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Успех эндовидеохирургического вмешательства во многом зависит от
качества анестезии. Специфические проблемы, с которыми приходится
сталкиваться анестезиологу при выборе метода проведения обезболивания в
этой области хирургии, требуют знаний патофизиологии карбоперитонеума.

Сама технология эндовидеохирургической операции несет в себе ряд
моментов, потенциально чреватых развитием тех или иных осложнений ане-
стезии. Нефизиологичное операционное положение и нагнетание значитель-
ного объема газа в операционное пространство приводят к существенному
изменению механики внешнего дыхания, колебаниям венозного возврата,
регионарного и системного сосудистого тонуса, динамической гиперкапнии.
Могут развиваться и острые «нештатные ситуации» — торакоцервикальная
эмфизема с напряженной эмфиземой средостения и клиникой тампонады
сердца, пневмоторакс, газовая эмболия. До настоящего времени значимость и
пути решения многих из перечисленных проблем остаются предметом
дискуссий или вовсе не анализируются в литературе.

Необходимо, чтобы анестезиолог ясно представлял себе патофизиологи-
ческие механизмы этих явлений, видел грань, за которой внешне необычные,
но стандартные для данного вида вмешательства ситуации переходят в
осложнения, и знал алгоритм действий при возникновении последних. Особую
значимость здесь приобретает согласованность действий анестезиолога и
хирургической бригады, эффективность которых определяет благоприятный
исход оперативного вмешательства.

Именно в таком практическом аспекте мы и хотели бы рассмотреть
анестезиологические аспекты эндовидеохирургических операций.

Проблемы вентиляции и газообмена

Для развития дыхательных нарушений во время эндовидеохирургичес-
ких вмешательств возникают три главные предпосылки:

нефизиологичное операционное положение больного,
• при лапароскопии — создание избыточного давления в брюшной

полости,
• абсорбция СО2 из операционного пространства.

Латеропозиция и, в особенности, положение с опущенным головным
концом (Тренделенбурга) приводят к резкому увеличению работы дыхания
вследствие нарастания статической нагрузки на диафрагму, полного или
частичного выключения межреберной мускулатуры и снижения растяжи-
мости самих легких. Изменение направления вектора гравитации внезапно и
кардинально меняет вентиляционно-перфузионные отношения в обоих легких
(ломка зон J. West), причем максимум кровотока неизменно сдвигается в ми-



РУКОВОДСТВО ПО ЭНДОВИДЕОХИРУРГИИ

нимально вентилируемые зоны. При латеропозиции максимальный кровоток
приходится на «нижнее» легкое, дыхательные экскурсии которого ограничены
весом тела пациента, а при наличии валика еще и относительно высоким
стоянием соответствующего купола диафрагмы. В положении Тренделенбурга
кровоток смещается к верхушкам легких, всегда испытывающим относи-
тельный дефицит вентиляции. Таким образом, создаются условия для
нарастания внутрилегочного шунтирования венозной крови с формированием
более или менее выраженной гипоксемии.

Пространство между париетальным и висцеральным листками брюшины
в норме содержит лишь небольшое количество серозной жидкости. Вдувание
в брюшную полость газа (обычно СО2) вызывает подъем внутрибрюшного
давления, величина которого определяется объемом инсуффлированного газа
и растяжимостью брюшной стенки. Это приводит к характерным изменениям
механики внешнего дыхания. Прежде всего, резко увеличивается имеющийся
и в норме трансдиафрагмальный градиент давления, что препятствует
эффективной работе диафрагмы и снижает общую растяжимость грудной
клетки [47]. Падает функциональная остаточная емкость (ФОЕ, FRC),
известная как своеобразное количественное выражение антиателек-
татического потенциала здоровых легких. В крайних случаях нарушение вен-
тиляционно-перфузионных отношений действительно проявляется формиро-
ванием ателектазов.

В меньшей степени эти механизмы включаются при нагнетании газа в
забрюшинное пространство. Однако карборетроперитонеум из-за отсут-
ствия на пути газа естественных анатомических барьеров чреват своими спе-
цифическими проблемами — проникновением СО2 в клетчаточные простран-
ства средостения с развитием его эмфиземы, эмфиземой подкожной клетчатки
грудной клетки, шеи и лица. Несмотря на драматизм внешней картины,
единственной реальной опасностью здесь является тампонада сердца,
возникающая при напряженной эмфиземе средостения и ведущая, по
терминологии американских авторов, к обструктивному шоку.

