
О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 0 6 ,  I I ;  5 — 6 191

О б з о р ы

В статье приводятся основные сведения о проблеме гиперэргического аспирационного пневмонита (синдрома Мендель!
сона) в акушерско!анестезиологической практике. Описываются изменения со стороны желудочно!кишечного тракта
во время беременности и родов. Рассматриваются вопросы патофизиологии и механизмы аспирации. Подробно анали!
зируются существующие методы профилактики. Приводятся новые правила предоперационной подготовки пациентов
при плановом проведении анестезии операции кесаревого сечения. Ключевые слова: гиперэргический аспирационный
пневмонит, синдром Мендельсона, анестезия, аспирационные осложнения, операция кесаревого сечения.

This paper gives basic data on the problem of hyperergic aspiration pneumonitis (Mendelson's syndrome) in obstetric anes!
thesiological practice. It describes changes in the gastrointestinal tract during pregnancy and labor. The pathology and mech!
anisms of aspiration are considered. The existing preventive methods are analyzed in detail. The new regulations of preopera!
tive preparation of patients for planned anesthesia at cesarean section are presented. Key words: hyperergic aspiration
pneumonitis, Mendelson's syndrome, anesthesia, aspiration complications, cesarean section. 
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За счет аспирации относят от 10 до 34% всех
случаев смерти при анестезии. К примеру, опрос
анестезиологов в Новой Зеландии показал, что
более 71% респондентов сталкивались с пробле!
мой аспирации, по крайней мере, один раз, а неко!
торые даже до десяти раз [1]. Сам по себе аспира!
ционный синдром занимает в структуре
материнской смертности от 1 до 2%. В Германии
на основании 40 сообщений об аспирации желу!
дочного содержимого можно рассчитать, что час!
тота аспирации составляет 1:2188 случаев (40 слу!
чаев у 78 516 пациентов, подвергнутых общей
анестезии во время проведения операции кесарева
сечения в период с 2000 по 2002 гг.) [2]. Периоди!
ческие сообщения конфиденциального опроса по
материнской смертности, проводимого среди ане!
стезиологов Великобритании, выявляют прогрес!
сивное снижение частоты летальных исходов от
аспирации: 18 смертей в 1964—1966 гг., 11 смертей
в 1976—1978 гг., 1 смерть в 1991—1993 гг., 1 смерть в
1997—1999 гг. и 1 смерть в 2000—2002 гг. [3].

В любой клинике может встретиться такое
сочетание, когда нарушены гортанные рефлексы и
на этом фоне возникает рвота или регургитация, в
частности, в акушерской практике.

Изменения во время беременности и родов.
Желудочно!кишечный тракт. При беремен!

ности пассаж пищи по пищеварительному тракту

замедлен, кислотность желудочного сока повыше!
на и возникновение регургитации облегчено. По!
чему это происходит? 

Во!первых, желудок и кишечник значитель!
но смещены кверху из!за увеличения матки, а ось
желудка меняет свое вертикальное положение на
горизонтальное. Это приводит к увеличению вну!
трижелудочного давления и к изменению пище!
водно!желудочного угла, что может закончиться
несостоятельностью антрального сфинктера. 

Во!вторых, тонус и моторика желудка сниже!
ны так, что эвакуация желудочного содержимого
замедлена. Беременность сопровождается прогрес!
сирующим ростом прогестерона. Кроме благотвор!
ного влияния на кровообращение и функцию
внешнего дыхания, есть и отрицательная сторона.
Под действием прогестерона замедляется мотори!
ка пищеварительного тракта и уменьшается тонус
гастроэзофагального сфинктера.

В!третьих, секреторная активность желудка
(кислота, хлориды и ферменты) к концу беремен!
ности повышается. 

Роды сами по себе не вызывают изменений
функции желудка. Однако боль и беспокойство,
положение тела и множество лекарств, принимае!
мых перорально и вводимых парентерально, мо!
гут, сочетаясь, вызвать задержку эвакуации желу!
дочного содержимого. 
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Изменение функций желудка особенно за!
метно во время и после родов. В родах и ближай!
шем послеродовом периоде время опорожнения
желудка несколько удлиняется. Время эвакуации
желудочного содержимого возвращается к норме
уже спустя 18 часов после родоразрешения. Кис!
лотность и остаточный желудочный объем уже
спустя 8 часов после родов не отличаются от тако!
вых показателей у небеременных женщин. Таким
образом, родильницу в раннем послеродовом пе!
риоде следует рассматривать как пациентку «с
полным желудком». 

Патологическая физиология. История во!
проса весьма поучительна. Впервые, аспирацию
желудочным содержимым, как причину смерти,
привел Джеймс Янг Симпсон в 1848 г. Первое
описание аспирации при анестезии появилось
только в 1853 г. 

