфекции Перитонит Посттрансфузионный гепатит




дов). Причины гипокальциемии точно не ясны. Предполагают следующие механизмы развития гипокальциемии: отложение кальция в костях вследствие гиперфосфатемии; резистентность к паратиреоидному гормону; ухудшение всасыва​ния кальция в кишечнике вследствие угнетения синтеза 1,25-дигидрохолекальциферола в почках (гл. 28). Если нет алкалоза, то симптомы гипокаль​циемии развиваются редко.
При почечной недостаточности ускоряется распад белков в тканях и развивается гипоальбу-минемия. Этому способствуют анорексия, диета с ограничением белка, диализ (особенно перитоне-альный).
Б. Кровь. При клиренсе креатинина < 30 мл/мин практически всегда развивается анемия. Концент​рация гемоглобина обычно составляет 60-80 г/л. Анемия обусловлена снижением выработки эрит-ропоэтина, образования эритроцитов и уменьшени​ем продолжительности их жизни. Дополнительны​ми неблагоприятными факторами являются кровопотеря через ЖКТ, гемодилюция, а также подавление активности костного мозга вследствие рецидивирующих инфекций. Поддерживать кон​центрацию гемоглобина > 90 г/л трудно даже пере​ливаниями крови. Введение эритропоэтина позво​ляет частично скорректировать анемию. В ответ на снижение кислородной емкости крови увеличива​ется концентрация 2,3-дифсофоглицерата (2,3-ДФГ), который облегчает высвобождение кислоро​да в тканях (гл. 22). Метаболический ацидоз также способствует смещению кривой диссоциации окси-гемоглобина вправо. В отсутствие клинически вы​раженного заболевания сердца большинство паци​ентов достаточно хорошо переносят анемию.
При почечной недостаточности нарушается функция тромбоцитов и лейкоцитов. Клинически это проявляется удлинением времени кровотече​ния и повышением восприимчивости к инфекциям. В большинстве случаев уменьшена активность тромбоцитарного фактора III, а также снижена адгезивная и агрегационная способность тромбо​цитов. У больных, недавно перенесших сеанс гемо-диализа, может сохраняться остаточный антикоа-гулянтный эффект гепарина.
В. Сердечно-сосудистая система. При почеч​ной недостаточности сердечный выброс увеличи​вается, поскольку необходимо обеспечить адекват​ную доставку кислорода на фоне сниженной кислородной емкости крови. Задержка натрия и нарушения в системе ренин-ангиотензин приводят к системной артериальной гипертензии. Гипертро​фия ЛЖ часто наблюдается при ХПН. При почеч​ной недостаточности избыток внеклеточной жид-
кости (вследствие задержки натрия) в сочетании с повышенной потребностью в кислороде (вслед​ствие анемии и артериальной гипертензии) обус​ловливают особенно высокий риск возникновения застойной сердечной недостаточности и отека легких. Одним из предрасполагающих факторов их развития считается повышенная проницаемость альвеоло-капиллярной мембраны. Иногда наблю​даются нарушения проведения в сердце, которые могут быть обусловлены отложением кальция в волокнах проводящей системы. Нередки арит​мии, что частично может быть вызвано метаболи​ческими нарушениями. У некоторых больных раз​вивается уремический перикардит, который может протекать бессимптомно либо проявляться болью в груди, либо тампонадой сердца. Для ХПН характерно ускоренное прогрессирование атероск​лероза периферических и коронарных артерий
В диуретической фазе ОПН при неадекватном восполнении жидкости может возникнуть гипово-лемия, она развивается и при избыточном удале​нии жидкости во время диализа.
Г. Легкие. Если метаболический ацидоз не ус​транен с помощью диализа или введения бикар​боната, то развивается компенсаторная гипер​вентиляция (1Л. 30). Объем внесосудистой жидкости в легких часто увеличен (интерстици-альный отек легких), что приводит к росту альве-оло-капиллярного градиента по кислороду и уве​личивает риск развития гипоксемии. В некоторых случаях повышение проницаемости альвеоло-ка​пиллярной мембраны приводит к отеку легких даже при нормальном давлении в легочных ка​пиллярах; в jtom случае на рентгенограмме груд​ной клетки выявляется характерная картина "крыльев бабочки".
Д. Органы внутренней секреции. Нарушение толерантности к глюкозе — отличительная черта почечной недостаточности. Нарушение толерант​ности обусловлено устойчивостью к инсулину пе​риферических тканей, поэтому больные с почеч​ной недостаточностью плохо переносят введение большого количества глюкозы. При ХПН возника​ет вторичный гипериаратиреоз, который приводит к ос геодистрофии, сопряженной с повышенным риском возникновения переломов. Причиной ги-пертриглицеридемии и, возможно, ускоренного прогрессирования атеросклероза служит наруше​ние обмена липидов. Часто в крови повышается концентрация тех белков и полипептидов, которые в норме подвергаются метаболической деградации в почках; в их число входят паратиреоидный гор​мон, инсулин, глюкагон, гормон роста, лютеинизи-рующий гормон и пролактин.

E. Желудочно-кишечный тракт. На фоне азо​темии часто возникают анорексия, тошнота, рвота и динамическая кишечная непроходимость. Гипер​секреция желудочного сока повышает риск воз​никновения пептических язв и кровотечений в ЖКТ, которые наблюдаются у 10-30 % больных. Вегетативная нейропатия приводит к замедлению эвакуации пищи из желудка, что предрасполагает к аспирации в периоперационном периоде. Пациенты с ХПН часто заболевают вирусными гепатитами В и С, после которых долгое время сохраняется оста​точная дисфункция печени.
Ж. Нервная система. Проявления уремичес​кой энцефалопатии включают в себя астериксис ("хлопающий" тремор), сонливость, спутанность сознания, судороги и кому. Выраженность симпто​матики соответствует степени тяжести азотемии. Для ХПН характерна вегетативная и перифери​ческая нейропатия. Периферическая нсйропатия обычно носит сенсорный характер, поражаются дистальные отделы нижних конечностей.
Предоперационный период
Предоперационное обследование
Выраженное системное действие азотемии требу​ет тщательного обследования пациентов с почеч​ной недостаточностью. Большинство больных с ОПН, которым необходима операция, находятся в критическом состоянии. ОПН у них нередко обусловлена послеоперационными осложнениями или травмой. При ОПН ускорен распад белков. Проведение предоперационного диализа оптими​зирует состояние больного в периоперационном периоде, причем гемодиализ эффективнее перито-неалыюго диализа и может быть осуществлен че​рез катетер, временно установленный во внутрен​нюю яремную, подключичную или бедренную вену. Необходимость диализа при неолигуричес-кой ОПН определяется в каждом случае индиви​дуально. Показания к диализу перечислены в табл. 32-4.
ТАБЛИЦА 32-4. Показания к диализу
	Гипергидратация Гиперкалиемия Тяжелый ацидоз Метаболическая энцефалопатия Перикардит Коагулопатия Нарушения функции ЖКТ, рефрактерные к медика​ментозному лечению Лекарственная интоксикация



ТАБЛИЦА 32-5. Лекарственные препараты, способ​ные накапливаться при нарушении функции почек
Наиболее распространенной операцией у боль​ных с ХПН является наложение или ревизия арте-риовенозной фистулы под инфильтрационной или регионарной анестезией. Вне зависимости от ха​рактера вмешательства и методики анестезии пе​ред операцией необходимо провести тщательное обследование и коррекцию всех обратимых прояв​лений уремии (табл. 32-2). Если показан предопе​рационный диализ, то его выполняют накануне или в день операции.
В ходе физикального и лабораторного обследова​ния особое внимание обращают на функцию сердца и легких. Следует активно выявлять симптомы ги-пер- и гиповолемии (гл. 29). Гиповолемия — распро​страненное осложнение диализа. Информативно сравнение веса больного с результатами взвешива​ний, проведенных ранее до и после диализа. Показа​тели инвазивного гемодинамического мониторинга (при доступности такого исследования) и рентгено​графия грудной клетки позволяют подтвердить клинические впечатления. Анализ газов артериаль​ной крови необходим для выявления гипоксемии и оценки кислотно-основного состояния. На ЭКГ можно обнаружить признаки гиперкалиемии или гипокальциемии (гл. 28), а также ишемии миокарда, нарушения проводимости и гипертрофии ЛЖ. Пе​ред большими операциями целесообразно провести ЭхоКГ, которая позволяет измерить фракцию вы​броса, выявить и количественно отразить степень ги​пертрофии ЛЖ, обнаружить локальные нарушения сократимости и перикардиальный выпот. У больных с перикардиальным выпотом при аускультации не всегда удается выслушать шум трения перикарда.
Переливание эритроцитов в предоперацион​ном периоде показано только при тяжелой анемии (Hb < 60-70 г/л), а также при высоком риске зна​чительной интраоперационной кровопотери. Ре​комендуется определить время кровотечения и провести исследование состояния свертывающей системы крови, особенно если планируется регио​нарная анестезия. Измерение электролитов сыво​ротки, AMK и креатинина позволяет оценить результаты проведенного диализа. Измерение концентрации глюкозы позволяет определить не​обходимость инсулинотерапии в периоперацион-ном периоде.
Перед операцией выясняют, какие лекарствен​ные препараты принимает больной. Скорость вы​ведения многих лекарственных препаратов зави​сит от функции почек (табл. 32-5). Корректировка дозы и измерение сывороточной концентрации ле​карственных средств (если имеется такая возмож​ность) позволяют предотвратить передозировку и интоксикацию.
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Премедикация
Больным, находящимся в тревожном, но относи​тельно стабильном состоянии, назначают неболь​шие дозы опиоидов (габл. 8-6) или бензодиазепи-нов (табл. 8-3). Для усиления седативного эффекта и предотвращения рвоты целесообразно использо​вать прометазин (12,5-25 мг в/м). Профилактика аспирации блокаторами Н2-рецепторов показана при тошноте, рвоте и кровотечении из ЖKT (гл. 15). Метоклопрамид (10 мг внутрь или в/в медленно) ускоряет эвакуацию пищи из желудка, предотвращает тошноту и снижает риск возникно​вения аспирации. Предписанные лекарственные препараты, особенно гипотснзивные средства, не отменяют вплоть до начала операции (гл. 20). Ве​дение больных с сопутствующим сахарным диабе​том обсуждается в гл. 36.
Интраоперационный период
Мониторинг
Объем мониторинга определяется характером опе​рации и состоянием больного. Из-за риска возник​новения окклюзии манжетку для измерения АД нельзя накладывать на ту руку, где наложена арте-риовенозная фистула. ОДК трудно оценить на ос​новании только клинических данных, поэтому по​казан инвазивный гемодинамический мониторинг (АД через внутриартериальный катетер, ЦВД и ДЛ А), особенно при операциях, сопровождающих​ся значительными жидкостными сдвигами (гл. 6). Инвазивный мониторинг АД показан при плохо управляемой артериальной гипертензии вне зави​симости от типа операции. Проведение инвазивно-го мониторинга особенно целесообразно при боль​ших операциях у пациентов, имеющих сахарный диабет и нефропатию: в этой группе периопераци-онная летальность в 10 раз выше, чем при сахарном диабете без нефропатии. Различие в летальности, вероятно, отражает высокую распространенность тяжелых сердечно-сосудистых осложнений при диабетической нефропатии.
Индукция анестезии
При тошноте, рвоте и желудочно-кишечном кро​вотечении показана быстрая последовательная индукции анестезии с надавливанием на перстне​видный хрящ (гл. 15). У истощенных и находящих​ся в критическом состоянии больных дозы препа​ратов нужно снизить. Часто применяют тиопентал в дозе 2-3 мг/кг и пропофол в дозе 1-2 мг/кг. При нестабильной гемодинамике предпочтительнее ис-почьзовать этомидат в дозе 0,2-0,4 мг/кг. Для пре-

