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Проведение общей анестезии с использованием ингаляционных анестетиков неизбежно 
сопровождается поступлением их в окружающую среду. Персонал операционных в детских 
стационарах постоянно контактирует с ингаляционными анестетиками, поэтому актуаль-
ны вопросы о вредности воздействия этих препаратов на персонал операционных, а также 
путях профилактики. По данным разных источников, выявляемость профзаболеваний не пре-
вышает 10% их общего числа. Наибольшие концентрации анестетиков в воздухе были обнару-
жены в рабочей зоне анестезиолога, несколько меньшие – в зоне хирурга и операционной сестры. 
Была отмечена высокая частота таких симптомов, как головная боль, усталость, раздра-
жительность; впервые выявлено неблагоприятное воздействие использовавшихся в то время 
ингаляционных анестетиков на течение и исходы беременности у женщин анестезиологов.

Ключевые слова: профессиональная безопасность, профессиональная вредность, анесте-
зиология, ингаляционные анестетики, общая анестезия.
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Почти двухвековая история научной анестезиоло-
гии не один раз свидетельствует о кардинально 

меняющихся взглядах, концепциях, теориях. Еще недав-
но тотальная внутривенная анестезия (ТВА) не имела 
альтернативы. А сейчас мы наблюдаем возрождение 
ингаляционных методов анестезии. Может быть по про-
шествии нескольких лет жизнь (будущая фармакология?) 
заставит врачей обратить внимание на внутривенные 
препараты. Но сегодня мировой тренд (тенденция) сме-
щается в сторону широкого использования для анесте-
зии десфлурана и, в большей степени, севофлурана [4, 7]. 
Для этого есть вполне объективные причины:

1. Севофлуран обеспечивает быструю и плавную 
индукцию, гарантированную эффективность, быстрое 
и надежное пробуждение.

2. Особенности ингаляционного пути введения по-
зволяют точнее дозировать и легче контролировать глу-
бину и адекватность анестезии.

3. В отличие от внутривенных препаратов, именно се-
вофлуран способен вызывать так называемый эффект 
анестетического прекондиционирования. 

Данный феномен относительно новый для биологии 
и медицины. Суть его заключается в том, что анесте- 
тик активизирует эндогенные механизмы защиты серд-
ца и мозга от возможного интраоперационного повреж-
дения. Как результат снижается риск развития инфаркта 
миокарда или инсульта не только в интра, но и в после- 
операционном периодах [4, 5, 7].

Выбирая севофлуран, мы получаем не только надеж-
ный и безопасный метод обезболивания, но и эффектив-
ный способ профилактики периоперационных осложне-
ний ингаляционных методов анестезии.

Итак, доводы «ЗА» очевидны, а что же «ПРОТИВ»?
Все доводы противников ингаляционной анестезии 

можно условно разделить на научные и «эмоциональные». 
В первом случае высказываются предположения о вред-
ном влиянии препарата на больного и медицинский пер-
сонал, задействованный для обеспечения операции. 
Во втором те же опасения приобретают ярко выражен-
ную эмоциональную окраску. Для многих свойственно 
видеть в оппоненте врага и использовать «пролетарскую 
сознательность масс» в качестве основного и безапелля-
ционного аргумента. Понять и принять точку зрения собе-
седника (если только это не начальство) психологически 
сложнее. Но еще Сократ (469–399 г. до нашей эры) под-
верг сомнению выражение «в спорах рождается истина» 

и призвал людей к диалогу. Попытаемся разобраться 
в том, насколько оправданы опасения и так ли уж ве- 
лики риски, связанные с использованием современных 
ингаляционных анестетиков.

Общая анестезия – это искусственно вызванная ги-
порефлексия с полным выключением сознания, болевой 
чувствительности и торможением широкого спектра со-
матических и вегетативных рефлексов, достигаемая с по-
мощью фармакологических средств [25].

Ингаляционная анестезия 
и безопасность пациента

Основным недостатком галогенсодержащих анестети-
ков принято считать органотоксичность. Проблема орга-
нотоксичности галогенсодержащих ингаляционных ане-
стетиков за последние 50 лет является немаловажной, 
и чаще всего это связано с появлением нового препара-
та, или с обнаружением новых механизмов реализации 
обсуждаемого эффекта для уже известных веществ [26]. 