Опыт медицины Первой мировой войны так!
же внес свою лепту в исследование этой пробле!
мы. В 1920 г. M. C. Winternitz et al. отметили сход!
ство между повреждением легочной ткани при
вдыхании боевых отравляющих веществ и при
развитии пневмонии [4]. Эту малоизвестную ра!
боту, как ни странно, можно считать первым экс!
периментальным исследованием механизмов по!
вреждения легких при аспирационных
пневмонитах. Следующее описание аспирацион!
ных осложнений, но уже более осмысленное, при!
водит C. C. Hall, который в 1940 г. ввел термин
«химический пневмонит». Начало систематичес!
кому изучению аспирационного гиперэргического
пневмонита положило исследование нью!йорк!
ского акушера Кёртиса Мендельсона, который
фактически подтвердил, что тяжесть поврежде!
ния легких уменьшается при нейтрализации же!
лудочного содержимого. Он анализировал 66 слу!
чаев аспирации при общей анестезии в родах и
показал, что при этом возникают два вида аспира!
ционных осложнений. 

Первый, более редкий, — обструкция дыха!
тельных путей пищевыми массами — не отличает!
ся от аспирационных синдромов в других разде!
лах медицины. 

Второй, получивший название синдрома
Мендельсона, — астмоподобная реакция на кис!
лое желудочное содержимое — аспирационный
гиперэргический пневмонит. 

К. Мендельсон предложил также основные
принципы профилактики аспирационных пнев!
монитов, которые впоследствии превратились в
незыблемые акушерские догмы. Для пользы даль!
нейших рассуждений мы позволим процитиро!
вать первоисточник [5]: 

а) не кормить рожениц, а при необходимости,
использовать парентеральное питание; 

б) шире пользоваться местным обезболива!
нием родов, когда оно показано и выполнимо;

в) ощелачивать и опорожнять желудок от со!
держимого до наркоза;

г) грамотно проводить наркоз, хорошо пред!
ставляя опасность аспирации при введении в нар!
коз и при пробуждении; 

д) иметь в родильном зале соответствующее
оборудование: наклоняющийся стол, отсос, ла!
рингоскоп и бронхоскоп;

е) дифференцировать два вида аспирацион!
ных синдромов и применять срочную терапию
при каждом из них. 

Введение принципов Мендельсона в клини!
ческое акушерство и анестезиологию, безусловно,
носило положительный характер. Кроме клиниче!
ской настороженности и разработки принципов
борьбы с аспирацией желудочного содержимого,
остановило беспорядочный характер кормления
женщин в родильных залах. Но, что тогда можно
считать рациональным и безопасным режимом
кормления в родах? Оправдан ли один вариант
подхода ко всем женщинам, которым предстоят
операция кесарева сечения или роды? 

Первое, что получило широкое распростра!
нение в родильных залах, — строгий голод: запрет
какого!либо приема пищи и жидкости. Можно не
удивляться широкому распространению этого
приема, так как техника его выполнения довольно
проста и, кроме строгости, не требует никаких ма!
териальных и интеллектуальных затрат. 

Сторонники этих строгих мер считают, что,
исключив еду и питье, они уменьшают вероят!
ность возникновения аспирационных осложне!
ний. Какова частота аспирационных осложнений
там, где свято чтят заветы Мендельсона? 

Прискорбно, но факт, что в последние деся!
тилетия в некоторых экономически развитых
странах анестезия вышла на первое место среди
причин материнской смертности. Строгие огра!
ничительные тенденции 40!х годов не привели к
ожидавшемуся серьезному снижению частоты
материнской смертности от аспирационного
пневмонита. J. S. Crawford [цит. по 32] показал,
что с момента введения строгих «голодных» ре!
жимов в родильных залах уровень материнской
смертности от аспирационного синдрома не
только не уменьшился, но даже периодически
возрастает. Несмотря на ночное голодание, у
25% женщин, которым предстоит операция кеса!
рева сечения, объем желудочного содержимого
составляет более 25 мл и рН — меньше 2,5, т. е.
они составляют серьезную группу по аспирации
или регургитации кислым желудочным содер!
жимым. 

Строгая политика голодания в родах являет!
ся скорее результатом консерватизма, чем вдум!
чивого отношения к проблеме. Длительное голо!
дание вызывает увеличение секреции
желудочного сока, а отсутствие питья серьезным
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образом замедляет эвакуацию желудочного содер!
жимого по пищеварительному тракту. Когда такой
«голодный» состав желудочного содержимого ас!
пирируется, следует ожидать более тяжелого тече!
ния синдрома Мендельсона. Сторонникам «самых
строгих правил» наверняка будут интересны ре!
зультаты исследований, когда пациенткам за не!
сколько часов до операции назначался легкий зав!
трак из чая и сухарей и при этом не было отмечено
значительного увеличения объема и кислотности
желудочного содержимого по сравнению с «го!
лодной» группой [6]. 