дотвращения прессорной реакции на интубацию трахеи назначают опиоиды, (3-адреноблокаторы (эсмолол) или лидокаин (гл. 20). Если концентра​ция калия сыворотки не превышает 5 мэкв/л, то при интубации трахеи можно вводить сукцинил-холин (1,5 мг/кг). При гиперкалиемии для инту​бации трахеи рекомендуется использовать року-роний (0,6 мг/кг), атракурий (0,4 мг/кг) или мивакурий (0,15 мг/кг). Атракурий в дозе 0,4 мг/кг вызывает незначительное высвобождение гистамина (гл. 9). Подходящей альтернативой счи​тается векуроний в дозе 0,1 мг/кг, однако следует ожидать незначительного увеличения продолжи​тельности действия.
Поддержание анестезии
Идеальная методика поддержания анестезии при почечной недостаточности должна обеспечивать возможность снижения АД без угнетения сердечного выброса, поскольку при анемии увеличение сердеч​ного выброса — главный компенсаторный механизм. Удовлетворительными препаратами для поддержа​ния анестезии считают изофлюран, закись азота, фентанил, суфентанил, альфентанил и морфин. Из ингаляционных анестетиков препаратами выбо​ра считаются изофлюран и десфлюран, поскольку они минимально влияют на сердечный выброс (гл. 7). Закись азота рекомендуется применять с ос​торожностью при дисфункции ЛЖ и, возможно, не использовать ее при глубокой анемии (Hb < 70 г/л), с тем чтобы обеспечить подачу дыхательный смеси со 100 % кислородом. Меперидин, как правило, не на​значают, потому что при почечной недостаточности накапливается его метаболит нормеперидин. Можно использовать морфин, но следует учитывать некото​рое увеличение продолжительности его действия.
Наиболее безопасной методикой респираторной поддержки является принудительная ИВ Л. Само​стоятельное дыхание в условиях анестезии сопря​жено с риском возникновения респираторного ацидо​за, который может усугубить исходную ацидемию, приводя к депрессии кровообращения и опасному уве​личению концентрации калия в сыворотке (гл. 30). Неблагоприятно влияет на состояние больного рес​пираторный алкалоз, при котором кривая диссоциа​ции оксигемоглобина смещается влево (гл. 22), усу​губляется исходная гипокальциемия (гл. 28) и уменьшается мозговой крово-тк (гл. 25).
Инфузионная терапия
При поверхностных операциях, сопровождающих​ся минимальной травмой тканей, достаточно вос​полнения скрытых потерь жидкости 5 % раство-
ром глюкозы. При операциях, сопровождающихся значительной потерей жидкости или выраженны​ми жидкостными сдвигами, показано переливание кристаллоидных и коллоидных растворов (гл. 29). Если больному с гиперкалиемией необходима ин​фузия большого объема жидкости, то не следует применять раствор Рингера с лактатом, потому что он содержит калий (4 мэкв/л); лучше использо​вать 0,9 % NaCl. Рекомендуется вводить инфузи-онные растворы, не содержащие глюкозу, посколь​ку при уремии толерантность к ней снижена. Для восполнения кровопотери переливают эритроци-тарную массу. У больных с почечной недостаточ​ностью — кандидатов на трансплантацию почки — гемотрансфузия либо не влияет на состояние, либо дает положительный эффект: в некоторых случаях она снижает риск отторжения почечного транс​плантата.
Анестезия при легкой
и среднетяжелой дисфункции
почек
Предоперационный период
Почки имеют большой функциональный резерв. СКФ, рассчитываемая по клиренсу креатинина, может снижаться со 120 до 60 мл/мин без клини​ческих появлений дисфункции почек. Даже при клиренсе креатинина 40-60 мл/мин симптомы обычно отсутствуют. У таких больных имеется легкая дисфункция почек, но почечный резерв снижен. Необходимо уделять особое внимание со​хранению оставшейся почечной функции.
Снижение клиренса креатинина до 25-40 мл/мин соответствует среднетяжелой степени дисфункции почек и сопровождается выраженной азотемией, артериальной гипертензией и анемией. Следовательно, у таких больных имеется почеч​ная недостаточность. Принципы проведения анес​тезии в данном случае такие же, как при тяжелой почечной недостаточности. Последнее особенно актуально для вмешательств с относительно вы​соким риском развития послеоперационной ОПН (например, операции на сердце и аорте). Другие факторы риска ОПН включают гпповолемию, сепсис, обструктивную желтуху, синдром дли​тельного сдавливания, введение рентгеноконтрас-тных препаратов, лечение аминогликозидами, ингибиторами АПФ и нестероидными противо​воспалительными средствами. Особенно важным фактором риска возникновения послеоперационной ОПН является /иповолемия. Необходимо уделить

особое внимание профилактике гиповолемии, поскольку летальность при послеоперационной ОПН достигает 50-60 %. О повышенном периопе-рационном риске возникновения осложнений при сочетании тяжелой нефропатии и сахарного диа​бета сказано выше.
Стимуляция диуреза, которая показана боль​ным группы риска при операциях на сердце, аорте и некоторых других вмешательствах, является эффективным профилактическим мероприятием. Чаще всего с этой целью используют маннитол (0,5 г/кг), инфузию которого начинают во время индукции анестезии или непосредственно перед ней (гл. 31). Во избежание гиповолемии перелива​ют инфузионные растворы. Низкие дозы дофамина увеличивают почечный кровоток за счет активации вазодилатирующих дофаминергических рецепто​ров почечных сосудов. Петлевые диуретики позво​ляют обеспечить адекватный диурез и предотвра​тить гипергидратацию.
Интраоперационный период
Мониторинг
При операциях, сопровождающихся незначитель​ной потерей жидкости, достаточно проведения стандартного мониторинга. При операциях, сопро​вождающихся значительной потерей крови и жид​кости, необходим мониторинг ОЦК и почасового диуреза (гл. 29). Хотя адекватный диурез не гаран​тирует сохранения почечной функции, но все же его следует поддерживать на уровне > 0,5 мл/кг/ч. Ин-вазивный мониторинг АД показан при нестабиль​ной гемодинамике (например, плохо управляемая артериальная гипертензия; операции, сопряженные с резкими изменениями пред- и постнагрузки).
Индукция анестезии
Выбор препарата для индукции анестезии менее важен, чем обеспечение адекватного ОЦК до индук​ции. Индукция анестезии при почечной недоста​точности часто вызывает артериальную гипото​нию вследствие сопутствующей гиповолемии. Если не ввести вазопрессоры, то гипотония разрешается только после интубации трахеи или хирургичес​кой стимуляции. В этом случае почечная перфу-зия, уже нарушенная гиповолемией, ухудшается дополнительно — вначале вследствие артериаль​ной гипотонии, затем из-за почечной вазоконст-рикции, опосредованной ноцицептивной стимуля​цией или вазопрессорами. Продолжительное снижение почечной перфузии усугубляет уже име​ющуюся дисфункцию почек. Переливания инфу-
знойных растворов перед операцией позволяет предотвратить эту неблагоприятную последова​тельность событий.
Поддержание анестезии
Для поддержания анестезии приемлемы все анес-тетики, кроме метоксифлюрана и севофлюрана. Энфлюран можно безопасно использовать при коротких операциях, но при почечной недостаточ​ности его применять нежелательно, поскольку имеются другие более безопасные анестетики. Ухудшение почечной функции может быть обус​ловлено побочными гемодинамическими эффек​тами операции (кровотечение) или анестезии (депрессия миокарда или гипотония), непрямыми гормональными влияниями (активация симпато-адреналовой системы, секреция АДГ), а также принудительной ИВЛ (снижение венозного воз​врата, гл. 31). Адекватная инфузионпая терапия, позволяющая поддержать нормальный или слегка увеличенный О ЦК, практически полностью устра​няет все вышеперечисленные неблагоприятные эффекты. Не рекомендуется назначать вазопрес-соры с преимущественно а-адренергическим дей​ствием (фенилэфрин, метоксамин и норадре-налин). Если диурез слишком hpisok несмотря на адекватное среднее АД, сердечный выброс и ОЦК, то для сохранения почечных кровотока и функ​ции показана инфузия дофамина в малых дозах (2-5 мг/кг/мин).
Инфузионная терапия
Инфузионная терапия имеет ключевое значение при сниженном почечном резерве и почечной не​достаточности. Риск гипергидратации существует, но у больных с нормальным диурезом при исполь​зовании рациональных протоколов инфузионной терапии и адекватном мониторинге это осложне​ние встречается редко (гл. 29). Подчеркнем, что по​следствия гипергидратации, т. е. застой в малом круге кровообращения и отек легких, значительно легче поддаются лечению, чем ОПН.
Случай из практики: больной с резистентной артериальной гипертензией
Вольной в возрасте 59 чет с недавно возникшей ар​териальной гипертензией поступил для плановой операции по поводу стеноза левой почечной арте​рии. АД до операции — 180/110 мм рт. ст.