Гепатотоксичность

Появление первого доступного фторсодержащего 
анестетика – галотана определило проблему гепатоток-
сичности. Однако она актуальна и для последующих по-
колений ингаляционных анестетиков. Известно, что га-
лотан вызывает два вида поражения печени: легкая суб-
клиническая гепатотоксичность и острый некроз печени 
(галотановый гепатит).

Легкая субклиническая гепатотоксичность

Легкая субклиническая гепатотоксичность достаточно 
часто встречается при анестезии галотаном (до 25% слу-
чаев) и не описана для анестезии другими гапогенсодержа-
щими анестетиками. Клинически она проявляется незна-
чительным и быстропроходящим повышением активности 
отдельных ферментов: трансаминаз и глютатион-S-транс- 
феразы и слегка измененным метаболизмом некоторых 
лекарственных средств, инактивация которых происходит 
в печени. Данное осложнение не связано с необратимы-
ми изменениями паренхимы печени, не требует специаль-
ного лечения и в течение 2–3 дней проходит самостоя-
тельно. Рекомендуется соблюдение легкой диеты и фор-
сированный диурез. Следует принять во внимание, что 
в РБ и в большинстве промышленно развитых стран ми- 
ра в настоящее время галотан не используется.

O. T. Prasmytski, E. M. Kostrova

The safety of inhaled anesthetics

General anesthesia with volatile anesthetics is inevitably accompanied by entering into 
the environment. Staff operating in children’s hospitals in constant contact with inhaled anesthetics, 
so the relevant questions about the harmfulness of the effects of these drugs on the operating 
personnel, as well as ways of prevention. According to different sources, detection of occupational 
diseases does not exceed 10% of the total. The highest concentrations of anesthetic agents were 
found in the air in the working area anesthetist somewhat smaller – in the zone of the surgeon 
and scrub nurse. It was noted that the high frequency of symptoms such as headache, fatigue, 
irritability; first revealed adverse effects used at the time of inhalation anesthetics on the course 
and outcome of pregnancy in women anesthesiologists.

Key words: occupational safety, occupational hazard, anesthesiology, inhalation anesthetics, 
general anesthesia.
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Острый некроз печени

Острый некроз печени (галотановый гепатит) – гроз-
ное осложнение ингаляционной анестезии галотаном, 
характеризуется тяжелым течением и высокой леталь-
ностью. Клинически проявляется лихорадкой, желтухой 
и высоким уровнем трансаминаз. При биопсии печени 
находят массивный некроз. Сегодня острый некроз пе-
чени (ОНП) рассматривается как аутоиммунный процесс, 
который инициируется перекисным окислением галота-
на с образование трифторацетата.

Изофлуран, энфлуран и десфлуран также образуют 
трифторацетат в процессе биодеградации, однако в силу 
значительно меньшей биотрансформации существенно 
реже вызывают ОНП. После анестезии энфлураном ОНП 
возникает в одном случае на 1–2 млн анестезий. Описа-
но несколько случаев возникновения ОНП и после ане-
стезий изофлураном и один подтвержденный случай по-
сле анестезии десфлураном. Кроме того, для агентов, 
продуктами биодеградации которых является трифтора-
цетат, потенциальной проблемой является перекрест-
ная реактивность. Описаны случаи развития послеопе-
рационного гепатита после анестезии изофлураном или 
десфлураном у пациентов, ранее подвергавшихся воз-
действию галотана.

Важно понимать, что основным процессом, иниции-
рующим возникновение гепатита, является образова-
ние трифторацетата.

В связи с этим положение свойства севофлурана 
уникальны и выигрышны, т. к. в любом случае, вне зави-
симости от основного и сопутствующих заболеваний, се-
воран не образует трифторацетат ни при каких условиях. 
В настоящее время в литературе отсутствует описание 
подтвержденных случаев развития ОНП, вызванного 
этим препаратом.

Следовательно,
• два вида проявления гепатотоксичности под дей-

ствием ингаляционных анестетиков являются совершенно 
различными процессами, не связанными между собой.

• транзиторная гепатотоксичность присуща только 
анестезии галотаном.

• нет ни теоретических, ни клинических оснований 
опасаться гепатотоксического эффекта севофлурана. 
Более того, препарат рекомендован для обеспечения 
трансплантации печени, когда, по понятным причинам, 
донорский орган особенно уязвим.