Пересмотреть традиционные взгляды на
принципы профилактики аспирационных ослож!
нений заставила случайная находка при исследо!
вании эффективности премедикации диазепамом
в зависимости от способа его введения [7]. В
группе пациенток, которые принимали диазепам
внутрь, запивая 50 мл воды, объем и кислотность
желудочного содержимого были значительно ни!
же. Понадобился такой «изощренный» экспери!
мент, чтобы только в 1982 г. смогли прийти к вы!
воду, что прием воды за 2 часа до операции
оказывает благоприятное влияние на этих паци!
ентов. Следует отметить, что сам по себе диазе!
пам также уменьшает объем и кислотность желу!
дочного содержимого, но этот эффект оказался
менее выраженным, чем прием нескольких глот!
ков воды. 

Вода является нейтральной жидкостью, ко!
торая быстро покидает желудок, увлекая за собой
его содержимое. К тому же, вода разводит желу!
дочное содержимое, повышая его рН. Холодная
жидкость стимулирует перистальтику и ускоряет
опорожнение желудка, поэтому некоторые акуше!
ры дают роженицам периодически сосать ледяные
шарики. Мы не оригинальны в своих рекоменда!
циях, так как E. M. Grady и A. G. Macdonald сове!
туют назначение 100 мл воды за 2 часа до вводно!
го наркоза [8]. Но предложено это было только в
1988 г. Промежуток 2 часа представляется слиш!
ком значительным. 

Безусловно, что тяжесть аспирационных
пневмонитов в какой!то степени, кроме кислотно!
сти, зависит еще и от объема аспирата. Аспирация
0,6 мл/кг желудочного содержимого, рН которого
равен 1, приводит к слабым клиническим проявле!
ниям, в большинстве случаев рентгеннегативным
и не требующим лечения. Аспирация 0,8 мл/кг ха!
рактеризуется тяжелым течением синдрома Мен!
дельсона и высокой степенью летальности. 

В большинстве случаев регургитация явля!
ется грозным осложнением, не менее опасным,
чем рвота. И не случайно в английской анестезио!
логической литературе к термину «регургитация»
часто добавляют эпитет «silent» — немая, безмолв!
ная. Она может быть причиной очень многих рес!
пираторных осложнений не только во время про!

ведения анестезии, но и в раннем послеопераци!
онном периоде. 

Замедление эвакуации желудочного содер!
жимого в послеоперационном периоде может зна!
чительно увеличивать риск как аспирации, так и
регургитации [4]. Все будет зависить от степени
выраженности в данный момент постнаркозной
депрессии. Задержка в опорожнении желудка вы!
зывает его расширение. Это приводит к растяже!
нию механорецепторов гладкомышечных волокон
стенки желудка и через стимуляцию вагуса прово!
цирует тошноту с последующей рвотой. 

Механизмы аспирации. Пищевые массы ас!
пирируются больными при рвоте и регургитации
— пассивном пищеводном рефлюксе. 

Зонд, однократно введенный в желудок, не
может служить абсолютным гарантом того, что
при возникновении рвоты наша пациентка будет
застрахована от аспирации. Более того, зонд после
извлечения оставляет ослабленным гастроэзофа!
гальный сфинктер. 

Беременные, у которых отмечаются частые
эпизоды отрыжки, составляют серьезную группу
риска по развитию данных осложнений. 

Анестезиологам достаточно хорошо знакома
ситуация у родильниц, когда поверхностная аналь!
гезия, расширение шейки матки или даже попытка
сесть могут быть достаточными для возникновения
рвоты. Последнюю также часто провоцируют эпи!
дуральная и спинальная анестезии. Это является
большей частью результатом развивающейся арте!
риальной гипотонии [9]. 

При сохранении рефлекторной регуляции,
возникающий в момент рвоты ларингоспазм и
поднятие мягкого нёба препятствуют попаданию
рвотных масс в дыхательные пути. Эти защитные
реакции значительно ослабевают при введении
наркотических анальгетиков в родах. 

Регургитация, или пассивный желудочно!
пищеводный рефлюкс, возникает, когда давление
в желудке выше, чем в пищеводе и глотке, а есте!
ственные сфинктеры открыты. 

При каждом вдохе внутрижелудочное давле!
ние бывает на 15—25 см вод. ст. выше внутрипи!
щеводного, и если бы природой не было придума!
но специальных препятствий, то с каждым вдохом
возникал бы желудочно!пищеводный рефлюкс.
Однако этому препятствуют пищеводно!желудоч!
ный угол, играющий роль клапана; кардиальный
сфинктер, расположенный ниже диафрагмы и на!
ходящийся под высоким внутрибрюшным давле!
нием; слизистый клапан!розетка вокруг кардии,
образующий особый тонус и имеющий собствен!
ную мышечную оболочку, и, наконец, сдавление
пищевода в диафрагмальном отверстии. При бере!
менности повышение внутрибрюшного давления
и поднятие купола диафрагмы изменяют пище!
водно!желудочный угол, а значит, несколько
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уменьшают эффективность этого защитного меха!
низма. Желудочно!пищеводный сфинктер имеет
длину от 2 до 5 см и движется вверх при вдохе и
вниз при выдохе. Он простирается выше и ниже
диафрагмы, и давление его сжатия во много раз
превышает давление внутри желудка. 