Какова причина артериальной гипертензии у этого больного?
Реноваскулярная гипертензия — это одна из не​многих форм артериальной гипертензии, поддаю​щейся хирургической коррекции. Другие виды симптоматической гипертензии включают коарк-тацию аорты, феохромоцитому, болезнь Кушинга и первичный гиперальдостеронизм.
Исследования показали, что реноваскулярная форма составляет 2-5 % от всех случаев артери​альной гипертензии. Обычно реноваскулярная ги​пертензия проявляется внезапно возникшим ус​тойчивым повышением АД у лиц моложе 35 лет или старше 55 лет. Кроме того, стеноз почечной ар​терии ускоряет прогрессирование исходной арте​риальной гипертензии у пациентов в любом возра​сте и придает ей злокачественный характер.
Какова патофизиология реноваскулярной артериальной гипертонии?
Односторонний или двусторонний стеноз почеч​ной артерии снижает перфузионное давление в почке дистальнее места нарушения ее проходи​мости. Активация юкстагломерулярного аппарата и высвобождение ренина увеличивают концентра​цию ангиотензина II и альдостерона в сыворотке крови, что приводит к периферической вазоконст-рикции и задержке натрия соответственно (гл. 31), результатом чего является выраженная артериаль​ная гипертензия.
Почти у 2/i больных стеноз обусловлен наличи​ем атероматозной бляшки в проксималъном отделе почечной артерии; это чаще наблюдается у мужчин старше 55 лет. У остальных пациентов стеноз лока​лизован дистальнее и вызван мальформацией артериальной стенки — так называемой фибромы-шечной дисплазией (гиперплазией). Фибромы-шечная дисплазия чаще возникает у женщин моло​же 35 лет. У 30-50 % больных с реноваскулярной гипертензией выявляют двухсторонний стеноз по​чечных артерий. К менее распространенным при​чинам развития стеноза относятся: расслаиваю​щая аневризма, эмболия, узелковый периартериит, облучение, травма, сдавление артерии вследствие забрюшинного фиброза или опухоли, гипоплазия почечных артерий.
Какие клинические проявления, помимо артериальной гипертензии, наблюдаются при стенозе почечной артерии?
Часто возникают выраженные симптомы вторич​ного гиперальдостеронизма. К ним относят отеки,
обусловленные задержкой натрия, метаболичес​кий алкалоз и гипокалиемию. Гипокалиемия мо​жет стать причиной развития мышечной слабости, полиурии и даже тетании.
Как диагностировать реноваскулярную гипертензию?
Предположить диагноз можно на основании кли​нической картины (см. выше). Может выслуши​ваться сосудистый шум в околопупочной области и эпигастрии, но для верификации диагноза необ​ходимы лабораторные и рентгенологические ис​следования. Для скрининга используют каптоп-риловую пробу. Проба основана на наблюдении, что при реноваскулярной гипертензии назначе​ние ингибитора АПФ приводит к снижению почечного кровотока, регистрируемого с помо​щью изотопной ренографии. Если проба положи​тельна, то показана цифровая вычитательная ангиография, позволяющая визуализировать сте​ноз. Если цифровая вычитательная ангиография технически невозможна, то проводят быструю последовательную внутривенную пиелографию: в пользу стеноза говорит замедление появления контрастного вещества на стороне поражения. Перед операцией для подтверждения анатомичес​кого дефекта часто используют почечную артерио-графию.
Когда у больных с реноваскулярной гипертензией операция дает положительный результат?
Функциональную значимость стеноза определяют при катетеризации обеих почечных вен и измере​нии активности ренина в крови, оттекающей от каждой почки. Обычно активность ренина плазмы повышена на стороне стеноза. Вероятность клини​ческого улучшения после операции превышает 90 %, если активность ренина на стороне стеноза более чем в 1,5 раза выше, чем с противоположной. Назначение ингибитора АПФ существенно увели​чивает степень асимметрии. При двухстороннем стенозе соотношение активности ренина с обеих сторон может быть даже меньше 1,5 : 1, но вероят​ность клинического улучшения после операции остается значительной.
Нужно ли оперировать обсуждаемого больного несмотря на высокое АД?
Подчеркнем, что основной метод лечения стеноза почечной артерии — оперативное вмешательство, поскольку проведение исключительно медика-

ментозного лечения сопряжено с высоким риском прогрессирования дисфункции почек. С другой стороны, медикаментозная терапия обеспечивает оптимальную подготовку пациента к операции. У больных с неуправляемой артериальной гипер​тензией выше риск развития интраоперационных осложнений: выраженной артериальной гипер​тензии и гипотонии, ишемии миокарда, аритмии (гл. 20). В идеале АД в предоперационном перио​де необходимо снизить, предпочтительно до нор​мальных величин. Следует устранить гипокалие​мию и другие метаболические нарушения. В ходе обследования обязательно оценивается функция почек (гл. 31). У больных старше 50 лет необхо​димо выявить нарушения, связанные с атероскле​розом, особенно поражения коронарных артерий (гл. 20).
Какие гипотензивные средства лучше всего снижают АД в периоперационном периоде у таких больных?
Наиболее эффективными препаратами для лече​ния реноваскулярной гипертензии являются те, которые снижают активность системы ренин-ангио-тензин, а именно ингибиторы АПФ, |3-адренобло-каторы и препараты центрального действия, уменьшающие симпатическую активность. Суще​ствует несколько ингибиторов АПФ, но в/в можно вводить только эналаприлат (гл. 20). К побочным эффектам ингибиторов АПФ относятся преходя​щая артериальная гипотония, гиперкалиемия, ней-тропения, ангионевротический отек, крапивница и сыпь. При двухстороннем стенозе почечных ар​терий ингибиторы АПФ могут вызвать развитие ОПН. Данные препараты используют только в предоперационном периоде.
(3-Адреноблокаторы позволяют снижать АД не только перед операцией, но также в интра- и после​операционном периоде. Это высокоэффективные средства, поскольку секреция ренина частично опосредована (Згадренорецепторами. Эффектив​ность применения парентеральных селективных |3гадреноблокаторов (метопролол и эсмолол) и не​селективных (3-адреноблокаторов (пропранолол) одинакова. Эсмолол может быть препаратом выбо​ра благодаря короткому периоду полувыведения и удобству дозировки.
Прямые вазодилататоры (нитропруссид и нит​роглицерин) чрезвычайно удобны для снижения АД во время операции. Применение саралазина ог​раничено, поскольку он является не только антаго​нистом, но и частичным агонистом рецепторов ан-гиотензина II.
Какие особенности интраоперационного периода важны для анестезиолога?
Хирургическое устранение стеноза почечной арте​рии — серьезная операция, сопряженная с риском возникновения кровопотери, жидкостных сдвигов и гемодинамических расстройств. Существует не​сколько типов операций: чрезаортальная почечная эндартерэктомия, аорто-почечное шунтирование (в качестве шунта используют большую подкож​ную вену ноги, искусственный протез, сегмент a. hypоgastriса), наложение анастомоза между селе​зеночной и левой почечной артериями, наложение анастомоза между печеночной или гастродуоде-нальной и правой почечной артериями, иссечение стенозированного сегмента с формированием ре-анастомоза между аортой и почечной артерией. В редких случаях выполняют нефрэктомию. При любом типе операции проводится обширное рассе​чение тканей забрюшинного пространства, что тре​бует переливания большого объема инфузионных растворов. Вследствие риска развития массивной кровопотери необходимо установить в/в катетеры большого диаметра. Гепаринизация приводит к увеличению кровопотери. В ряде случаев требует​ся пережать аорту, что вызывает гемодинамические расстройства, осложняющие течение анестезии (гл. 21). Показан инвазивный мониторинг АД и ЦВД. Мониторинг ДЛА необходим при дисфункции ЛЖ (гл. б). Выбор методики анестезии в основном опре​деляется состоянием сердечно-сосудистой системы пациента.
Необходимо тщательно следить за диурезом и предпринимать меры, направленные на предотвра-

щение ишемического повреждения как нормаль​ной, так и исходно пораженной почки. Рекоменду​ется объемная нагрузка инфузионными раствора​ми и стимуляция диуреза маннитолом (гл. 31). При наложении анастомоза можно использовать местное охлаждение пораженной почки.
На что нужно обращать особое внимание в послеоперационном периоде?
В большинстве случаев хирургическое вмеша​тельство позволяет полностью устранить реновас-кулярную гипертензию или приводит к суще​ственному клиническому улучшению, но в раннем послеоперационном периоде часто возникают значительные колебания АД. В этой связи в после​операционном периоде необходимо продолжать гемодинамический мониторинг. Периоперацион-ная летальность колеблется от 1 до 6 % и в боль​шинстве случаев обусловлена инфарктом мио​карда. Последний факт отражает относительно высокую распространенность ИБС у пожилых больных с реноваскулярной гипертензией.
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Анестезия
при урологических операциях
До 10-20 % всех анестезий проводится в связи с урологическими операциями. Большинство па​циентов, подвергающихся урологическим вмеша​тельствам,— это пожилые люди с сопутствующими заболеваниями, прежде всего с нарушенной функ​цией почек. Анестезия при сопутствующих заболе​ваниях почек обсуждается в гл. 32, влияние анесте​зии на функцию почек — в гл. 31. Данная глава посвящена анестезии при наиболее распростра​ненных урологических вмешательствах. Литото-мическое положение больного на операционном столе, трансуретральный доступ, экстракорпо-ральная волновая литотрипсия — все это осложня​ет проведение анестезии. Технические достижения хирургии привели к тому, что все больше пациен​тов подвергаются радикальным операциям при онкоурологических заболеваниях, операциям по отводу мочи при реконструктивных вмешатель​ствах на мочевом пузыре, трансплантации почки.
Цистоскопия Предоперационный период
Цистоскопия относится к числу наиболее рас​пространенных урологических вмешательств. Показаниями к ней являются гематурия, рециди​вирующие инфекции мочевыводящих путей и об​струкция мочевыводящих путей. Через цистоскоп выполняют биопсию мочевого пузыря, удаляют почечные камни, устанавливают мочеточниковый катетер и л pi изменяют его положение.
Выбор методики анестезии зависит от возраста и пола больного, а также от характера хирургичес​кого вмешательства. Детям, как правило, показана общая анестезия. У женщин уретра короткая, по​этому при диагностической цистоскопии достаточ​но проведения местной анестезии лидокаиновым гелем, иногда в сочетании с седацией. Оператив​ная цистоскопия (биопсия, прижигание, манипу​ляции с мочеточниковыми катетерами) требует ре-