Острая почечная недостаточность

Острая почечная недостаточность чаще всего являет-
ся общей проблемой периоперационного периода, но, 
значительно реже, может быть и результатом прямого 
воздействия ингаляционных анестетиков на почки.

Некоторые понятия нуждаются в определении:
• почечная недостаточность – это снижение функ-

ции почек, вызывающее накопление шлаков в организ-
ме и сопровождающееся изменением органоспецифич-
ных биохимических показателей в плазме крови;

• почечная дисфункция – менее серьезное по-
вреждение почек, которое протекает без значительных 
изменений биохимических показателей и проявляется 
только замедлением темпа мочеотделения. При анесте-
зии чаще всего является следствием гипотензии;

• олигурия – состояние, при котором темп моче- 
отделения менее 20 мл/ч (у среднего, массой тела около 

70 килограммов, человека), и сопровождающееся по-
чечной недостаточностью;

• полиурия – состояние, при котором темп моче- 
отделения превышает 1,5 мл/ч/кг (у среднего, массой 
тела около 70 килограммов, человека).

Любая анестезия если и вызывает, то, чаще всего, 
преренальную форму почечной дисфункции – как след-
ствие снижения почечной перфузии или гипотензии. Она 
ограничена сроками введения анестетиков и полностью 
обратима.

Сегодня ингаляционные анестетики и наркозная ап-
паратура изменились радикально. Разработан и выпу-
щен почти идеальный препарат для наркоза – Севоран 
(Севофлуран). Севофлуран относится к 3 поколению инга-
ляционных анестетиков и качество проведения анесте-
зии, степень ее безопасности на несколько порядков 
выше, чем при фторотановой анестезии [4, 7, 12]. 

Севоран обладает приятным запахом, вдыхая его 
люди не испытывают неприятных ощущений. Его дей-
ствие наступает очень быстро – буквально после перво-
го вдоха пациенты засыпают. Просыпаются после ане-
стезии Севораном также быстро, всего через 15 минут. 
После пробуждения такой наркоз бесследно выводится 
из организма, не вызывая никаких побочных эффектов 
и аллергических реакций.

Бесспорные преимущества севофлурана по срав-
нению с другими анестетиками данной группы [4, 5, 16]:

• обладает минимальным раздражающим действи-
ем на дыхательные пути, даже в сравнении с галотаном;

• дает возможность осуществлять быстрое введе-
ние в наркоз и выход из него; в амбулаторной практике 
пробуждение, восстановление ориентации, когнитивных 
и психомоторных функций после наркоза севофлураном 
происходит значительно быстрее, чем после анестезии 
галотаном;

• обеспечивает высокую управляемость наркозом;
• не оказывает выраженного влияния на системную 

гемодинамику и дыхание, отсутствует влияние севофлу-
рана на чувствительность миокарда к катехоламинам, 
что имеет очень важную роль в предупреждении разви-
тия аритмий, в то время как галотан способствует значи-
тельному увеличению чувствительности миокарда к ка-
техоламинам и соответственно повышает частоту арит-
мий при его применении;

• обладает кардио- и нейропротекторным действием;
• обеспечивает минимальный риск токсического 

действия на почки и печень;
• обладает невысоким уровнем и степенью выра-

женности побочных эффектов;
• позволяет более широко использовать технологию 

низкопоточной ингаляционной анестезии, методы регио- 
нарного обезболивания;

• высокоэффективен при прогнозируемой трудной 
интубации трахеи;

• позволяет достаточно эффективно нивелировать 
психо-эмоциональные особенности пациентов различ-
ного возраста.

Одним из главных принципов современной анесте-
зиологии является обеспечение максимальной безопас-
ности пациента во время и после наркоза. 

Севофлуран был синтезирован в 1970-х г., но клини-
ческое применение препарата началось в 1995 г., в зна-
чительной мере из-за опасений проявления нефротокси-
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ческого эффекта, т. к. в сходных условиях концентрация 
фторид-ионов в плазме крови пациентов существенно 
превышала безопасный порог нефротоксичности.

В многочисленных экспериментальных и клинических 
исследованиях не удалось выявить признаки нефроток-
сичности севофлурана.