У здоровых небеременных женщин внутри!
желудочное и внутрипищеводное давление со!
ставляют, соответственно, около 20 и 2 см вод. ст.
Следовательно, не будь сфинктера, происходил
бы обратный ток жидкости (рефлюкс) под давле!
нием около 18 см вод. ст. Но усилие желудочно!
пищеводного сфинктера составляет около 55 см
вод. ст., и его с избытком (свыше 30 см вод. ст.)
хватает, чтобы препятствовать регургитации. 

Иные соотношения наблюдаются у беремен!
ных, особенно у имеющих повышенную кислот!
ность желудочного содержимого. У них внутриже!
лудочное давление на 6—7 см вод. ст. выше, а
сфинктерное — на 10 см ниже нормального, благо!
даря чему барьерное различие, препятствующее
регургитации, снижается почти вдвое. У беремен!
ных довольно часто регистрируется гастроэзофа!
гальный рефлюкс, который исчезает спустя 8 ча!
сов после родоразрешения. Изжога, довольно
часто встречающаяся у беременных, уменьшает ба!
рьерное различие еще в два раза [10]. Эти женщи!
ны должны составлять серьезную группу риска. 

Возникновению регургитации у рожениц
способствует замедление пассажа пищи, которое
принято связывать с увеличением внутрибрюш!
ного давления. Если организм действительно за!
думан как саморегулирующаяся система, то уве!
личение внутрибрюшного давления должно
вызывать ответный рост давления сфинктера
[11]. Это действительно происходит, к примеру,
при асците, когда эвакуация асцитической жид!
кости или назначение мочегонных препаратов
приводит к уменьшению давления сфинктера.
При проведении лапароскопии отмечается уве!
личение тонуса сфинктера в момент раздувания
брюшной полости углекислым газом [12]. При
беременности же, напротив, с увеличением сро!
ка и ростом внутрибрюшного давления прогрес!
сивно снижается тонус сфинктера. Рост внутри!
желудочного давления начинается в ранние
сроки и не связан с ростом беременной матки
[13]. Следовательно, механический фактор при
этих нарушениях не столь значительный, как
гормональный. Это подтверждает тот факт, что
уровень барьерных давлений возвращается к
норме только спустя 6 недель после родов [14],
то есть после окончательной нормализации про!
гестерон!эстрогеновой активности. Последняя
гипотеза подтверждается снижением давления
сфинктера у женщин, принимающих перораль!
ные гормональные контрацептивы [15], что, кро!
ме всего прочего, также необходимо учитывать

при подготовке их к плановым оперативным
вмешательствам. 

В гормональных влияниях следует винить не
только прогестерон. Интересно, что у беременных
плацента довольно активно синтезирует гастрин
[16]. Таким образом, любой вид плацентарной не!
достаточности уменьшает секрецию гастрина и за!
медляет моторику желудочно!кишечного тракта.
Известно, что между уровнем кислотности и ко!
личеством гастрина имеется обратно пропорцио!
нальная зависимость, а кислотность желудочного
сока при беременности может возрастать. Вероят!
но, что снижение уровня гастрина сопряжено не
только с уровнем кислотности желудочного со!
держимого. Гистамин вызывает резкое увеличе!
ние кислотного компонента секреции. В этой свя!
зи, аспирация желудочного содержимого у
беременных с преэклампсией всегда сопряжена с
большей опасностью. 

Давление желудочно!пищеводного сфинкте!
ра падает до своей самой низкой отметки в сроке
36 недель беременности, а это не всегда сопровож!
дается максимальным снижением рН желудочно!
го содержимого. Сложные механизмы регуляции
тонуса желудочно!пищеводного сфинктера долж!
ны привести нас к мысли, что если на данном эта!
пе мы не можем серьезно и в короткий срок увели!
чить его эффективное давление, то, по крайней
мере, должны избегать там, где это возможно, си!
туаций и средств, уменьшающих его тонус. 

Механизмы нарушения дыхания. После по!
падания в дыхательные пути желудочного содер!
жимого отмечаются нарушения дыхания и крово!
обращения. В то же время, частота аспирационных
осложнений может быть гораздо выше, если учесть,
что часть аспираций во время анестезии остается
незамеченной. Часть из них может действительно
пройти бесследно, если pH желудочного сока > 2,5
[10]. Аспирация опасна не столько механическим
препятствием дыханию, сколько немедленными
рефлекторными реакциями и последующим пнев!
монитом, то есть преимущественным отечно!вос!
палительным поражением интерстициальной, пе!
риальвеолярной и перибронхиальной ткани. 