гионарной или общей анестезии. У большинства мужчин регионарную или общую анестезию вы​полняют даже при диагностической цистоскопии.
Интраоперационный период
А. Литотомическое положение. Если не считать положения на спине, литотомическое положение является наиболее распространенным при уроло​гических и гинекологических операциях. Непра​вильная укладка больного сопряжена с риском возникновения ятрогенных повреждений. Чтобы одномоментно переместить ноги больного вверх или вниз, необходимо участие двух человек. Рем​ни, закрепленные вокруг лодыжек, поддерживают ноги в нужном положении (рис. 33-1). Между но​гой и ремнем помещают мягкую защитную про​кладку. Ноги должны быть подвешены свободно. Если бедро опирается латеральной поверхностью на стойку для ремня, возникает опасность повреж​дения общего малоберцового нерва, что приводит к невозможности тыльного сгибания стопы. Если голень опирается на стойку для ремня медиальной поверхностью, то не исключено повреждение под​кожного нерва, проявляющееся онемением меди​альной поверхности голени. Чрезмерное сгибание ног в тазобедренных суставах может привести к повреждению запирательного и, реже, бедренно​го нервов.
Литотомическое положение вызывает значи​тельные функциональные расстройства. Умень​шается функциональный остаточный объем лег​ких, что предрасполагает к ателектазу и гипоксии. Опускание головного конца стола более чем на 30° потенцирует этот эффект. Подъем ног резко увели​чивает венозный возврат, что может привести к де​компенсации застойной сердечной недостаточнос​ти. Наоборот, при опускании ног в ответ на резкое уменьшение венозного возврата иногда развивает​ся артериальная гипотония. Вазодилатация, воз​никающая при действии общих и местных анесте-
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Рис. 33-1. Литотомическое положение. А. Ременные петли. Б. Ногодержатели Бира-Хоффа. В. Ногодержатели Аллена. (С изменениями. Из: Martin J. T. Positioning in Anesthesia. Saunders, 1988.)
тиков потенцирует артериальную гипотонию. Сле​довательно, сразу же после опускания ног пациента необходимо измерить АД.
Б. Выбор методики анестезии.
1. Общая анестезия. В связи с небольшой про​должительностью (15-20 мин) и амбулаторным характером большинства цистоскопии чаще всего применяют общую анестезию. Как правило, паци​енты боятся проведения процедуры и предпочита​ют переносить ее в состоянии анестезии. Исполь​зуют любую методику анестезии, подходящую для амбулаторной практики (гл. 46). Если в литотоми-ческом положении или положении Тренделенбур-га находятся больные с ожирением, сниженным дыхательным резервом или пожилые, то необходи​мо очень внимательно следить за SaO2.

2. Регионарная анестезия. Удовлетворитель​ную анестезию обеспечивают как эпидуральная, так и спинномозговая блокады. Вместе с тем при эпидуральной анестезии для наступления адекват​ной сенсорной блокады требуется 15-20 мин, тог​да как при спинномозговой — 5 мин. Поэтому боль​шинство врачей предпочитает спинномозговую анестезию, особенно при вмешательствах продол​жительностью > 30 мин у пациентов группы высо​кого риска и пожилых людей. Некоторые специа​листы считают, что вначале после введения гипербарического раствора местного анестетика необходимо точно установить (зафиксировать) уровень сенсорной блокады и только затем переве​сти больного в литотомическое положение. Уста​новлено, что поднимание ног сразу после интрате-
кальной инъекции местного анестетика не повы​шает уровень блокады и не увеличивает риск воз​никновения тяжелой артериальной гипотонии. Сенсорная блокада на уровне T10 обеспечивает хо​рошую анестезию для проведения практически всех цистоскопических вмешательств. Вместе с тем, ре-гионарная анестезия не подавляет рефлекс запи-рательного нерва (наружная ротация и отведение бедра в ответ на стимуляцию запирательного нерва током электрохирургического прибора через лате​ральную стенку мочевого пузыря). Только миоре-лаксация в условиях общей анестезии позволяет устранить это рефлекторное сокращение мышц.

ТАБЛИЦА 33-1. Осложнения ТУРП
	Кровотечение ТУРП-синдром Перфорация мочевого пузыря Гипотермия Септицемия Диссеминированное внутрисосудистое свертывание


	железы (> 30-40 г) необходимо перед операцией зарезервировать эритроцитарную массу и совмес​тить ее с сывороткой крови больного. Кровотече​ние из предстательной железы бывает трудно оста​новить через цистоскоп.



Трансуретральная резекция простаты
Предоперационный период
У мужчин старше 60 лет доброкачественная гипер​трофия предстательной железы нередко приводит к клинически выраженной обструкции выходного отдела мочевого пузыря; и в связи с неэффективнос​тью медикаментозного лечения большинство па​циентов в конце концов подвергаются операции. Для удаления гипертрофированной и гиперплази-рованной железы применяют четыре типа опера​ций: надлобковая (чреспузырная) иростатэктомия, промежностная простатэктомия, позадилобковая просгатэктомия и трансуретральная резекция простаты (ТУРП). Частота осложнений и леталь​ность приблизительно одинаковы при всех опера​циях, за исключением надлобковой простатэкто-мии. Тем не менее при массе предстательной железы < 40-50 г почти всегда выполняют ТУРП. При массе железы > 80 г выбирают другие досту​пы. ТУРП также выполняют для устранения об​струкции выходного отдела мочевого пузыря при распространенном раке предстательной железы. Длительная обструкция любой этиологии может приводить к нарушению функции почек.
Перед ТУРП больных тщательно обследуют, выявляют сопутствующие заболевания сердца и легких, дисфункцию почек (гл. 20, 23 и 32). Рас​пространенность сопутствующих сердечно-сосу​дистых и легочных заболеваний у таких пациентов относительно высока (30-60 %). Периоперацион-ная летальность при ТУРП составляет 0,5-6 %. Наиболее распространенные причины смерти включают инфаркт миокарда, отек легких и почеч​ную недостаточность.
У большинства пациентов не возникает затруд​нений при определении группы крови по системам ABO и Rh, а также при проведении проб на наличие антител (гл. 29). Несмотря на это, при сопутствую​щей анемии и больших размерах предстательной

Интраоперационный период
Ткань предстательной железы удаляют с помощью петли, через которую пропускают электрический ток. Петлю проводят через специальный цисто​скоп (резектоскоп). Через него же осуществляют постоянное орошение и прямой визуальный конт​роль. Анатомические особенности железы и боль​шое количество орошающей жидкости являются причиной серьезных осложнений, сопряженных с ТУРП (табл. 33-1).
А. ТУРП-синдром. При трансуретральной ре​зекции часто вскрывается обширная сеть венозных синусов предстательной железы, что создает усло​вия для попадания орошающей жидкости в крово-ток. Всасывание большого количества жидкости приводит к комплексу клинических проявлений, по​лучившему название ТУРП-синдрома (табл. 33-2). Он проявляется как в интра-, так и в послеопераци​онном периоде головной болью, беспокойством, спутанностью сознания, цианозом, одышкой, арит​миями, артериальной гипотонией и судорогами. Иногда ТУРП-синдром очень быстро может приве​сти к гибели пациента. Проявления ТУРП-синдрома обусловлены гиперволемией, водным отравлением,
ТАБЛИЦА 33-2. Проявления ТУРП-синдрома
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а в ряде случаев интоксикацией веществами, содер​жащимися в орошающей жидкости.
Для орошения мочевого пузыря не применяют растворы электролитов, потому что они рассеива​ют пропускаемый через петлю электрический ток. Вода в силу гипотоничности лргзирует эритроци​ты, что обеспечивает отличную видимость, но при всасывании в большом количестве она быстро при​водит к острому водному отравлению. Воду ис​пользуют для орошения только при трансурет​ральной резекции опухолей мочевого пузыря. При ТУРП чаще всего применяют близкие к изотони​ческим неэлектролитные орошающие растворы: 1,5 % раствор глицина (230 мОсм/л), смесь 2,7 % раствора сорбитола и 0.54 % раствора маннитола (195 мОсм/л). Реже используют 3 % раствор ман​нитола, 3,3 % раствор сорбитола, 2,5-4 % раствор глюкозы и 1 % раствор мочевины. Эти растворы все же гипотоничны, поэтому при их использова​нии происходит всасывание значительного коли​чества воды. Орошающее растворы вводят под давлением, что способствует всасыванию раство​ренных в них веществ.
Всасывание орошающего раствора зависит от продолжительности ТУРП и давления нагнетания. В большинстве случаев продолжительность ТУРП составляет 45-60 мин, а орошающая жидкость вса​сывается в среднем со скоростью 20 мл/мин. Попа​дание в системный кровоток значительного коли​чества орошающей жидкости быстро приводит к интерстициальному и альвеолярному отеку лег​ких, особенно при сниженрюм сердечном резерве. В силу гипотоничности орошающих растворов раз​вивается также острая гипонатриемия и гипоосмо-ляльность, которые проявляются выраженными неврологическими нарушениями (гл. 28). Обычно симптомы гипонатриемии не появляются до тех пор, пока концентрация натрия в плазме не снизит​ся < 120 мэкв/л. При значительной гипотоничнос​ти плазмы ([Na+] < 100 мэкв/л) развивается острый внутрисосудистый гемолиз (гл. 29).
Всасывание веществ, растворенных в орошаю​щих растворах, сопряжено с риском интоксикации. При использовании глицинсодержащих растворов иногда развивается выраженная гиперглицине-мия, проявляющаяся депрессией кровообращения и энцефалопатией. Описан случай, когда концент​рация глицина в плазме превышала 1000 мг/л (норма 13-17 мг/л). Глицин является ингибирую-щим нейротрансмиттером в ЦНС. Редко примене​ние глицинсодержащих орошающих растворов сопровождалось возникновением преходящей сле​поты в послеоперационном периоде. Гипераммо-ниемия, предположительно обусловленная дегра-