Нужно иметь в виду и опасность газовой эмболии, наступающей при
попадании СО2 в открытый просвет венозных сосудов. Снижение венозного
возврата (положение Фовлера и латеропозиция с переразгибанием на валике),
способствует падению венозного давления ниже уровня давления инсуффля-
ции и, таким образом, развитию газовой эмболии даже на фоне исходной
нормоволемии.

Наконец, абсорбция углекислого газа из операционного пространства
очевидным образом располагает к гиперкапнии. По данным Н. de Sousa и J.L.
Tyler (1987), повышение внутрибрюшного РСО^шшь до 660 мм ртп. ст. влечет
за собой абсорбцию в кровь 14 мл СО2 в минуту. При этом цифры артериального
РСО2 не отражают истинного содержания углекислого газа в организме до тех
пор, пока не достигается равновесие его парциальных давлений в крови и
тканях. После тех или иных изменений продукции или элиминации СО2

процесс уравновешивания занимает обычно не менее 20 мин.
Казалось бы, наиболее логичное решение — отказ от СО2 в качестве

рабочего газа для эндовидеохирургических манипуляций. Однако, к сожале-
нию, пока мировой опыт свидетельствует о слабости всех возможных
альтернатив: воздух, содержащий значительный процент кислорода,
способствует задымлению и ухудшению видимости при использовании
электрокоагулятора, закись азота затрудняет управляемость анестезии,
инертные газы дороги и часть из них (например, Хе) также обладает эффектом
общих анестетиков, механические лапаролифты-подъемники пока недоста-
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точно удобны и т.д. Так или иначе, вынужденное использование углекислоты
заставляет обращать внимание на поддержание ее эффективной элимина-
ции, что в условиях выше описанных затруднений осуществить не всегда
легко.

Количество СО2, поступающего в кровь, зависит от:
• свойств преодолеваемого барьера. Высокая диффузионная проница-

емость и значительная площадь поверхности брюшины приводят к
тому, что при лапароскопическом доступе гиперкапния и тенденция к
респираторному ацидозу развиваются в первые 8-10 мин экспозиции
газа, тогда как при люмбоскопическом вмешательстве их появление
отмечается через 20 - 25 мин.

• уровня рабочего давления инсуффляции. Чем выше трансмембранный
градиент РСО2, определяемый давлением СО2 в операционном
пространстве (даже при отсутствии избыточного давления РСО2 там
составляет около 750 мм рт. ст., т. е. равно атмосферному!), тем выше
интенсивность диффузии.
длительности основного этапа вмешательства, что приобретает особое
значение при сопровождающихся техническими трудностями много-
часовых операциях. При адекватной элиминации СО2 длительность
экспозиции не создает дополнительной проблемы, но в условиях даже
очень небольшого отставания временная суммация может привести к
выраженной гиперкапнии и респираторному ацидозу.

Таким образом, складывающиеся условия газообмена в легких в подав-
ляющем большинстве случаев диктуют необходимость их искусственной
вентиляции (ИВЛ). Безусловно, у физически крепкого молодого пациента
методика анестезии с сохранением самостоятельного дыхания, возможно, и
не повлечет за собой декомпенсации дыхания даже во время более длительного
и обширного вмешательства, однако напряжение функциональных резервов
в любом случае окажется значительным и физиологически неоправданным.
У пожилых же больных, пациентов с соматическим отягощением или при
затянувшемся вмешательстве отсутствие эффективной респираторной
поддержки может привести к развитию тяжелых осложнений.

В то же время проведение и контроль эффективности ИВЛ при эндовидео-
хирургических операциях имеют определенную особенность, связанную с
объясненной выше тенденцией к гиперкапнии.

Строго говоря, нужно различать:
• увеличение гемического транзита СОг, проявляющееся увеличе-

нием парциального давления двуокиси углерода в венозной крови
(PvCO2) и количества углекислоты, выделяемой легкими в единицу
времени (площадь под кривой капнограммы), и
собственно гиперкапнию, критериями которой являются подъем
парциального давления СО2 в артериальной крови (РаСО2) и концен-
трации двуокиси ,углерода в конечной порции выдыхаемого газа
(ЕТСО2, максимум кривой капнограммы).