Первичная реакция на кислое желудочное
содержимое в легких — это ларинго! и бронхос!
пазм, а также брадиаритмия, которые возникают
как вагальный рефлекс на раздражение дыхатель!
ных путей, что приводит к спадению легочного си!
нуса. Нарушение вентиляции проявляется тахип!
ноэ, диспноэ, клокочущим дыханием и цианозом
[17]. После этого может наблюдаться короткий
бессимптомный период, а затем начинается до!
вольно характерная клиника гиперэргического
пневмонита. Гиперэргическое течение пневмони!
та у рожениц обусловлено, с одной стороны, зна!
чительным увеличением внесосудистой воды в
легких, которое присутствует еще до попадания
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желудочного содержимого. В последующем это
способствует более значительному интерстици!
альному отеку и увеличивает тяжесть острого по!
вреждения легких. С другой стороны, пневмонит,
как реакция легочной ткани, зависит от иммуно!
логического фона, создающегося беременностью,
что во многом определяет последующий сценарий
синдрома системной воспалительной реакции. 

Рентгенография может помочь в диагности!
ке аспирационных пневмонитов. И хотя призна!
ков, отличающихся от обширных двухсторонних
пневмоний чаще всего нет, рентгенологическая
картина может быть разной в зависимости от по!
ложения тела больной на момент аспирации. Мо!
жет также выявляться диффузное пятнистое за!
темнение с преимущественным поражением
правого легкого: в него чаще попадает кислое же!
лудочное содержимое. Аспирация твердым желу!
дочным содержимым обычно проявляется пол!
ным или частичным ателектазом целого легкого
либо его доли. Рентгенологические подтвержде!
ния аспирационного пневмонита были найдены в
38% случаев аспирации. Правосторонние пораже!
ния регистрировались чаще, чем левосторонние
[18]. Более того, проявление этих изменений в
ранние сроки после оперативного вмешательства
сразу же должны насторожить врача в отношении
имевшей место скрытой аспирации. 

Как и всякое критическое состояние, аспира!
ционный синдром не ограничивается только пора!
жением дыхания. В связи с гипоксией довольно
рано присоединяется нарушение реологических
свойств крови, ведущее к гиповолемии, метаболи!
ческому ацидозу, коагулопатии. Среди причин
отека легких может быть также высокая степень
легочной гипертензии. 

Макроскопические изменения в легких по!
сле аспирации кислым желудочным содержимым
включают очаги ателектазов, участки кровоизлия!
ний и некроза. Степень этих проявлений зависит
от рН аспирационного материала. При рН желу!
дочного содержимого < 1,2 отек легких выявляет!
ся в 90% случаев [19]. Когда рН аспирата < 1,1, по!
верхность легких выглядит, в буквальном смысле,
изъеденной. Микроскопически отмечается пери!
бронхиальная инфильтрация лейкоцитами, альве!
олы теряют свою структурную форму, увеличива!
ются в размерах и заполняются экссудатом.
Отмечается спазм легочных артерий. 

Профилактика. Напрашивается вполне ло!
гичный вывод, что, избегая выполнения общей
анестезии, мы предотвращаем аспирационные ос!
ложнения. Все это, действительно, было бы так
просто и легко осуществимо, если бы не возника!
ло серьезных ситуаций, в которых проведение ре!
гионарной анестезии противопоказано. 

В профилактике синдрома Мендельсона
придается также значение применению антацид!

ных средств. Прием антацидов сопровождается
повышением рН желудочного содержимого выше
критического уровня. Но этот прием не может
считаться самым рациональным, поскольку до!
стигается ценой увеличения объема желудочного
содержимого, в большей или меньшей степени га!
зообразованием и перегрузкой организма ионами
водорода. 

Интересна статистика, что восемь из девяти
женщин, умерших в Великобритании в период с
1973 по 1975 г. от аспирационных осложнений, до
начала анестезии получали рекомендованные до!
зы антацидов [20]. Поубавилась и эйфория 80!х гг.
прошлого столетия вокруг трисиликата и окиси
магния. Было показано [13], что инстилляции в
легкие собак трисиликата магния вызывает тяже!
лые химические пневмониты. Появляется все
больше клинических сообщений, где описывают
тяжелые поражения и смерть после аспирации
желудочного содержимого, в котором присутство!
вали антациды. 

Вполне справедливо, что необходимо не толь!
ко снизить кислотность, но и уменьшить объем же!
лудочного содержимого, так как большие объемы
даже при более безобидных значениях рН могут
вызывать необратимые поражения легочной тка!
ни. В этом плане оправдано применение блокато!
ров Н2!гистаминовых рецепторов. Но для прояв!
ления этих эффектов необходимо время
достижения активной фармакологической кон!
центрации препарата в крови. Они не могут, по!
добно антацидам, тотчас же изменить рН желудоч!
ного содержимого. Эти препараты потенцируют
действие антикоагулянтов и могут доставить мно!
го неприятностей при проведении анестезии у бе!
ременных, перенесших в недавнее время кардио!
хирургические операции. 

Все фармакологические методы увеличения
рН желудочного сока пока несовершенны. Они не
снижают вероятность аспирации, а только умень!
шают серьезность ее последствий. 