дацией глицина, была выявлена у некоторых боль​ных с тяжелой энцефалопатией после ТУРП, когда концентрация аммиака в крови превышала 500 мкмоль/л (норма 5-50 мкмоль/л). Примене​ние большого количества орошающих растворов сорбитола или глюкозы может сопровождаться ги​пергликемией, которая может быть особенно выра​женной при сахарном диабете. Всасывание раство​ров маннитола сопряжено с риском развития гиперволемии и острого избытка жидкости.
Чем раньше выявлен ТУРП-синдром, тем легче его устранить. Интенсивность лечения определя​ется тяжестью проявлений. Удаляют всосавшуюся воду, предотвращают гипоксемию и гипоперфу-зию. В большинстве случаев достаточно ограни​чить поступление жидкости и ввести петлевые диуретики. Клинически выраженную гипонатрие-мию, проявляющуюся судорогами и комой, лечат гипертоническим NaCl (гл. 28). Судороги устраня​ют малыми дозами мидазолама (2-4 мг), диазепа-ма (3-5 мг) или тиопентала (50-100 мг). Внутри​венное введение фенитоина в дозе 10 -20 мг/кг (но не быстрее 50 мг/мин) обеспечивает более устой​чивый противосудорожный эффект. Для предотв​ращения аспирации рекомендуется интубировать трахею и оставить эндотрахеальную трубку до тех пор, пока не нормализуется психическое состояние больного. Объем и скорость введения гипертони​ческого раствора хлорида натрия (3 или 5 %), при​меняемого для коррекции гипонатриемии, зависят от концентрации натрия в плазме (гл. 28). Во избе​жание гиперволемии скорость введения гиперто​нического раствора NaCl не должна превышать 100 мл/ч.
Б. Гипотермия. Основной причиной теплопо-терь у больных является применение большого объема орошающей жидкости комнатной темпера​туры. Чтобы предотвратить гипотермию, орошаю​щий раствор перед введением подогревают до температуры тела. Послеоперационная дрожь, обусловленная гипотермией, весьма нежелатель​на, поскольку она способствует смещению сгуст​ков и провоцирует развитие послеоперационного кровотечения.
В. Перфорация мочевого пузыря. Частота пер​форации мочевого пузыря при ТУРП составляет около 1 %. Она возникает либо при прободении ре-зектоскопом стенки пузыря, либо в результате пе​рерастяжения пузыря орошающим раствором. В большинстве случаев места перфорации мочево​го пузыря расположены внебрюшинно и распозна​ются по уменьшенному возврату орошающего ра​створа. Бодрствующие больные в этом случае обычно жалуются на тошноту, потливость, боль
за лобком и внизу живота. Большие внебрюшинные и большинство внутрибрюшинных перфораций проявляются более ярко — внезапной необъяснимой артериальной гипотонией (или гипертензией) и ге-нерализованными болями в животе (у бодрствую​щих больных). Вне зависимости от методики анес​тезии перфорацию мочевого пузыря следует заподозрить при внезапном возникновении арте​риальной гипотонии или гипертензии, особенно в сочетании с брадикардией (реакция на перфора​цию опосредована блуждающим нервом).
Г. Коагулопатия. В редких случаях после ТУРП развивается диссеминированное внутрисосудистое свертывание крови, обусловленное высвобождени​ем во время операции в кровоток тромбопластина из предстательной железы. Из-за всасывания оро​шающего раствора может развиваться тромбоцито-пения разведения (как элемент ТУРП-синдрома). Иногда при раке предстательной железы с метаста​зами возникает коагулопатия, обусловленная пер​вичным фибринолизом; считается, что опухоль вы​деляет фибринолитический фермент. Наличие коагулопатии нужно предположить при диффуз​ном неостанавливаемом кровотечении и подтвер​дить лабораторными тестами (гл. 34, Случай из практики). Первичный фибринолиз устраняют введением аминокапроновой кислоты в/в: началь​ная доза 5 г, последующая инфузия 1 г/ч. Лечение ДВС в этой ситуации может потребовать не только переливания факторов свертывания и тромбоци​тов, но и введения гепарина. Рекомендуется про​консультировать пациента у гематолога.
Д. Септицемия. Предстательная железа часто колонизирована бактериями и может быть источни​ком хронической инфекции. Интенсивные хирурги​ческие манипуляции на железе в сочетании со вскрытием венозных синусов могут привести к по​паданию микроорганизмов в кровоток. Бактерие​мия после ТУРП возникает нередко и может приве​сти к септицемии и септическому шоку (гл. 50). Профилактическое введение антибиотиков (чаще всего применяют гентамицин) перед ТУРП снижа​ет риск возникновения бактериемии pi сепсиса.
E. Выбор методики анестезии. Адекватное обезболивание и хорошие условия для ТУPlI обес​печивает как эпидуральная, так и спинномозговая анестезия с сенсорной блокадой на уровне T10. По сравнению с общей анестезией, при регионарной анестезии ниже кровопотеря и риск развития пос​леоперационного тромбоза глубоких вен, а также выше вероятность своевременного распознавания ТУРП-синдрома и перфорации мочевого пузыря. Не​обходимо исключить метастазирование в позво​ночник у больных раком, особенно при болях в спи-

не. При метастатическом поражении поясничного отдела позвоночника регионарная анестезия про​тивопоказана. Острая гипонатриемия при ТУРП-синдроме может препятствовать пробуждению после общей анестезии.
Ж. Мониторинг. Изменение в психическом со​стоянии бодрствующего пациента лучше всего по​зволяет обнаружить проявления ТУРП-синдрома и перфорацию мочевого пузыря. Ранним симптомом гипергидратации является снижение SaO2. При продолжительных резекциях необходим монито​ринг температуры тела для своевременного распознавания гипотермии. Оценка величины кровопотери на фоне применения орошающих ра​створов затруднена, поэтому нужно ориентиро​ваться на клинические проявления гиповолемии (гл. 29). Скорость кровопотери при ТУРП в сред​нем составляет 3 мл/мин (суммарно 200-300 мл), но в редких случаях она становится опасной для жизни. Преходящее снижение гематокрита в пос​леоперационном периоде иногда отражает не кро-вопотерю, а гемодилюцию, обусловленную всасы​ванием орошающего раствора.
Экстракорпоральная ударноволновая литотрипсия
Экстракорпоральную ударноволновую литотрип-сию применяют для разрушения камней в почках и верхнртх двух третях мочеточников (выше гребня подвздошной кости). Существует несколько мето​дик фокусировки высокоэнергетической ударной волны на почечном камне. Так, при использовании установки Dornier HM3 больного усаживают в гидравлическое кресло, опускаемое в ванну с теплой водой, и располагают под контролем двух усилителей изображения так, чтобы камень нахо​дился во втором фокусе эллиптического отражателя, а источник ударной волны — в первом (рис. 33-2). При применении усовершенствованных моделей (Siemens Lithostar, Dornier HM4) для обеспечения акустического контакта между больным и источ​ником энергии достаточно нанести на кожу не​значительное количество минерального масла. Источник ударной волны заключен в футляр, за​полненный водой, и контактирует с больным через пластиковую мембрану.
Ударные волны чаще всего генерируются за счет разрядки помещенного в воду накопителя, располо​женного под больным в первом фокусе эллиптичес​кого отражателя. В усовершенствованных установ​ках ударные волны формируются с помощью электромагнита или пьезоэлектрического кристал​ла. Ткани имеют такую же акустическую плотность,
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Рис. 33-2. Схема устройства для экстракорпоральной волновой литотрипсии
что и вода, поэтому волны проходят через тело, не повреждая ткани. Изменение акустического импе​данса на границе ткань-камень приводит к появле​нию сил, режущих и разрывающих камень. Под воз​действием волн камень разрушается на фрагменты, размеры которых позволяют им спуститься по mo-чевывыводящим путям. Чтобы облегчить прохож​дение крупных фрагментов камня, перед литотрип-сией с помощью цистоскопа устанавливают мочеточниковые стенты. Опасность повреждения тканей появляется, когда волны ошибочно фокуси​руют на границе воздух-ткань (например, в легких или кишечнике). Противопоказанием к литотрип​сии является невозможность укладки больного та​ким образом, чтобы легкие и кишечник находились вне фокуса волн. Другие противопоказания вклю​чают обструкцию мочевыводящих путей дисталь​нее камня, нелеченую инфекцию, геморрагический диатез и беременность. В ряде центров относитель​ными противопоказаниями считают расположен​ные в непосредственной близости аневризму аорты или ортопедический протез. Часто на коже в месте воздействия возникают экхимозы, ушибы и пузы​ри. Редкими осложнениями являются большие пе​риферические гематомы, которые иногда приводят к выраженному снижению гематокрита после вме​шательства.
Предоперационный период
Аритмия в анамнезе и установленный электрокар -диостимулятор — это факторы риска возникнове​ния аритмий, индуцируемых ударными волнами.