Первая ситуация представляет собой естественное следствие абсорбции
СО2, т. е. должна расцениваться как норма, а второй случай является
абсолютным показанием к увеличению минутной альвеолярной вентиляции.
Следует еще раз напомнить, что единственным реальным критерием
адекватности ИВЛ является газовый состав крови и выдыхаемого воздуха, а
не расчетные величины МОД, ДО и т. п. Расхождения между расчетными
величинами должного МОД и реально необходимой больному величиной в
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данном случае могут усугубляться увеличением физиологического мертвого
пространства [К. Fletcher с соавт., 1990] и его доли в дыхательном объеме —
так называемого соотношения VD/VT. Обычно увеличение МОД на 25 - 30 %
по отношению к расчетной должной величине является достаточным для
адекватной элиминации СО2, но этот грубый ориентир можно рассматривать
лишь как начальный установочный параметр, подлежащий затем текущей
коррекции по данным ЕТСО2 и газов крови.

«Механически» корригируя РСО2 изменением параметров вентиляции,
нельзя забывать и о том, что стойкая выраженная гиперкапния может быть
вызвана развитием гиперметаболического состояния, например, синдрома
острого рабдомиолиза (так называемой злокачественной гипертермии).

С другой стороны, если артериальная гипокапния сама по себе требует
лишь снижения МОД, то стойкое падение ЕТСО2 заставляет, кроме того,
определить РСО2 в пробе артериальной или капиллярной крови. Если там
показатель оказывается нормальным или повышенным — имеется нарушение
газообмена в легких по типу роста физиологического мертвого пространства
в результате, например, эмболии легочной артерии газовыми пузырями или
тромбом (ТЭЛА).

Дополнительные сложности могут возникать из-за увеличения венозного
шунтирования в легких: при этом уровни ЕТСО2 и РаСО2 могут существенно
отличаться, причем «благополучный» первый показатель способен дезориен-
тировать врача. Так, если у пациентов в сознании при самостоятельном
дыхании разность этих величин составляет лишь 1 - 2 мм рт. ст., то на
фоне карбоперитонеума даже в условиях ИВЛ она составляет 4 - 5 мм рт.
ст. [29]. Относительной гарантией в этом плане может служить поддержание
незначительной гипокапнии, характеризуемой в практике понятием
умеренной гипервентиляции (обычно это соответствует ЕТСО2 = 35 ± 3 мм
рт. ст.).

Еще одна проблема при проведении ИВЛ у этих больных связана с
закономерным нарастанием уровня пикового давления в дыхательном контуре
во время вдоха. Прирост этой величины, как и прирост давления плато,
составляют в норме при лапароскопическом вмешательстве в среднем около
40 %: если обычно при полной миорелаксации эта величина составляет 12 —
14 см вод. ст., то в условиях карбоперитонеума компенсация сниженного
комплайенса дыхательной системы требует повышения пика давления на
вдохе до 20 - 22 см вод. ст. [С. Hodson с соавт., 1970]. Для молодых соматически
здоровых пациентов повышение пика инспираторного давления может
оказаться вполне безопасным, однако у пациентов с гиповолемией, гиподиас-
толией или сниженной сократительной способностью миокарда падение
венозного возврата нередко ведет к серьезной циркуляторной недо-
статочности.

Обычно причина роста пикового давления состоит в упомянутом выше
снижении суммарного торакального комплайенса. В то же время значительное
увеличение давления в контуре ставит перед анестезиологом вопрос о
механизме данного конкретного случая, прежде всего требуя исключить
обструкцию дыхательных путей.

Наркозно-дыхательная аппаратура, имеющая режим плато (инспиратор-
ной паузы), позволяет легко решать эту задачу путем сравнения уровней
пикового давления и давления плато. Если при длительности вдоха не менее
30 % дыхательного цикла уровень давления плато составляет менее 60 - 65 %
пикового давления, можно предполагать наличие обструкции дыхательных
путей, при Pplat < 50% Ppeak наличие обструкции не вызывает сомнений.



I Часть I I [ Анестезиологическое обеспечение операции

Укорочение фазы вдоха снижает эти контрольные цифры, удлинение делает
их более высокими. Несколько сложнее дифференцировать обструкцию от
рестрикции при отсутствии режима плато: тогда приходится имитировать его
с помощью окклюзии шланга выдоха перед началом очередного аппаратного
вдоха. Сравнивая пиковое давление и давление полученного таким образом
плато, можно делать аналогичные выводы. Этот простейший окклюзионный
тест легко выполним даже на аппаратах семейства РО.