Вне зависимости от того, какое из предложенных 
объяснений верно, клинические данные о наличии у се-
вофлурана нефротоксических свойств отсутствуют. Мно-
гочисленные, в том числе и собственные, данные убеж-
дают нас в безопасности анестезии севофлураном, в том 
числе в условиях низкопотоковой анестезии.

Побочные эффекты севофлурана

Еще одно распространенное заблуждение: ингаля-
ционные анестетики обладают широким спектром побоч-
ных эффектов, основным из которых является проэми-
ческое действие (способность провоцировать послеопе-
рационную тошноту и рвоту). На самом деле правильнее 
говорить об отсутствии у севофлурана антиэмического 
эффекта.

Частота развития послеоперационной тошноты и рво-
ты (английская аббревиатура – PONV) при анестезии 
ингаляционными анестетиками (Севоран) едва ли выше, 
чем при анестезии на основе пропофола и фентанила, 
но зато существенно ниже, чем при других вариантах 
общей анестезии.

Всегда полезно помнить истинные причины разви-
тия PONV:

• применение закиси азота;
• переполненный желудок;
• применение наркотических анальгетиков;
• гипоксия;
• гипотензия;
• особая хирургическая техника (лапароскопическая 

и т. д.);
• боль.
Что касается других малых осложнений общей анес- 

тезии севофлураном, то послеоперационная дрожь, воз-
буждение и т. д., развиваются ничуть не чаще, чем при 
иных вариантах периоперационной защиты. А путь к их 
уменьшению – не отказ от севофлурана, а грамотное ве-
дение периодов поддержания и пробуждения.

Влияние ингаляционных анестетиков 
на медицинский персонал, работающий 
в операционной и меры профилактики

Невозможно говорить о том, что севофлуран абсо-
лютно безопасен для человека. Но ведь и углекислый 
газ становится страшным ядом, если его концентрация 
превысит безопасные пределы, и жить в атмосфере без 
азота невозможно. А ведь и то и другое – компоненты 
Земли, естественной среды обитания человека. И источ-
ник жизни кислород может быть токсичным в концентра-
ции более 80% [16].

Больше всех подвержены воздействию газов, загряз-
няющих операционную, анестезиологи (рис. 1). Далее, 
в порядке убывания находятся медицинские сестры-
анестезисты, хирурги и вспомогательный персонал опе-
рационной (Gentili A., 2004).

В 1974 году Американское общество анестезиоло-
гов (ASA) провело большое исследование о влиянии оста-
точных концентраций анестезиологических газов на персо-

нал операционных. Обследовали около 73 000 человек – 
представителей различных профессиональных органи- 
заций, включая ASA и Американскую педиатрическую 
академию. По сравнению с женщинами, которые не были 
подвержены воздействию остаточных концентраций анес- 
тезиологических газов, женщины, которые подвергались 
их воздействию, имели повышенный риск спонтанных 
абортов, рака, заболеваний печени и почек, их дети име-
ли повышенный риск врожденных аномалий. Анестезио-
логи мужчины имели повышенный риск заболеваний 
печени, их дети – повышенный риск врожденных анома-
лий [21]. В 1980-х годах в России также было проведено 
несколько крупных исследований токсичности галоген-
содержащих ингаляционных анестетиков (в частности, 
фторотана), изучали патогенез повреждающего действия 
ингаляционных анестетиков на клеточном уровне. Уро-
вень экспозиции ингаляционных анестетиков на медицин-
ский персонал определяли с помощью хроматографиче-
ского анализа проб воздуха, вдыхаемого и выдыхаемо- 
го сотрудниками (определяли концентрацию фторотана 
и закиси азота) [9]. Изучение генотоксичности ингаля- 
ционных анестетиков проводили путем гистологическо-
го и морфологического исследований гонад крыс, под-
вергшихся длительному (4 мес.) ингаляционному воздей-
ствию фторотана в трех концентрациях [2], а также с 
помощью метафазного анализа хромосомных аберра-
ций лимфоцитов периферической крови человека в усло-
виях in vivo и in vitro (фторотан, время воздействия на 
культуру лимфоцитов – 24 ч) [2, 9]. Было доказано, что 
повышение частоты хромосомных аберраций у анесте-
зиологов в лимфоцитах крови обусловлено цитогенетиче-
ской активностью минимальных концентраций некото-
рых ингаляционных анестетиков (фторотана, закиси азо-
та) при длительном воздействии [2, 9]. Была обоснована 
опасность хронического воздействия фторотана на пер-
сонал операционных в процессе профессиональной де-
ятельности. Экспериментальные исследования показа-
ли активность фторотана в общетоксическом, аллерген-
ном, гонадотоксическом и генетическом отношениях [2, 
10, 13].

