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К. А. АКУНЦ

ВЛИЯНИЕ ЭНДОТРАХЕАЛЬНОГО НАРКОЗА И ОПЕРАЦИИ 
НА КИСЛОТНО-ЩЕЛОЧНОЕ РАВНОВЕСИЕ КРОВИ

Согласно данным некоторых авторов [1. 2. 3. ID, II] наркоз с искус
ственной легочной вентиляцией, при субъективном контроле последней, 

j почти неизменно сопровождается повышением pH крови за счет 1ыха- 
тельного алкалоза (легочной гипервен тиляпии ). По мнению других авто
ров [6]. дыхательный алкалоз ведет к метаболическому ацидозу.

Изменения РСО2 составляют физиологическую основу мозгового 
I кровообращения; СО» играет важную роль в сохранении постоянства 

внутренней среды, а также в метаболизме мозговой ткани [13, I I, 16]. 
Обязательное участие СО2 в жизненных функциях организма является 

[ одной из причин того, что ряд анестезиологов (4, 5, 6. 8] принципиально 
II возражает против проведения наркоза в условиях легочной гипервенти-

ЛЯШ1И.

.Исследованиями И. Е. Бурова [1|, В. А. Гологорского [3]. Е. С. Piece 
[12], Н. R. Terry [15] отмечено отсутствие нарушения мозгового крово- 
обрашеяия. аноксии мозга и метаболического ацидоза во время наркоза 
при легочной гипервентиляции. Однако вопрос искусственной легочной 
вентиляции и связанного с ней изменения кислотно-щелочного равнове
сия крови при наркозе и операции остается одним из актуальных.

В целях изучения влияния наркоза с искусственной легочной вен- 
I тиляпией и операции на величины некоторых показателей кислотно-ше- 
|гдрчного равновесия, гемодинамики и оксигенацию крови нами исследо

вано 38 гинекологических больных. Возраст больных колебался от 20 
по 76 лёт. Больные оперировались по поводу различных заболеваний 
женских половых органов.

■Показатели кислотно-щелочного равновесия исследовались в капил- 
I лярвой крови на аппарате микро-аструп до начала наркоза, спустя 

10—30 мин. после интубации и на травматичном этапе оперативного 
i вмешательства. Определялись следующие показатели квелотно-шелоч- 
? кого равновесия крови: концентрация водородных конов (pHi. пар- 
кцдалыюс давление углекислого газа (рСО2), избыток кислот или ще

лочен (BE), уровень стандартных (ЗВ) и истинных (АВ) бикарбонатов 
плазмы. Помимо этого проводилась непрерывная бескровная оксигемо
метрия и не реже чем через 5 минут определялись величины артериаль- 

I кого давления и частоты пульса.
У 19 больных исследования проводились во время эпдотрахсально- 

го зфнрно-кислородного наркоза при полуоткрытом контуре дыхатель- 
1к»й системы наркозного аппарата, у 19----- во время того же. но при от-
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крытом контуре дыхательной системы наркозного аппарата. Во всех 
случаях искусственная легочная вентиляция осуществлялась ручным спо
собом.

Наркоз проводили на уровне II 1ь Помимо ЭЭГ глубину наркоза 
определяли по данным гемодинамики, состоянию .’.рачков, склер, кожи, 
мимике больных, а также учитывали возможность войти в контакт с 
больными.

Из-за отсутствия общедоступного аппарата, позволяющего контро
лировать легочную вентиляцию, во избежание резкой гнпервентиляции 
легких при эндотрахеальном эфирно-воздушном наркозе с применением 
релаксантов мы применяли такой минимальный объем легочной венти
ляции. который позволяет поддерживать исходный уровень кислородно
го насыщения крови. При этом мы руководствовались тем, что степень 
насыщения артериальной крови кислоро юм является основным показа
телем эффективности внешнего дыхания [7]. При таком проведении ис
кусственной легочной вентиляции наблюдались следующие варианты 
динамики оксигенации крови:

I При применении минимального объема искусственной легочной 
вентиляции, обеспечивающей исходный уровень кислородной насыщен
ности крови, проявления гяпо- или гипорвентилякив отсутствовали.