Казалось бы, решением многих проблем при выполнении эндовидеохи-
рургических операций могла бы стать ИВЛ в режиме с положительным
давлением конца выдоха (ПДКВ, PEEP). Такой режим действительно
улучшает оксигенацию, препятствует ателектазированию легочной ткани,
сглаживает неравномерности вентиляционно-перфузионных отношений.
Однако он может создать и ряд проблем, главной из которых является
повышение среднего внутригрудного давления за время дыхательного цикла
(Pmean), приводящее к прямо пропорциональному падению венозного
возврата и, как следствие, снижению сердечного выброса. В этом плане можно
руководствоваться двумя правилами:

не использовать режим ПДКВ при наличии сопутствующей сердечно-
сосудистой патологии, чреватой снижением производительности
сердца (постинфарктный кардиосклероз, клапанные пороки, НК
любой степени и т. д.)
не использовать уровни ПДКВ выше 8 - 10 еж вод. ст.

Наконец, отдельную проблему составляет продолжение выделения
углекислого газа после десуффляции его из операционного пространства. Этот
феномен, по сути напоминающий известную диффузионную гипоксию при
выключении подачи закиси азота (на газовый состав альвеолярного воздуха
влияют «депо» хорошо растворимого в крови газа) может проявляться в том,
что уровни выделения СО2 легкими, ЕТСО2 и плазменных РСО2 могут
оставаться повышенными в течение 40 - 60 мин после окончания операции.
Поскольку до 30 - 40 % абсорбированного объема СО2 может оставаться в
организме после десуффляции, изредка ситуация может потребовать даже
продленной ИВЛ и — во всяком случае! — мониторинга газов крови и/или
состава выдыхаемого воздуха.

Гемодинамические проблемы

Развитие изменений гемодинамики во время эндовидеохирургических
операций определяется следующими моментами:

• наличием и выраженностью сопутствующей патологии со стороны
сердечно-сосудистой системы,
видом оперативного доступа,

• уровнем рабочего давления газа в операционном пространстве,
темпом и объемом операционной кровопотери и
методикой анестезии.

Говоря о влиянии на гемодинамику конкретной технологии анестезии,
следует ориентироваться прежде всего на исходное состояние функции кро-
вообращения. Различные сопутствующие заболевания сердечно-сосудистой
системы также существенно усложняют управление кровообращением.
Учитывая общие демографические тенденции, рост доли этой патологии в
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общей структуре заболеваемости, продление сроков активной жизни, данная
проблема явно приобретает сегодня ведущую роль.

Мы далеки от намерения рассматривать здесь детально все возможные
аспекты декомпенсации изначально ущербной гемодинамики под влиянием
анестезии и операции, однако одно обстоятельство хотели бы выделить четко.

В противоположность широко распространенному мнению о «щадящем»
характере эндовидеохирургических вмешательств для сердечно-сосудистых
больных, нужно подчеркнуть их явную опасность именно в этих ситуациях.
Сравнивая и суммируя данные по традиционным и эндовидеохирургическим
операциям в аспекте функциональной нагрузки на организм пациента, можно
сказать: традиционные операции, как более травматичные механически,
обуславливают большую нагрузку в послеоперационном периоде, в том числе
требуют более интенсивного обезболивания. Однако во время самого вмеша-
тельства мы в состоянии вполне адекватно защитить больного от этой
механической травмы.

При эндовидеохирургических вмешательствах складывается диамет-
рально противоположная картина: во время операции создаются экстре-
мальные условия функционирования дыхания и гемодинамики, причем
собственно анестезия в узком смысле слова абсолютно не решает проблему.
В послеоперационном периоде же, напротив, отсутствие выраженных
механических повреждений позволяет быстро вернуть больного в нормальные
функциональные рамки.

Таким образом, функциональная нагрузка при традиционной операции
представляется как бы протрагированной, растянутой во времени, тогда как
при эндовидеохирургическом вмешательстве она носит кратковременный
экстремальный характер. Совершенно ясно, что такой острый тест на
выживание не может быть рекомендован больным с выраженной сопутству-
ющей патологией. Особенно велика опасность для пациентов с высоким риском
развития кардиогенного синдрома малого выброса — лиц, перенесших
инфаркт миокарда, страдающих врожденными и приобретенными пороками
сердца, выраженным атеросклеротическим кардиосклерозом со снижением
фракции выброса, недостаточностью кровообращения, кардиомиопатиями
любого типа, проявлениями электрической нестабильности миокарда в покое
в виде тех или иных нарушений ритма и т. п. Необходимость выявления этих
групп больных обусловливает достаточно широкий список функциональных
исследований сердечно-сосудистой системы, включаемых в процедуру
предоперационного отбора. Во всяком случае, тот или иной вариант
исследования производительности сердца (реография, ЭхоКГ с определением
фракции выброса) представляется абсолютно показанным при наличии
подобных сомнений.