Ударные волны способны повредить внутренние компоненты некоторых электрокардиостимулято-ров. Синхронизация ударной волны с зубцом R на ЭКГ снижает риск возникновения аритмии.'При синхронизации ударная волна действует через 20 mc после зубца R, что соответствует рефрактер-ному периоду желудочков (гл. 19).
Интраоперационный период
А. Погружение в воду. При погружении в теплую воду (36-37 0C) вначале возникает вазодилатация, которая может привести к преходящей артериаль​ной гипотонии. Постепенно гидростатическое дав​ление воды на ноги и живот приводит к перераспре​делению венозной крови в центральные вены, в результате чего АД повышается. У больных со сни​женным сердечным резервом внезапное увеличе​ние венозного возврата может спровоцировать воз​никновение застойной сердечной недостаточности. Кроме того, увеличение внутригрудного объема крови значительно снижает функциональную оста​точную емкость легких (на 30-60 %), что может приводить к гипоксемии.
Б. Выбор методики анестезии. Боль при лито​трипсии обусловлена рассеиванием малого коли​чества энергии ударных волн при прохождении че​рез кожу. Поэтому она локализована в коже и ее выраженность пропорциональна интенсивности ударных волн. Для литотрипсии с использованием водяной ванны (Dornier HM3) требуется 1 GOO-2000 относительно высокоинтенсивных (18-22 кВ) ударных волн, так что большинство больных не в состоянии перенести процедуру без регионарной или общей анестезии. При использовании новых видов литотрипторов, которые прижимают непос​редственно к коже, достаточно нанести 2000-3000 относительно низкоинтенсивных (10-18 кВ) удар​ных волн, что требует лишь легкой седации.
В. Регионарная анестезия. Для литотрипсии с использованием водяной ванны обычно приме​няют продолжительную эпидуральную анестезию. Сенсорная блокада на уровне T6 обеспечивает хо​рошую анестезию, поскольку почки иннервируют-ся из сегментов Ti0-L2. Часто наряду с местным анестетиком в эпидуральное пространство вводят 50-100 мкг фентанила. Если применяется методи​ка утраты сопротивления, то в ходе продвижения иглы рекомендуется использовать как можно меньше воздуха (гл. 16); большое количество воз​духа в элидуральном пространстве может рассеи​вать ударные волны и, теоретически, вызвать по​вреждение нервной ткани. В большинстве случаев проводят легкую седацию. Во избежание гипоксе​мии через маску или носовые катетеры ингалиру-
ют кислород. Эпидуральную анестезию практи​чески всегда предпочитают спинномозговой по двум причинам: после спинномозговой анестезии, проводимой в положении больного сидя, значи​тельно возрастает риск появления постпункцион-ной головной боли; при спинномозговой анестезии труднее управлять уровнем сенсорной блокады. Регионарная анестезия существенно облегчает ук​ладку больного и последующий мониторинг. Предварительная инфузия 1000-1500 мл раствора Рингера с лактатом позволяет предотвратить тя​желую постуральную гипотонию, обусловленную введением местного анестетика в эпидуральное пространство, укладкой больного в гидравличес​кое кресло и погружением в теплую воду.
Основной недостаток регионарной анестезии — невозможность управлять движением диафрагмы. Чрезмерная экскурсия диафрагмы при спонтанном дыхании приводит к смещению камня из фокуса волны, что удлиняет сроки процедуры. Это затруд​нение удается частично устранить, попросив боль​ного дышать часто, но неглубоко. Если ударная вол​на синхронизирована с зубцом R, то брадикардия (возникающая при высокой симпатической блока​де) увеличивает продолжительность процедуры.
Г. Общая анестезия. Общая анестезия с инту​бацией трахеи и принудительной ИВЛ позволяет легко управлять экскурсиями диафрагмы. Кроме того, многие пациенты предпочитают проведение процедуры именно под общей анестезией. С дру​гой стороны, в этом случае возникает риск, сопря​женный с укладкой в кресло лежащего на спине и находящегося в состоянии анестезии больного, подниманием и опусканием кресла в ванну с водой до уровня плеч и обратной последовательностью действий в конце процедуры. В этой ситуации це​лесообразна легкая общая анестезия с миорелак-сантами. Миорелаксанты обеспечивают непод​вижность больного и позволяют управлять движениями диафрагмы. При литотрипсии пробо​вали применять высокочастотную ИВЛ, чтобы снизить до минимума амплитуду сокращений ди​афрагмы, но проведенные исследования не выяви​ли при этом способе респираторной поддержки уменьшения количества необходимых волн и луче​вой нагрузки при рентгеноскопии. Во избежание постуральной гипотонии перед укладкой в кресло пациентам переливают 1000 мл раствора Рингера с лактатом.
Д. Мониторинг. Электроды для ЭКГ перед опусканием больного в воду надежно защищают водонепроницаемыми прокладками. Даже при ли​тотрипсии ударными волнами, синхронизирован​ными с зубцом R на ЭКГ, иногда развивается над-

желудочковая аритмия, требующая лечения. Сни​жение функциональной остаточной емкости лег​ких при погружении в воду требует тщательного мониторинга SaO2, особенно при высоком риске развития гипоксемии (гл. 22).
E. Инфузионная терапия. Объем инфузионной терапии, как правило, велик. После начальной быстрой инфузии жидкости обычно переливают еще 1000-2000 мл раствора Рингера с лактатом в сочетании с малыми дозами фуросемида (10-20 мг), для того чтобы поддержать повышенный диурез с целью вымывания остатков камней и сгу​стков крови. При сниженном сердечном резерве объем инфузий следует уменьшить.
Радикальные онкоурологические операции
Выполнение при онкоурологических заболевани​ях радикальных резекций улучшило показатели выживаемости, поэтому количество радикальных операций, выполняемых по поводу рака предста​тельной железы, мочевого пузыря, яичка и почек, увеличилось.
Предоперационный период
Распространенность онкоурологических заболева​ний наиболее высока у пожилых мужчин. Курение повышает риск развития рака мочевого пузыря и, возможно, почек, к тому же у многих таких пациен​тов имеются сопутствующие ИБС и хроническое обструктивное заболевание легких. Дисфункция почек может быть обусловлена как возрастом паци​ента, так и вторичной обструкцией мочевыводящих путей. Возраст больных раком яичка, подвергаю​щихся иссечению забрюшинных лимфатических узлов, составляет 15-35 лет, но у пациентов этой группы высок риск развития осложнений из-за ос​таточных побочных эффектов предоперационной химиотерапии. Помимо депрессии костного мозга (побочный эффект, присущий многим цитостати-кам), не исключено возникновение почечной недо​статочности (цисплатин), легочного фиброза (блео-мицин), кардиомиопатии (доксорубицин).
Интраоперационный период
Операции по радикальному удалению этих опухо​лей длятся 3-4 ч и более; часто возникает необхо​димость в переливании крови. Общая анестезия с интубацией трахеи и миорелаксацией обеспечи​вает оптимальные условия для операции. Управ​ляемая гипотония снижает интраоперационную кровопотерю и потребность в препаратах крови
(гл. 13). Сочетание общей анестезии со спинномоз​говой или длительной эпидуральной облегчает проведение управляемой гипотонии и снижает по​требность в общих анестетиках. Кроме того, с по​мощью эпидурального катетера можно проводить высокоэффективную послеоперационную аналге-зию (гл. 18).
Необходим тщательный мониторинг ОЦК и объема кровопотери. Показания к инвазивному мониторингу АД: управляемая гипотония, тяже​лые сопутствующие сердечно-сосудистые заболе​вания, значительная интраоперационная кровопо-теря. Проведение мониторинга ЦВД целесообразно у большинства больных, в то время как монито-ринг ДЗЛА показан при сниженном сердечном резерве (гл. 6). Учитывают диурез и непрерывно следят за мочеотделением, поскольку на опреде​ленном этапе большинство операций включают пересечение мочевыводящих путей.
Отдельные операции
А. Иссечение забрюшинных лимфатических уз​лов выполняют для определения стадии и лечения некоторых видов рака яичка. Чаще всего применя​ют торакоабдоминальный доступ к забрюшинному пространству (разрез от задних отрезков 8-10 ребер на уровне заднеподмышечной линии до середины расстояния между мечевидным отростком и пуп​ком по околосрединной линии). Альтернативный трансабдоминальный доступ выполняют через сре​динный разрез от мечевидного отростка до пупка.
У пациентов, леченных перед операцией блео-мицином, особенно высок риск развития послеопе​рационной дыхательной недостаточности. Согласно предварительным данным, высокая фракционная концентрация кислорода во вдыхаемой смеси и избыточный объем инфузии способствуют разви​тию респираторного дистресс-сиидрома взрослых (РДСВ) в послеоперационном периоде у этих боль​ных. Во время операции необходимо применять наименьшую фракционную концентрацию кисло​рода, при которой удается добиться приемлемой SaO2 (> 90 %). Положительное давление в дыха​тельных путях (5-10 см вод. ст.) улучшает оксиге-нацию тканей. Закись азота вызывает депрессию кроветворения в костном мозге, поэтому некото​рые врачи предпочитают использовать воздушно-кислородную смесь.
Большие потери жидкости, обусловленные Pic-парением и перераспределением в "третье про​странство", объясняются большой протяжен​ностью операционной раны и значительным объемом вмешательства. Количество вводимых жидкостей должно обеспечивать адекватный диу-