С целью уменьшения выброса в воздух операцион-
ной отработанных анестезиологических газов были раз-
работаны специальные фильтры-поглотители на основе 
активированного угля, их недостаток состоял в достаточ-
но коротком времени работы (до 3 ч) и невозможности 
адсорбировать закись азота, составлявшую тогда наи-
большую долю загрязнения воздуха в операционных [9]. 
Сегодня их использование считают неэффективным [1]. 
Проблему профессиональной вредности ингаляционных 
анестетиков рассматривали настолько серьезно, что пе-
реход на тотальную внутривенную анестезию предлагался 
как основная мера поддержания чистоты воздуха в опе-
рационных [9, 11, 13].

Рис. 1.
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Сегодня хорошо изучено токсическое воздействие 

N2O на костный мозг, впервые обнаруженное в середи-
не 1950-х годов, хотя этот препарат используется в ане-
стезиологической практике более 150 лет, и длительное 
время считалось, что этот газ – биологически инертный, 
не токсичный для человека. Доказано, что длительный 
профессиональный контакт с закисью азота может вы-
звать угнетение синтеза метионина (ингибируя фермент 
метионинсинтетазу), витамина В12, приводит к наруше-
нию функции костного мозга (проявляющемуся в виде 
мегалобластной анемии, лейкопении, тромбоцитопении), 
вторичных к нарушению синтеза дезоксирибонуклеино-
вой кислоты [14, 31, 32, 34]. В 1940-х годах было обна-
ружено, что закись азота обладает бактериостатическим 
эффектом [0]. В 1960-х, после того как обнаружилось, 
что закись азота вызывает угнетение костного мозга, 
изучалась возможность использования ее в лечении 
больных с хроническим миелолейкозом. Однако не было 
получено доказательств того, что подобное лечение при-
ведет к продлению жизни у данной категории больных 
[22], но в 90-х годах снова начали обсуждать идею о том, 
что закись азота может выступать химиотерапевтиче-
ским адъювантом и усиливать цитотоксическое действие 
аналогов фолиевой кислоты (например, метотрексата) 
[27]. На основании проведенного метаанализа было до-
казано, что у женщин, имеющих профессиональный кон-
такт с закисью азота, увеличен риск самопроизвольных 
абортов [14, 17]. 

Также, по данным последних исследований, про- 
фессиональный контакт с закисью азота в концентра- 
циях, превышающих ПДК, увеличивает риск генетиче-
ских повреждений [33]. Однако нет общего мнения, 
является ли этот эффект дозозависимым. Хроническое 
воздействие даже низких концентраций закиси азота 
сопоставимо с курением 11–20 сигарет в день [17]. При 
воздействии на культуру человеческих лимфоцитов 
in vitro закись азота вызывает достоверное увеличе- 
ние числа сестринских хроматидных обменов [23, 24]. 

Обладают ли генотоксичностью современные гало-
генсодержащие ингаляционные анестетики (севофлуран, 
изофлуран) – вопрос спорный. Часть исследователей 
отмечает статистически достоверное увеличение сестрин-
ских хромосомных аберраций и микроядерных наруше-
ний у персонала операционных, где фиксировали превы-
шение ПДК в воздухе паров данных анестетиков. У ме-
дицинского персонала, подвергающегося воздействию 
ингаляционных анестетиков, отмечено увеличение коли-
чества хромосомных повреждений, выявленных с помо-
щью микроядерного теста. Имеются данные, что потен-
циальная генотоксичность изофлурана, определенная 
с помощью кометного анализа (оценки степени фрагмен-
тации ДНК в лимфоцитах периферической крови чело-
века in vitro) сопоставима с генотоксичностью галотана. 
Однако, учитывая фармакодинамику обоих препаратов, 
генотоксическая активность изофлурана может привес- 
ти к менее вредным воздействиям на пациентов или ме-
дицинский персонал [8].