Не следует забывать и о простом приеме —
придавливании гортани к позвоночнику, благода!
ря чему пищевод пережимается и регургитация
желудочного содержимого становится невозмож!
ной. В англоязычной литературе этот прием полу!
чил название «cricoid pressure» и был впервые
предложен B. A. Sellick в 1961 г. [21]. Необходимое
давление для правильного выполнения приема
должно составлять около 100 см вод. ст. Непра!
вильная точка приложения этой силы может со!
здать у анестезиолога фальшивое чувство безо!
пасности. Среди многих анестезиологов бытует
мнение, что сила давления, необходимая для пре!
дупреждения регургитации, у женщин должна
быть меньше, чем при выполнении аналогичного
маневра у мужчин. Нежность в данном случае ста!
новится опасной для жизни, так как никаких раз!
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личий в эффективном давлении нет. При наличии
зонда в пищеводе эффективность этого приема
снижается. 

Первоначально B. A. Sellick утверждал, что
уместно применять давление на хрящ одновре!
менно с «введением в наркоз» [22]. Однако приме!
нение давления на перстневидный хрящ перед
вводным наркозом может оказаться болезненным,
неприятным и, таким образом, провоцирующим
неконтролируемые кашель и рвотные позывы, об!
струкцию дыхательных путей, регургитацию и
рвоту. Впоследствии он же рекомендовал приме!
нять давление на перстневидный хрящ, когда па!
циент уже без сознания [23]. Было обнаружено,
что без давления на перстневидный хрящ меток!
лопрамид значительно увеличивал предельное
давление во время ручной вентиляции, тогда как
атропин существенно снижал его [24]. Это также
подтверждается предыдущими изучениями мото!
рики желудочно!кишечного тракта под влиянием
различных медикаментозных средств, используе!
мых для премедикации [25, 26]. B. A. Sellick реко!
мендовал положение пациента без подушки «как в
положении для тонзиллэктомии» и давление на
перстневидный хрящ над V шейным позвонком.
Однако эта манипуляция, как было указано, часто
ухудшает обзор при проведении ларингоскопии.
Большим недостатком применения давления на
перстневидный хрящ является анатомическое ис!
кривление, создаваемое в верхних дыхательных
путях. Частота неудачных интубаций трахеи под
контролем обычной ларингоскопии увеличивает!
ся в случаях использования давления на перстне!
видный хрящ [27]. 

Каким же должно быть давление на перстне!
видный хрящ? Оно должно быть достаточным,
чтобы предотвратить регургитацию из пищевода и
желудка. Это будет зависеть от пищеводного дав!
ления, наличия патологии верхних отделов желу!
дочно!кишечного тракта, наличия жидкости в же!
лудке, длины пищевода и, что самое важное, от
того, насколько прилагаемая сила перекрывает
просвет пищевода. На основании нескольких ис!
следований «золотым стандартом» для предотвра!
щения регургитации у взрослых было принято
44N (9,81 N=1 кг=2,2 фунта) [28]. R. G. Vanner и B.
J. Pryle показали на трупах, что применение 30N
при давлении на хрящ предотвращает регургита!
цию из пищевода при давлении в нем 42 мм рт. ст.
[29]. К относительным и абсолютным противопо!
казаниям для применения давления на перстне!
видный хрящ относятся рвота, затрудненная вен!
тиляция и травма гортани. 

Интересно, что во Франции, где давление на
перстневидный хрящ применяется редко, процент
случаев аспирации ниже, чем в других больших
исследованиях, проведенных в разных странах
[30]. Нам удалось встретить в литературе одно со!

общение о случае, в котором давление на перстне!
видный хрящ способствовало разрыву пищевода
во время вводного наркоза [31].

Продолжается дискуссия по эффективности
введения зонда. Безусловно, зонд необходимо вво!
дить с целью эвакуации желудочного содержимого
при всех срочных операциях и когда с момента по!
следнего приема пищи прошло не более 6 часов. 

Клинические рекомендации. Опасность ас!
пирации практически очень мала во время регио!
нарной анестезии. Если же показана общая анес!
тезия, необходимо изолировать дыхательные пути
с помощью эндотрахеальной трубки. Опубликова!
ны довольно интересные исследования, свиде!
тельствующие о большей безопасности при ис!
пользовании трубок с манжетами малого объема и
низкого давления [33]. Несмотря на то, что интер!
вал индукция — интубация короток, необходимо
соблюдать следующие условия для предупрежде!
ния регургитации: 

а) индукцию нельзя проводить в положении
для камнесечения (оно может вызвать дополни!
тельное повышение внутрижелудочного давления); 

б) следует избегать давления на живот; 
в) надо избегать проведения вентиляции под

положительным давлением (для того, чтобы избе!
жать раздувания желудка воздухом); 

г) необходимо использовать прием Селлика.
Его должен выполнять ассистент сразу после того,
как женщина утратила сознание. 