2. Вентиляция, поддерживающая исходный уровень насыщения кро
вя кислородом, вызывала повышенную элиминацию СО^.

3. Минимальный объем легочной вентиляции, поддерживающий ис
ходный уровень оксигенации крови, не обеспечивал достаточную элими
нацию СОз.

4. Несмотря на достаточный объем подачи наркозной смеси, отме
чены проявления гиперкапнии и снижение показателя оксигенации крови.

5. При достаточной подаче наркозной смеси и хорошем общем со
стоянии больной наблюдалось падение оксигенации крови.

В первом случае, который встречался реже второго, мы полагали, 
что имела место адекватная или близкая к «ей легочная вентиляция. С 
началом операции ֊объем легочной вентиляции увеличивали, чтобы дать 
организму возможность компенсировать метаболический ацидоз, возни
кающий при оперативном вмешательстве.

Во время наркоза у больших преобладал второй вариант динамики 
газообмена. У этих лиц наблюдались алые слизистые, пролонгированное 
апноэ и отсутствие нежелательных явлении, могущих возникнуть при 
чрезмерной гипервентиляции. Мы всегда старались легочную вентиля
цию поддерживать на данном уровне.

Если минимальный объем легочной вентиляции обеспечивал сохра
нение исходного уровня оксигенации крови без достаточной элиминация 
СОа (пункт 3). то за счет повышения оксигенации крови мы увеличивали 
легочную вентиляцию, поддерживая ее ла том уровне, на котором исче
зали явления гиперкапнии. Описанные в пунктах 4 н 5 нарушения встре
чались крайне редко, однако при этом .мы считали положение чрезвычай
ным и немедленно принимали меры для их устранения.
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В данной статье приводится анализ показателей гемодинамики и 
-оксигенации крови в момент исследования кислотно-щелочного равно
весия крови. Величины этих показателей, выявленные во время изучения 
кислотнОщхслочного равновесия, за редким исключением, являются ха
рактерными ьчя данного этапа исследования.

У больных, исследованных до начала эндотрахеального эфирно-кис- 
,дородного наркоза с искусственной легочной вентиляцией, средние вели

чины показателей кислотно-щелочного равновесия, артериального давле
ния и оксигенации крови были в пределах нормы (табл. 1),

Таблица 1 
Средние величины некоторых показателей кислотно-щелочного равновесия, гемодина
мики и оксм1*енаши( крови у гинекологических больных перед началом зндотрахсаль- 

,мого эфпрно-кнелородного наркоза, во время него, оперативного вмешательства и 
степень достоверное!и сдвигов
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Во время зндотрахеалиного эфирно-кислородного наркоза с ручным 
способом легочной вентиляции выявлен (во средним величинам) деком
пенсированный дыхательный алкалоз, нормальные величины показате- 

,лен артериального давления и оксигенации крови (табл. I).
Во время наркоза у большинства больных наблюдалось увеличение 

pH. БВ. а также уменьшение рСО2. АВ, артериального давления и уро
женке пульса.

При статистической оценке указанных сдвигов выявлено достовер
ное снижение величин рСО2 (Р<0,001), АВ (Р<0.01), максимального 

артериального давления (Р<0,05) и-повышение pH (Р<0.001).
На травматичном этапе оперативного вмешательства у больных от- 

мечеиа (по средним величинам) повышенная компенсация .метаболиче
ского ацидоза, нормальные величины артериального давления, оксигена
ции крови и частый пульс (табл. 1).