рез (> 0,5 мл/кг/ч). Использование коллоидных и кристаллоидных растворов в соотношении 1 : 2 или 1 : 3 более эффективно обеспечивает поддержание диуреза, чем применение только кристаллоидов. Маннитол (0,25-0,5 г/кг) обычно вводят перед на​чалом препаровки тканей, расположенных в не​посредственной близости от почечных артерий. Маннитол, увеличивая почечный кровоток и ток ка-нальцевой жидкости, предотвращает ишемическое повреждение почек, вызванное спазмом почечных артерий в ответ на хирургические манипуляции.
Сильная послеоперационная боль из-за обшир​ного торакоабдоминального разреза значительно затрудняет дыхание. Во избежание возникновения ателектазов необходимо обеспечить хорошую анальгезию. Выполнение этой задачи во многом облегчают длительная эпидуральная анальгезия, интерплевральная анальгезия и блокада межре​берных нервов. Перевязка межреберных артерий при левостороннем разрезе иногда сопровождает​ся параплегией, поэтому после операции до прове​дения эпидуральной анальгезии целесообразно до​кументировать состояние двигательной функции. Большая корешковая артерия (артерия Адамкеви-ча), анастомозирующая с межреберными артерия​ми и кровоснабжающая нижнюю половину спин​ного мозга (гл. 21), в большинстве случаев расположена слева от позвоночника.
Б. Радикальная нефрэктомия. При радикаль​ной нефрэктомии перевязывают почечную арте​рию и вену, после чего почку, надпочечник и пара-нефральную жировую клетчатку удаляют одним блоком вместе с окружающей фасцией (fascia Gerota). Как правило, эту операцию проводят только тогда, когда распространение опухоли ог​раничено пределами почками. В некоторых меди​цинских центрах нефрэктомию успешно выпол​няют и при прорастании опухоли в нижнюю полую вену.
В зависимости от размеров опухоли и наличия или отсутствия опухолевых тромбов применяют то​ракоабдоминальный, трансабдоминальный или бо​ковой доступ. При боковом доступе пациент должен находиться в положении на боку (модифицирован​ный вариант; гл. 24). Под его бок подкладывают ва​лик или переразгибают операционный стол соответ​ствующим образом. Торакоабдоминальный доступ используют при больших опухолях и при наличии тромбов. Распространение опухоли в нижнюю полую вену, печеночную вену и правое предсердие значи​тельно осложняет анестезию и сопряжено с опасно​стью возникновения смертельной эмболии легочной артерии. При значительных по размерам тромбах правого предсердия может возникнуть необходи-
мость в подключении аппарата искусственного кро​вообращения При боковом доступе существует риск повреждения плевры и формирования пнев​моторакса поэтому после операции это ослож​нение необходимо исключить, выполнив рентге​нографию грудной клетки Плевральный дренаж в обязательном порядке устанавливают только при торакоабдоминальном доступе
В. Имплантация мочеточников и отвод мочи. Операции обеспечивающие отвод мочи, чаще всего выпо шяют сразу после радикальной цистэктомии В настоящее время применяют несколько методик но все они предполагают имплантацию мочеточни​ков в сегмент кишки Выбранный сегмент кишки либо оставляют т situ (уретеросигмостомия), либо выделяют вместе с брыжеечными сосудами и изо​лированную петлю подшивают к кожной стоме или реже к уретре Кишка функционирует или просто как проводник (илеальный кондуиг), или же ее подвергают пластике с образованием резер​вуара для мочи (илеальный резервуар Кока)
Необходимо поддерживать адекватный ОЦК и диурез Если операцию по отводу мочи выполняют после радикальной цистэктомии, то проводят мони​торинг ЦВД В ходе операции необходимо зафикси​ровать момент пересечения мочеточников для пре​дотвращения ошибочного переливания большого количества инфузионных растворов при прекраще​нии мочеотде тения При регионарной анестезии вследствие симпатической блокады повышается то нус парасимпатической нервной системы, что со провождается выраженным спазмом и повышением мот орнои активности кишечника и затрудняет фор​мирование илеального резервуара Большие дозы холиноблокаторов (гликопирролат, 1 мг) или папа​верина (50-100 мг в виде медленной в/в инфузии) нередко позво ляют ус гранить эго затруднение
Трансплантация почки
Трансплантация почки эффективность которой во многом обусловлена достижениями иммуносуп рессивной терапии значительно улучшила каче​ство жизни больных с терминальной почечной не​достаточностью При использовании современных схем иммуносупрессивной терапии в течение 3 лет пос ie операции функционирует около 80-90 % грансп гантатов изъятых из трупов Эти показате-1и почти гак же высоки как при использовании трансплантатов, полученных от родственников Кроме того в настоящее время значительно сузил​ся перечень противопоказаний к пересадке почки со стороны реципиента абсолютными противопо​казаниями являются только инфекция и опухоль

К относительным противопоказаниям относят по​жилой возраст пациента (старше 60 лет) и тяжелые сопутствующие сердечно-сосудистые заболевания.
Предоперационный период
В предоперационном периоде для улучшения со​стояния обязательно проводят диализ (гл. 32). Со​временные методики консервации органов пре​доставляют достаточно времени (24-48 ч) для выполнения этой процедуры у реципиентов труп​ной почки. Трансплантация почки от живого доно​ра-родственника делается в плановом порядке: ин​дукцию анестезии у реципиента и донора проводят в разных операционных одновременно. У реципи​ента необходимо снизить концентрацию калия в плазме ниже 5,5мэкв/л и устранить сопутству​ющую коагулопатию.
Интраоперационный период
Трансплантат помещают забрюшинно в под​вздошную ямку. Сосуды трансплантата сшивают с подвздошными сосудами, а мочеточник — с мо​чевым пузырем реципиента. Удаление нефункцио​нирующей почки реципиента показано только при стойкой артериальной гипертензии и хроничес​кой инфекции. Иммуносупрессивную терапию назначают в день операции, в схему включены кортикостероиды, циклоспорин и азатиоприн. В некоторых медицинских центрах в первые дни после операции циклоспорин не назначают, а вме​сто него применяют антитимоцитарный глобулин или моноклональные антитела против специфи​ческих подтипов Т-лимфоцитов.
А. Выбор методики анестезии. Транспланта​цию почки успешно выполняли в условиях спин​номозговой и эпидуральной анестезии, но в боль​шинстве случаев прибегают к общей анестезии. Для этой цели уже опробованы все общие анесте-тики, и какого-либо отрицательного влияния на функцию трансплантата они не оказывали. Тем не менее использование метоксифлюрана и энфлюра-на не рекомендуется (гл. 32). Миорелаксантами выбора считаются атракурий и рокуроний, по​скольку почки почти не влияют на их элиминацию. Допустимо использовать и векуроний — при по​чечной недостаточности продолжительность его действия увеличивается мало.
В. Мониторинг. Мониторинг ЦВД необходим для оценки адекватности инфузионной терапии и предотвращения гипергидратации. Для инфузий обычно применяют 0,9 % и 0,45 % растворы NaCl. Мочевой катетер устанавливают непосредственно перед операцией. Интенсивное мочеотделение
после наложения артериального анастомоза ука​зывает на хорошее функционирование трансплан​тата. Последующая динамика диуреза напоминает картину неолигурической почечной недостаточнос​ти (гл. 32). Если ишемия трансплантата была про​должительной, то диуретической фазе может предшествовать олигурическая, что требует кор​рекции инфузионной терапии. В этих случаях показано осторожное применение маннитола (0,25-0,5 г/кг). После наложения артериального анастомоза и снятия сосудистого зажима может возникнуть пшеркалиемия, обусловленная высво​бождением калия из консервирующего раствора. Поэтому после наложения анастомоза необходимо измерить концентрацию электролитов плазмы. Возникновение гиперкалиемии можно предполо​жить при появлении остроконечных зубцов T на ЭКГ. Большинство больных можно экстубировать сразу после окончания операции.
Случай из практики: артериальная гипотония в палате пробуждения
Больной в возрасте 69 лет с базальным инфарктом миокарда в анамнезе, доставлен в палату пробуж-дения после ТУРП, проведенной в условиях общей анестезии. Операция продолжалась 90 мин и про​текала без осложнений. При поступлении в палату пробуждения: больной экстубирован, в контакт не вступает, основные параметры жизнедеятельности стабильны. Двадцать минут спустя больной про​снулся, ведет себя беспокойно. Началась интенсив​ная дрожь, АД снизилось до 80/35 мм рт. ст.; частота дахания повысилась до 40 мин~1. На мониторе: си​нусовая тахикардия с ЧСС 140 мин"1, SaO2 92 %.
Каковы возможные причины развития артериальной гипотонии?
При артериальной гипотонии после ТУРП прово​дят дифференциальный диагноз между следую​щими состояниями:
1) кровотечение;
2) ТУРП-синдром;
3) перфорация мочевого пузыря;
4) инфаркт или ишемия миокарда;
5) септицемия;
6) ДВС.
Вероятность других причин возникновения артери​альной гипотонии (гл. 49) в данной ситуации неве​лика, но о них следует помнить, особенно если про​водимые лечебные мероприятия неэффективны.

Какой диагноз наиболее вероятен исходя из анамнеза?
В данной ситуации точный диагноз установить сложно, необходимо дальнейшее обследование; но наличие ИБС в анамнезе требует немедленного ус​транения артериальной гипотонии и дрожи. Арте​риальная гипотония значительно ухудшает крово-ток в миокарде, а дрожь существенно повышает потребность миокарда в кислороде (гл. 20).
Какие диагностические мероприятия наиболее информативны?
Быстрое обследование больного позволяет сузить границы диагностического поиска. Кровотечение из предстательной железы проявляется изменением окраски промывной жидкости, поступающей по сис​теме постоянного орошения мочевого пузыря, уста​новленной после операции. При относительно не​большой примеси крови моча становится красной, при интенсивном кровотечении из мочевого пузыря выделяется кровь. Иногда отделяемое становится скудным из-за закупорки катетера сгустками крови; в этом случае необходимо промыть катетер.
Весьма информативно исследование перифери​ческого кровотока. При гиповолемии снижен пе​риферический пульс (на лучевой артерии), конеч​ности холодные и цианотичные. Нарушение периферического кровотока возникает при крово​течении, перфорации мочевого пузыря, ДВС, тя​желой ишемии и инфаркте миокарда. Полный и бы​стрый пульс в сочетайии с теплыми конечностями — свидетельство септицемии, но септицемия не всегда проявляется такой клинической картиной (гл. 50). Следует искать симптомы перегрузки жидкостью: набухание вен шеи, хрипы в легких, ритм галопа. Перегрузка жидкостью более характерна для ТУРП-синдрома, но не исключена также при ише​мии и инфаркте миокарда.
Рекомендуется обследовать живот для исклю​чения перфорации мочевого пузыря. Если живот твердый и болезненный при пальпации или же вздутый, вероятность того, что перфорация про​изошла, высока и показана экстренная лапарото-мия. Если живот мягкий и безболезненный, перфо​рацию можно исключить.
После клинического обследования проводят лабораторное исследование, ЭКГ, рентгеногра​фию грудной клетки. Определяют газы артериаль​ной крови; измеряют гематокрит, гемоглобин, кон​центрацию электролитов и глюкозы, количество тромбоцитов, протромбин, частичное тромбоплас-тиновое время. Диагноз ДВС-синдрома, предполо​женного на основании диффузной кровоточивое-
ти, необходимо подтвердить измерением концент​рации фибриногена и продуктов деградации фиб​рина. Регистрируют ЭКГ в 12 отведениях, что по​зволяет обнаружить электролитные нарушения (гл. 28), ишемию и развивающийся инфаркт мио​карда. Рентгенография грудной клетки позволяет выявить застой в легких, аспирацию, пневмото​ракс и кардиомегалию.
Какие лечебные и диагностические мероприятия необходимо предпринять пока в лаборатории проводят исследования?
Немедленно следует предпринять меры по предот​вращению гипоксемии и гипоперфузии. Ингаля​ция кислорода предотвращает гипоксемию и по​зволяет увеличить доставку кислорода к тканям. При гиповентиляции и респираторном дистрессе показана интубация трахеи. Нужно часто измерять АД. Если нет симптомов гиперволемии, информа​тивен тест с объемной нагрузкой (быстрая инфу​зия 500 мл кристаллоидного раствора или 250 мл коллоидного). Положительная реакция — повыше​ние АД и уменьшение тахикардии — указывает на гиповолемию и требует быстрой инфузии допол​нительного объема жидкости. При явном кровоте​чении, сочетающимся с гипотонией проводится переливание крови. Отсутствие быстрой реакции указывает на необходимость незамедлительного дальнейшего обследования инвазивными методами. По показаниям назначают инотропные препараты (дофамин). Много информации дает инвазивный мониторинг АД. Рекомендуется катетеризировать центральную вену для мониторинга ЦВД и, воз​можно, установки катетера в легочную артерию. Мониторинг ДЗЛА показан при застойной сердеч​ной недостаточности в анамнезе, а также при неяс​ной клинической картине. С помощью катетера в легочной артерии измеряют сердечный выброс и проводят мониторинг ДЗЛА, величина которого позволяет корригировать интенсивность инфузи-онной терапии и лечение вазодилататорами.
При перегрузке жидкостью вводят фуросемид, иногда в сочетании с инотропными средствами. Лечение вазодилататорами начинают только пос​ле налаживания полного гемодинамического мо​ниторинга.
Температура в подмышечной ямке — 35,5 0C. Позволяет ли отсутствие лихорадки исключить сепсис?
Нет. Анестезия нарушает терморегуляцию. Кроме того, корреляция между центральной температурой и температурой в подмышечной ямке весьма измен-