Кислотность желудочного содержимого
должна быть уменьшена путем применения про!
зрачных антацидов, их можно давать за 20—30!й
минут до вводного наркоза для того, чтобы обес!
печить адекватное ощелачивание и действие анта!
цида. На ночь можно назначить антагонисты гис!
таминовых Н2!рецепторов для уменьшения
секреции соляной кислоты. Так, например, 97%
отделений в Соединенном Королевстве использу!
ют ранитидин как препарат выбора [34]. 

Метоклопрамид в дозе 10 мг можно вводить за
15—30 минут до проведения анестезии, чтобы уско!
рить эвакуацию желудочного содержимого и увели!
чить сниженный тонус пищевода. Это особенно важ!
но у рожениц, которые принимали пищу за несколько
часов до срочного оперативного вмешательства. 

Признано, что человеческий фактор вносит
вклад в 90% случаев всех ошибок, приводящих к
развитию аспирационных осложнений. Ошибки,
связанные с недостатком знаний (ошибочная оцен!
ка ситуации), технические ошибки (неправильная
техника манипуляций) и нарушение правил (несо!
ответствующая подготовка пациента) являлись са!
мыми частыми провоцирующими факторами [35]. 

Новые правила предоперационной подго!
товки натощак

Многочисленные контролируемые иссле!
дования и метаанализ привели к заключению,
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что у пациентов, которым планируется провести
плановые оперативные вмешательства, прием
воды или других чистых жидкостей (чай, кофе,
содовая, яблочный и апельсиновый сок без мя!
коти) более чем за 2 часа перед введением в нар!
коз не увеличивает объем желудочного сока и
кислотность [36—48]. Исследования проводили
в разных странах на взрослых мужчинах и жен!
щинах (совершеннолетних). Поэтому, согласно
принципам доказательной медицины [39], на!
стоящее научное доказательство позволяет ис!
пользовать рекомендацию 1 уровня для приме!
нения более либеральных правил подготовки,
разрешающих натощак прием прозрачных чис!
тых жидкостей.

Скандинавские правила предоперационной
подготовки пациентов натощак при плановом
проведении анестезии

— Пациенты (как взрослые, так и дети) мо!
гут принимать чистую жидкость не менее чем за 2
часа до общей или местной анестезии.

— Пациенту не следует принимать твердую
пищу за 6 часов перед введением в наркоз.

— Кормление грудью следует прекратить за
4 часа перед введением в наркоз. То же самое каса!
ется молочных смесей.

— Взрослые могут принять до 150 мл воды с
пероральной премедикацией не менее чем за 1 час
до введения в наркоз, дети — до 75 мл.

— Использование жевательной резинки или
табака в любой форме следует отменить в течение
последних 2!х часов перед введением в наркоз.

Эти правила также применимы для плано!
вых операций кесарева сечения. К чистым жидко!
стям относятся неструктурные жидкости без жи!
ра, например вода, прозрачный фруктовый сок,
чай или кофе. Коровье, сухое молоко, супы, йогур!
ты, кефир относятся к твердой пище.

К пациентам с известной или предполагае!
мой задержкой опорожнения желудка (сахарный
диабет, патология верхних отделов желудочно!ки!
шечного тракта и ее симптомы) необходим инди!
видуальный подход. 

Основываясь на новых данных, большинство
анестезиологических обществ теперь рекомендуют
не более чем 2!часовое голодание после приема чи!
стых жидкостей (вода, чай, кофе, фруктовые соки
без мякоти) в альтернативных случаях, включаю!
щих и взрослых, и детей, и беременных [40, 41].
Важно, что это не применимо для молока, любых
других жиросодержащих жидкостей или твердых
частиц. Период голодания после приема твердой
пищи должен быть не менее 6 часов для обеспече!
ния существенной безопасности [38, 42—44]. Ис!
пользование жевательной резинки, табака увели!
чивает объем содержимого желудка, но пока не
ясно, до каких пределов это увеличение является
клинически значимым [37, 45]. В настоящий мо!

мент мы считаем, что их использование следует
прекратить в предоперационном периоде. 

Эти правила не противоречат и являются
обоснованными для детей старше 1 года, взрослых
и беременных, не рожающих женщин. У рожаю!
щих женщин удлиняется время опорожнения же!
лудка и повышается частота легочной аспирации
по сравнению с другими группами пациентов. В
связи с этим, большинство акушеров в родильных
залах поощряют правильный прием жидкости во
время родов [46]. 

Интенсивная терапия. Главная причина
смерти в первые минуты после аспирации — ре!
флекторный ларингоспазм, бронхиолоспазм и
брадикардия. Все меры по борьбе с наступившими
аспирационными осложнениями можно разде!
лить на срочные и отсроченные. 