Чтобы определить на травматичном этапе оперативного вмешатель
ств;՛., какие изменения кислотно-щелочного равновесия наслаиваются на 
бге. которые вызваны эндотрахеальным эфирно-кислородным наркозом с 
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искусственной легочной вентиляцией, сравнивались результаты иссле
дования. выявленные на указанных этапах При этом под влиянием опе
рационной травмы обнаружено статистически достоверное уменьшение 
лишь pH (Р<0.01). ВЕ, 5В (Р<0.001) и уроженке нхльса (Р<0.01 >

До начала эндотрахеальиого эфирно-воздушного наркоза с ручным 
способом искусственной легочной вентиляции, за исключением частого 
пульса, средние величины определяемых показателен были в пределах 
нормй (табл. 2).

Т л 6 л и п :» 2 
('редине величины некоторых показателен кпелотноииглочиого рзипомеи и. гсмолнии- 
мнки оксигенации кропи у гннсколагпческнх больных перед началом энхотрлхе.чль- 
шно эфпрни-тсиушного наркоза, ио премн пего, опертинного иыешатсльстоп в сте

пей». дос топорности сдвигов

Этапы нс- 
слслоалкня pH рСО. мн 

рг. ст.
ВЕ 

к-мсв л 
крови

5В 
м-ж» л 
плазмы

пясеш
!

Г Н
М

<*П Н
У Н

нО
,

М
ак

си
ма

ль
-

•. 1
М

М
 |»ь

 ст
.

М
нл

ни
дл

ь-
 

но
е А

. Л
. 

ми
 рг

. ст
.

П
ул

ьс
 п 

Г

„ М 7.38 35.6 1.1 21.9 20.2 95 143 90 98
. _7Г 5 =0.04 = 6.2 -*-1.7 * 1.4 ± 2.2 0 2= 20 ±13 = 17

=0.04 = 1.5 =0.1 ± 0.3 ± 0.5 0 = 1 ± 4 = 4

м 7,43 28.5 -1.5 21.8 18,6 94 127 89 95
Во время 5 =0.05 = 7.3 =0,6 = 0.9 = 3.1 = 3 = 16 = 12 = 11
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Р <0,001 <0.01 >0,05 >0.05 >0.05 <0.01 >0,05 >0,05 >0.05

М 7.45 26.8 —3.5 20.4 18.1 94 122 84 86
Во время 5 =0.08 = 9.3 =0.2 = 1,7 = з.з= з = 20 = 14 = 10
операции ю =0.02 = 2.2 =0.4 = 0,4 = 0.8 = 0,7 — 6 = 5 = 3

Р >0.05 >0.05 <0,001 <0,001 >0,05 >0.05 >0,05 >0.05 <0.0?

Во время эндотрахеальнбго эфирно-воздушного наркоза с ручным 
способом искусственной легочной вентиляции у обследованных больных 
выявлен (по средним величинам) компенсированный дыхательный алка
лоз, нормальные величины показателей артериального давления, окси
генации крови и частый пульс.

По сравнению с исходными дачными во время наркоза чаще наблю
далось повышение pH. минимального артериального давления, а также 
снижение рСО2, ВЕ, АВ. оксигенации кроаи. максимально:-» артерии.эн
ного давления н уроженце пульса.

При статистической опенке результатов исследован и я выявлено до
стоверное снижение рСО2, максимального артериального давления 
(Р<0.01). а также повышенно pH крови (Р<О.ООГ).

Во время оперативного вмешательства пол эндотрахеи л ьлым уфир- 
но-воздушпым наркозом с искусственно։) легочной вентиляцией отмечена 
повышенная компенсация метаболического ацидоза, нормальные золи- 
чины артериалыюго давления и оксигенации крови, а также частый 
пульс (табл. 2).
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? По сравнению с данными, выявленными при наркозе на травмати
ческом этапе оперативного вмешательства, обнаружено статистически 
достоверное снижение лишь величин показателен ВЕ. 8В (Р<0.001) л 
урежлш.е пульса (Р<0.01).