чива (гл. 6). Для диагностики сепсиса необходима высокая клиническая настороженность. Лейкоци​тоз часто развивается после операции и не относит​ся поэтому к надежным индикаторам сепсиса.
Механизм возникновения дрожи при пробуж​дении после анестезии остается непонятным. С од​ной стороны, дрожь часто возникает у больных, охладившихся во время операции, и ее физиологи​ческое значение состоит в повышении температу​ры тела до нормальной. С другой стороны, связь между дрожью и температурой тела непостоянна. Возможно, анестетики угнетают нормальное функ​ционирование гипоталамических центров термо​регуляции. Наоборот, инфекционные агенты, цир​кулирующие токсины, а также иммунные реакции вызывают высвобождение цитокинов (интерлей-кин-1 и фактор некроза опухолей), которые стиму​лируют синтез простагландина PGE2 в гипотала​мусе. PGE2, в свою очередь, активирует нейроны, ответственные за теплопродукцию, что приводит к интенсивной дрожи.
Как устранить дрожь?
Дрожь, независимо от причины ее возникновения, оказывает неблагоприятное влияние, резко увели​чивая потребление кислорода (на 100-200 %) и образование CO2. В результате происходит ком​пенсаторное увеличение сердечного выброса и ми​нутного объема дыхания. Больные с ограниченным сердечным и легочным резервами очень плохо пе​реносят эти реакции. Главная цель лечения состоит в устранении причины дрожи (гипотермия, сепсис), но в описываемом случае показано проведение и дополнительных мероприятий. Кислородотерапия дыхательной смесью с высокой FiO2 позволяет предотвратить гипоксемию, обусловленную вы​званным дрожью снижением PvO2; отметим, что низкое PvO2 потенцирует эффекты внутрилегоч-ного шунта (гл. 22). В отличие от других агонистов опиоидных рецепторов, низкие дозы меперидина (20-50 мг в/в) быстро устраняют дрожь любой этиологии. Достаточно эффективны хлорпрома-зин (10-25 мг) и буторфанол (1-2 мг). Эти препа​раты специфически влияют на терморегуляторные центры гипоталамуса. Дрожь, сопряженную с сеп​сисом или иммунными реакциями, удается уст​ранить ингибиторами простагландинсинтетазы (аспирин, ацетаминофен и нестероидные противо​воспалительные средства), а также кортикостерои-дами. В периоперационном периоде целесообразно использовать ацетаминофен (его можно назначать ректально), поскольку он не влияет на функцию тромбоцитов. Ректальные суппозитории противо​показаны после операций на предстательной желе-
зе, потому что даже незначительная ее травма при введении суппозитория способна вызвать кровоте​чение.
Заключение
При осмотре обнаружено, что несмотря на низкое АД конечности у больного теплые, пульс хороший. Живот мягкий и безболезненный. Отделяемая по дренажам жидкость имеет бледно-розовую окрас​ку. Предположительный диагноз — септицемия. Взяты посевы крови, начата антибактериальная терапия против грамотрицательной флоры и энтерококков (наиболее распространенные возбу​дители). Внутривенно ввели 80 мг гентамицина и 500 мг ампициллина, начали инфузию дофамина. Дрожь устранили меперидином, 20 мг в/в. После быстрой инфузии 1000 мл растворов и назначения дофамина в дозе 5 мкг/кг/мин АД повысилось до 110/60 мм рт. ст. и ЧСС снизилась до НО мин"1.

Концентрация натрия в плазме составила 130 мэкв/л Через 4 ч необходимость в инфузии дофамина отпала и состояние больного нормали​зовалось
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Список сокращений
2,3-ДФГ    — 2,3-дифосфоглицерат
BE
— избыток оснований (от англ, base excess)
С
— растяжимость (от англ, compliance)
CMRO2     — потребление кислорода мозгом
FiO2
— фракционная концентрация O2
в дыхательной смеси
Hb
— гемоглобин
NO            — оксид азота
P                — давление (от англ, pressure)
PaCO2            напряжение углекислого газа
в артериальной крови
PaO2
— напряжение кислорода в артериальной
крови
РА
— альвеолярное давление
Рвп             — внутриплевральное давление
ptu             ~ транспульмональное давление
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RQ            — дыхательный коэффициент
SaCO2       — насыщение артериальной крови
углекислым газом
SaO.,
— насыщение артериальной крови
кислородом
SjO7
— насыщение крови кислородом в луковице
яремной вены
SvO,         — насыщение венозной крови кислородом
V
— альвеолярная вентиляция
VCO.,        — объем образовавшегося CO2
VO,           — объем поглощенного О.,
WPW-      — синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта
синдром
ABC
— активированное время свертывания
АВ-узел    — атрио-вентрикулярный узел
АД             — артериальное давление
АД Г          — антидиуретический гормон
АДд           — артериальное давление, диастолическое
АДсист      — артериальное давление, систолическое
АДср         — артериальное давление, среднее
АИК          - аппарат искусственного кровообращения
АКТГ        — адренокортикотропный гормон
AMK         — азот мочевины крови
АПФ         — ангиотензинпревращающий фермент
ACВП       — акустические стволовые вызванные
потенциалы
АТФ         — аденозинтрифосфат
БАС
— боковой амиотрофический склероз
ВАБК       — внутриаортальная баллонная
контрпульсация

ВЧ ИВЛ
— высокочастотная ИВЛ
ВЧД
— внутричерепное давление
ГбФДГ
— глюкозо-6-фосфатдегидрогеназа
ГАК
— газы артериальной крови
ГКМП
— гипертрофическая кардиомиопатия
ДВС
— диссеминированное внутрисосудистое

свертывание
ДЗЛА
— давление заклинивания в легочной

артерии
ДЛА
— давление в легочной артерии
ДПД
— длительность потенциала действия
ЖЕЛ
— жизненная емкость легких
ЖKT
— желудочно-кишечный тракт
ЗВП
— зрительные вызванные потенциалы
ИБС
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— искусственная вентиляция легких
ИДДВ
— индекс "диастолическое давление-время"
ИК
— искусственное кровообращение
ИНВ
— индекс "напряжение-время"
КДД
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КДДЛЖ
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КДО
— конечно-диастолический объем
КОС
— кислотно-основное состояние
KCO
— конечно-систолический объем
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— компьютерная томография
КШ
— коронарное шунтирование
ЛЖ
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ЛСС
— легочное сосудистое сопротивление
МАК
— минимальная альвеолярная

концентрация
МАО
— моноаминоксидаза
MK
— мозговой кровоток
МОД
— минутный объем дыхания
MOC25 75% — максимальная объемная скорость потока

в середине выдоха
ОЕЛ
— общая емкость легких
OO
— общий объем
OOВ
— общий объем воды
ОПН
— острая почечная недостаточность
ОПСС
— общее периферическое сосудистое

сопротивление
ОФВ
— объем форсированного выдоха
ОЦК
— объем циркулирующей крови
ПАГ
— пара-аминогшшуровая кислота
ПВ
— протромбиновое время
ПДКВ
— положительное давление в конце выдоха
ПЖ
— правый желудочек
ПНМК      — преходящее нарушение мозгового
кровообращения
ПНП         — предсердный натрийуретический пептид
ПОС
— пиковая объемная скорость
ППДДП    — постоянное положительное давление
в дыхательных путях
ППТ
— почечный плазмоток
ПТГ           — паратиреоидный гормон
ПЭТ          — позитронная эмиссионная томография
РДСВ        — респираторный дистресс-синдром
взрослых
рМК
— регионарный мозговой кровоток
CAK          — субарахноидальное кровоизлияние
CB             — сердечный выброс
СЗП          — свежезамороженная плазма
СИ            — сердечный индекс
СКФ         — скорость клубочковой фильтрации
СЛР          — сердечно-легочная реанимация
СНСАДГ — синдром неадекватной секреции АДГ
СПИД       — синдром приобретенного
иммунодефицита
ССВП       — соматосенсорные вызванные потенциалы
ТИА
— транзиторная ишемическая атака
TMO         — твердая мозговая оболочка
ТОД          — точка окончания диастолы

TOC
— точка окончания систолы
ТУРП
— трансуретральная резекция простаты
УО
— ударный объем
ФВ
— фракция выброса
ФЖЕЛ
— форсированная жизненная емкость

легких
ФОБ
— функциональная остаточная емкость
ФФ
— фракция фильтрации
XO3Л
— хронические обструктивные заболевания

легких
ХПН
— хроническая почечная недостаточность
цАМФ
— циклический аденозинмонофосфат
ЦВД
— центральное венозное давление
цГМФ
— циклический гуанозинмонофосфат
ЦНС
— центральная нервная система
ЦПД
— церебральное перфузионное давление
ЦСЖ
— цереброспинальная жидкость
ЧД
— частота дыхания
ЧМТ
— черепно-мозговая травма
ЧСС
— частота сердечных сокращений
ЧТВ
— частичное протромбиновое время
ЭКГ
— электрокардиография
ЭКС
— электрокардиостимуляция
ЭСТ
— электросудорожная терапия
ЭхоКГ
— эхокардиография
ЭЭГ
— электоэнцефалография
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