В исследовании С. Hodson с соавт. (1970) во время лапароскопии
пациентам, находящимся под общей анестезией с ИВЛ в постоянном режиме,
в брюшную полость порциями по 1 - 2 литра нагнетали СО2, после каждой
порции измеряя гемодинамические показатели. Рост внутрибрюшного
давления в диапазоне до 20 мм ртп. ст. сопровождался повышением
центрального венозного давления (ЦВД). Последняя величина превышала
внутригрудное давление, что сопровождалось увеличением сердечного
выброса за счет роста венозного возврата и, соответственно, конечно-
диастолического объема желудочков. При этом повышение ЦВД на 3 см вод.
ст. увеличивало сердечный выброс в среднем на 1,1 л/мин. В то же время,
как только внутрибрюшное давление увеличивалось свыше 20 мм ртп. ст.,
ЦВД и сердечный выброс начинали снижаться. По данным М. Holzman с соавт.



I Часть I I I Анестезиологическое обеспечение операции

(1992), таким гемодинамическим рубежом оказалась величина внутрибрюш-
ного давления около 12 - 14 мм pro. ст., что, возможно, обусловливалось
различием исходного волемического статуса или положения тела иссле-
дованных пациентов.

Двухфазный ответ ЦВД и сердечного выброса на повышение внутри-
брюшного давления был математически обоснован и экспериментально
подтвержден М. Takata с соавт. (1990). До тех пор, пока внутрибрюшное
давление не превышает давления в правом предсердии, преобладающую роль
играет снижение емкости вен брюшной полости. Их растяжимость умень-
шается и кровь, содержащаяся в этом обширном депо, мобилизуется, увели-
чивая венозный возврат. Однако при дальнейшем росте внутрибрюшного
давления, превышающем уровень давления в правом предсердии, просвет
нижней полой вены в проекции брюшной полости сдавливается, блокируя
венозный возврат. Снижается сердечный выброс и развивается гипотензия.

Значительно менее выраженными оказываются гемодинамические сдвиги
при забрюшинных эндовидеохирургических вмешательствах.

Дополнительное воздействие на центральную гемодинамику оказы-
вает изменение положения тела больного во время операции. При вмеша-
тельстве на верхнем этаже брюшной полости больного перемещают в поло-
жение Фовлера с подъемом головного конца операционного стола на 20 - 30°.
Эта позиция способствует депонированию крови в венозном русле нижних
конечностей и таза, без своевременной инфузионной поддержки вызывая
снижение венозного возврата и артериального давления. При манипуляциях
в нижних отделах брюшной полости и малом тазе требуется положение
Тренделенбурга. Эта позиция приводит к увеличению притока крови, сопро-
вождается повышением артериального давления. Анестезиологу в данной
ситуации необходимо уменьшить скорость инфузии и по показаниям ввести
вазодилататоры.

Особого обсуждения заслуживает вопрос о влиянии на гемодинамику
возможной гиперкапнии. Как известно, при развитии системной артериальной
гиперкапнии включаются два потенциально конкурирующих механизма
[J.F. Nunn, 1969]. С одной стороны, непосредственный эффект действия повы-
шенного РСО2 на гладкую мускулатуру сосудистой стенки приводит к
снижению ее тонуса и, следовательно, к вазодилатации с падением общего
периферического сопротивления сосудов (ОПСС). С другой стороны,
центральные механизмы неспецифически реагируют на гиперкапнию как на
стрессорный фактор, активируя симпатоадреналовую систему, что приводит
к вазоконстрикции, росту ОПСС и гипердинамии вследствие положительных
ино- и хронотропных влияний на миокард. При этом в обоих случаях
производительность сердца и, соответственно, расход энергии миокардом,
нарастают. При условии исходной функциональной несостоятельности сердца
этот рост производительности обычно осуществляется не за счет нарастания
ударного объема крови, а благодаря увеличению ЧСС. Наступающее при этом
укорочение диастолы закономерно приводит к ухудшению коронарной
перфузии, а при выраженной электрической нестабильности миокарда
становится возможным развитие различных тахиаритмий.

Вопрос об операционной кровопотере, пожалуй, не несет при эндо-
видеохирургических операциях никакой специфики. Мы хотели бы только
подчеркнуть необходимость при возмещении кровопотери любого объема
ориентироваться не на ее расчет или прямое измерение, а на достижение
изоволемической гемодилюции. После впечатляющих результатов S. Tice
(1970), впервые продемонстрировавших параболическую форму кривой