Независимо от степени легочной гипервентнляцин (снижения рСО2 
крови). при обоих вилах наркоза сдвиги pH крови были вызнаны только 
дыхательным компонентом кяслЬтно-шслочного равновесия; во время 
оперативного вмешательства к указанным изменениям прибавились ме- 

.тпболнчеекие нарушения, степень выраженности которых находится и 
прямой зависимости от операционной травмы. Так, независимо от вида 
наркоза у больных, подвергшихся относительно травматичным опера
тивным вмешательствам, выявлен метаболический ацидоз по ВЕ и 8В 

иР<и,0011. У исследованных при менее травматичных оперативных вме- 
двагельствах лиц метаболический ацидоз выявлен только по ВЕ 
(Р<0.01).

Нарушение гемодинамики и оксигенации кровя встречалось у еди
ничных больных и было связано со значительной кровопотерей, трав
матичностью оперативного вмешательства или глубиной наркоза.

Во время оперативного вмешательства возникновение метаболиче
ского ацидоза мы не считаем следствием имевшегося дыхательного ал- 
калоза. Дыхательные расстройства кислотно-щелочного равновесия ком
пенсируются почечным путем, который является менее совершенным 
и требует более продолжительного времени [9]. По-видимому, 10—30 мин. 
легочной гипервентиляции до начала операции недостаточно для возник- 
иовения компенсаторного метаболического ацидоза. С началом опера
тивного вмешательства возникает метаболический ациДоз, который ком
пенсируется уже имевшимся дыхательным алкалозом. Необходимость 
легочной пгперйентиляцин подтверждается и тем. что \ больных, опе
рированных в условиях адекватной вентиляции или недостаточной ги
первентиляции легких, возникший метаболический ацидоз привел к бо
лее глубоким нарушениям кислотно-щелочного равновесия со значи
тельным отклонением за пределами компенсации из-за отсутствия ком
пенсаторного дыхательного алкалоза.

В ы в о д ы

1. Эндотрахеальный наркоз с искусственной вентиляцией легких, 
обеспечивающий исходный уровень оксигенации крови, вызывает дыха
тельный алкалоз без нарушения показателей метаболического компо
нента кислотно-щелочного равновесия, гемодинамики и оксигенации 
крови. Гипокапния (дыхательный алкалоз) более выражена при эфнр- 
по-кислородном. чем прц эфир но-воздушном наркозе.

2 Под влиянием оперативного вмешательства, независимо от вида 
наркоза, возникает метаболический аци юз. степень выраженности ко
торого прямо пропорциональна травматичности оперативного вмеша
тельства.
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3. Умеренная легочная гипервентиляния во время наркоза необхо
дима для обеспечивания компенсации метаболического ацидоза, возни
кающего при операции.

11 Московский государственный
медицинский институт Поступило 28.У11 1965 г.
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1;ՆԴՈՏՐԱԽԵԱ1. ՆԱՐԿՈ<»Ի ԵՎ ՕՊԵՐԱՑԻԱՅԻ ԱՋԴԵՑՈԻԹՅՈԻՆՈ ԱՐՅԱՆ 
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Ա մ փ О փ ո ։ if

Հոդվածում րհրված են կապ իք յարային արյան թթվա֊հ իմային հավ шиш- 

րակյոության ոաումնասիրության արդյունքներ՛ը էնդոարաիւեալ կֆիր-թթվա
ծնային ե կֆիր-ոդային նարկոզի ժամանակ։

П ւ.ս ումն ա и ի ր ո։ թ յան արդյունքների անալիզը հիմք Լ տալիս եզրակացնելու, 
որ թոքերի չափավոր արհեււէոական հիպերվենտիլաէյումր հանդիսանում է ան
հրաժեշտ անեսթեղիոլոդիական միջոց, որր թույլ Լ աալիս հասնելու օպերա
ցիայի <fամանակ աո աջացած մ ետարոլիկ ացիդոզի կոմպենոայլիայի։
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