Были изучены хромосомные аберрации и оценена 
степень повреждения ДНК (кометный анализ) в лимфо-
цитах периферической крови работников операционной, 
подвергавшихся длительному воздействию нескольких 
ингаляционных анестетиков (галотан, изофлуран, сево- 
флуран, закись азота). Результаты исследования свиде-

тельствуют о том, что профессиональный контакт с ингаля-
ционными анестетиками потенциально может вызывать 
изменения в геноме человека. У персонала операцион-
ных отмечены и другие последствия воздействия анес- 
тезирующих газов – тошнота, головокружение, головные 
боли, усталость и раздражительность [19]. Изофлуран 
при воздействии на культуру человеческих лимфоцитов 
(взятых у здоровых некурящих доноров) in vitro в субане-
стетических дозах вызывает достоверное увеличение 
сестринских хроматидных обменов [23]. 

Но, несмотря на мнение о том, что воздействие не-
больших количеств анестезирующих газов не связано 
со значительным риском неблагоприятных последствий 
для здоровья, для поддержания высокого уровня безопас-
ности рекомендован автоматический мониторинг каче-
ства воздуха в операционных [30]. Возможно, весь 
спектр токсического воздействия при длительной экспо-
зиции последнего поколения ингаляционных анестети-
ков еще не до конца раскрыт. 

Определение в операционных уровня экспозиции 
ингаляционных анестетиков на персонал осуществляет-
ся путем отбора проб воздуха в местах с потенциально 
возможным воздействием остатков анестезирующих га-
зов на работников [17]. Но индивидуальные методы диффу-
зионного отбора проб для мониторинга влияния анесте-
зирующих газов могут не показать истинный профиль их 
воздействия, а, следовательно, необходимо взятие био-
логических проб [28]. 

Accorsi A. et al. (2001) предложили биомониторинг 
воздействия закиси азота, севофлурана, изофлурана и га-
лотана путем автоматизированного анализа мочи методом 
сочетания отбора статической паровой фазы с газовой 
хроматографией масс спектрометрией. Биологический 
мониторинг содержания ингаляционных анестетиков 
в моче может быть полезным инструментом для оценки 
отдельного воздействия этих химических веществ [1]. 

В 1970–80 годах был опубликован ряд рекоменда-
ций [6, 8, 20] по снижению степени загрязнения воздуха 
операционной ингаляционными анестетиками, актуаль-
ных по сей день. 

Способствуют повышению концентрации инга-
ляционного анестетика в воздухе [6, 21]:

1) заполнение испарителя;
2) исправление положения маски, использование 

плохо подобранной по размеру маски;
3) интубационные трубки без манжетки;
4) эндотрахеальное отсасывание;
5) «продувание» дыхательного контура в конце про-

цедуры для ускорения пробуждения пациента;
6) нарушение герметичности системы наркозного 

аппарата, утечка из дыхательного контура;
7) краткосрочные операции (при этом часто произво-

дят введение больного в наркоз и выведение из него);
Рекомендации по оздоровлению воздушной сре-

ды операционных при использовании ингаляцион-
ных анестетиков и профилактике их воздействия 
на организм персонала [6, 20, 21]. 

1. Маски для лица должны обеспечивать плотное 
прилегание. Утечку газа необходимо свести к минимуму. 
Интубационные трубки с манжетками уменьшают утечку 
газа. Подачу анестетика следует начинать, плотно укре-
пив маску на лице пациента или присоединив интуба- 
ционную трубку к дыхательным шлангам. Необходимо 
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добиваться герметичности в местах присоединения ре-
дукторов, коннекторов, шлангов, проверять герметич-
ность используемого оборудования. С этой целью необ-
ходимо использовать метод низкопотоковой анестезии, 
что приведет к уменьшению концентрации ингаляцион-
ных анестетиков в операционной [8].

2. Обеспечение эффективного отведения отрабо-
танной газонаркотической смеси из операционных. Ме-
дицинские помещения должны быть оснащены систе- 
мами, обеспечивающие хороший воздухообмен (должен 
составлять не менее 15 раз в час). Удаление отработан-
ного воздуха должно осуществляться из верхней и ниж-
ней зон через вытяжные щели. Помимо организации не-
обходимого воздухообмена следует улавливать и погло-
щать пары ингаляционных анестетиков, поступающие 
в воздушное пространство операционных с выдыхае-
мым воздухом пациента, с помощью стационарной си-
стемы отведения паров и газов за пределы помещения, 
либо эффективного механизма для сбора отработанной 
газонаркотической смеси. Улавливание паров ингаля-
ционных анестетиков с помощью поглотителей на осно-
ве активированного угля на сегодняшний день считается 
неэффективным [1]. Использование системы отведения 
отработанной наркотической смеси уменьшит содержа-
ние фторотана в рабочей зоне в 3–30 раз [17]. 