Объем неотложных мероприятий зависит
от характера, объема и кислотности аспирата.
Если консистенция его твердая или смешанная,
то пациентку следует повернуть на левый бок и
попытаться очистить верхние дыхательные пу!
ти. Если есть симптоматика обструкции главно!
го бронха, то необходимо выполнить бронхоско!
пию. Однако выполнять ее следует только при
наличии отчетливой симптоматики, так как эта
манипуляция в данный момент может усугубить
гипоксию матери. 

Следует хотя бы приблизительно установить
рН аспирата. Для этого можно использовать лак!
мусовую бумагу, которая всегда должна быть под
рукой в операционной. Метод этот хоть и простой,
но на практике сразу же позволяет предположить,
в какой степени полна драматизма создавшаяся
ситуация. Если величина рН, исследованного в
полости рта или интубационной трубке, больше
3,5, то прогноз более или менее благоприятный. 

Все последующие действия должны быть на!
правлены на ограничение распространения желу!
дочного содержимого. Существует порочная, на
наш взгляд, практика сразу же после аспирации
переводить пациентку в положение с приподня!
тым головным концом. Очевидно, что, убедив!
шись в надежном раздувании манжеты, следует
перевести женщину в положение Тренделенбурга,
ограничивающее дальнейшее распространение ас!
пирата по трахее и бронхам, поскольку наиболее
опасен в этой ситуации некроз альвеол. Из!за бы!
строты, с которой происходит разрушение тканей
под действием соляной кислоты и ферментов же!
лудочного сока, не имеют смысла попытки нейт!
рализовать аспирационный материал путем ин!
стилляции растворов таких антацидов, как
гидрокарбонат натрия. Этот маневр не только не
уменьшает степень повреждения легочной ткани,
но и увеличивает площадь пораженных участков.
Попытки «смыть» кислоту или уменьшить ее кон!
центрацию путем лаважа трахеобронхиального
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дерева приводят к дальнейшему продвижению ас!
пирационного материала в глубь воздухоносных
путей, что также увеличивает площадь поврежде!
ния и гипоксию матери. Необходимо сразу же на!
ладить адекватную ИВЛ под контролем пульсок!
симетрии и газов крови. В большинстве
акушерских ситуаций, несмотря на возникшее ос!
ложнение, необходимо продолжить оперативное
вмешательство. Если при этом используются ин!
галяционные анестетики, то концентрация их
должна быть уменьшена. 

Для борьбы с рефлекторными реакциями ис!
пользуются М!холинолитики и β!1!2!адреномиме!
тики. Вне зависимости от степени благополучия,
респираторная поддержка проводится не менее 6
часов после окончания операции и перевода боль!
ной в реанимационную палату. С этой же целью
проводят аэрозольные ингаляции глюкокортикои!
дов, ощелачивающих растворов, стимуляцию диу!
реза. Глюкокортикоиды следует вводить внутри!
венно и в больших дозах. Из!за высокого риска
инфекционных осложнений необходимо раннее
начало антибактериальной терапии [47].

Увлекаясь различными методами респира!
торной терапии, не следует забывать, что не менее
пристального внимания заслуживает система кро!
вообращения. Кроме того, прямое повреждение
кислотой легочного эндотелия сопровождается
значительной потерей альбумина сыворотки плаз!
мы в интерстициальное пространство. Лимфати!
ческий дренаж альбумина из легких ухудшает пе!
риваскулярный и перибронхиальный отек.
Задержка альбумина в интерстиции приводит к
еще большему отеку. В результате этого уменьша!
ется коллоидно!осмотическое давление плазмы,
увеличивается объем внесосудистой воды в лег!

ких и гиповолемия. Бронхопневмония и ателекта!
зы, как следствие аспирационного синдрома, ле!
чатся по обычным правилам. 

* * *
Что касается анализа результатов всех до!

ступных исследований, в результате получается
больше вопросов, чем ответов. Можем ли мы отве!
тить на любой из следующих вопросов? 

Является ли аспирация все еще клинической
проблемой? Да. Имеют ли значение клинические
факторы риска в прогнозировании проблемы?
Это не ясно. Можно утверждать то, что существу!
ет сложное взаимодействие между факторами ри!
ска пациента, техникой проведения анестезии и
хирургической манипуляцией. Распознавание
факторов риска и защита дыхательных путей или
обеспечение тщательности проведения анестезии
могут предотвратить это осложнение. 

Являются ли настоящие правила профилак!
тики эффективными? На сегодняшний день суще!
ствует немного направлений в этой области, и по!
этому ведутся более бурные дискуссии,
касающиеся их значимости, важности и необходи!
мости. Имеются даже значительные разногласия
и споры в отношении времени голодания перед
проведением плановых и неотложных хирургиче!
ских вмешательств. Однако интересно, что, при!
меняя простые правила предотвращения аспира!
ции, можно было бы ее избежать в двух третях
всех случаев. 

Нет сомнения, что необходимо дальнейшее
исследование таких важных вопросов, как показа!
ния для общей анестезии, роль давления на перст!
невидный хрящ, польза медикаментозных мето!
дов профилактики.
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