3. Использование закрытой системы заполнения 
испарителей. Система Key fill, появившаяся в 1975 году, 
стала важной частью прогресса анестезиологического 
оборудования, однако не решила всех проблем [29]. Раз-
литый 1 мл жидкого анестетика, испаряясь в условиях 
операционной, образует около 200 мл насыщенного 
пара. Например, при разлитии 1 мл галотана в плохо 
вентилируемой операционной его концентрация в воз-
духе составит 3 ppm, а в течение следующих 5 мин пре-
высит 1 ppm [18]. В 2006 году фирма Abbott разработала 
закрытую систему заполнения испарителей, не требую-
щую полного открытия флакона перед заливкой, это зна-
чительно уменьшило риск загрязнения воздуха опера-
ционной в момент заполнения испарителя.

4. В конце анестезии до удаления интубационной 
трубки необходимо «вымыть» из легких ингаляционный 
анестетик путем увеличения подачи кислорода. При «про-
дувании» дыхательного контура в конце анестезии для 
ускорения пробуждения пациента газонаркотическая 
смесь из контура должна поступить в систему отведения, 
а не в воздух операционной.

5. В качестве мероприятий лечебно-профилактиче- 
ского характера необходимо периодически (2 раза в год) 
проводить медицинское обследование лиц, работающих 
в операционных. 

6. В связи со способностью ингаляционных анесте-
тиков сорбироваться на поверхности предметов необ- 
ходимо периодически производить генеральную уборку 
помещений с мытьем стен, пола, протиранием оборудо-
вания.

7. В операционных блоках следует постоянно вести 
динамический контроль за состоянием воздушной сре-
ды. Мониторинг воздуха должен проводиться в любом 
месте с потенциально возможным воздействием остат-
ков анестезирующих газов на персонал. 

На сегодняшний день решение проблемы безопас-
ности при работе с ингаляционными анестетиками пол-
ностью ложится на врача анестезиолога. 
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Нейрогуморальные маркеры 
кардиоваскулярного риска у лиц 

с синдромом обструктивного апноэ во сне
УО «Белорусский государственный медицинский университет»

Синдром обструктивного апноэ во сне широко распространен в популяции и ассоциирует-
ся с повышенным риском развития ряда сердечно-сосудистых заболеваний. Однако основ-
ные нейрогуморальные процессы, опосредующие их взаимосвязь окончательно не определены. 
Недавние исследования продемонстрировали влияние окислительного стресса, системного вос-
паления, дисфункции эндотелия, коагуляционных нарушений у лиц с синдромом обструктив-
ного апноэ во сне в механизме развития у них высокого кардиоваскулярного риска. Учитывая 
значимый вклад нарушений дыхания во сне в формирование кардиоваскулярного риска, об-
щую и сердечно-сосудистую смертность, представляют интерес поиски маркеров высокого 
сердечно-сосудистого риска у данной категории лиц.

Ключевые слова: синдром обструктивного апноэ во сне, сердечно-сосудистый риск, 
храп, СПАП-терапия.

E. K. Yushkevich, N. P. Mitkovskaya, 
E. A. Grigorenko, I. V. Pateyuk

Neurohumoral markers of cardiovascular rist 
in the patients wits obstructive sleep 
apnea syndrome

Obstructive sleep apnea is highly prevalent in the population and is associated with an increased 
risk of a number of cardiovascular diseases. However, the basic processes of neurohumoral mediating 
their relationship are not finally determined. Recent studies have demonstrated the effect of oxidative 
stress, systemic inflammation, endothelial dysfunction, coagulation disorders in patients with 
obstructive sleep apnea in the mechanism of their high cardiovascular risk. Given the significant 
contribution of sleep apnea disorders in the formation of cardiovascular risk, general and 
cardiovascular mortality, it is important to find straight markers of high cardiovascular risk in this 
category of persons. 

Key words: obstructive sleep apnea syndrome, cardiovascular risk, snoring, CPAP-therapy.


