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Клинический случай развития анафилактического шока после 
индукции анестезии
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Представлен клинический случай развития анафилактического шока у пациента, которому планировали выполнить оперативное вмешатель-
ство на позвоночнике. Через 10 мин после введения в анестезию у пациента развились выраженная гипотензия (резистентная к введению 
адреномиметиков), тахикардия, снижение парциального давления углекислого газа в конце выдоха. Вследствие быстрого развития крити-
ческого состояния, отсутствия специфических кожных проявлений и аллергологического анамнеза, а также прямой связи с введением кон-
кретного агента потребовалось проводить дифференциальную диагностику между острым инфарктом миокарда, тромбоэмболией легочной 
артерии и анафилактическим шоком. На фоне проведения интенсивной терапии больному выполнили ЭКГ-исследование, эхокардиографию, 
анализ газового состава крови. Решающим диагностическим фактором оказалось выявление признаков бронхоспазма. При стабилизации 
состояния выполнили ангиографию сосудов сердца и легких, позднее был установлен агент, вызвавший развитие анафилаксии.
Выявление причины гипотензии после индукции анестезии имеет решающее значение, поскольку терапия может существенно отличаться. 
Развитие анафилактического шока во время общей анестезии не является частым событием, но несвоевременная диагностика и задержка 
в проведении терапии могут привести к фатальному исходу. В статье на примере представленного клинического случая обсуждаются 
современные подходы к диагностике и терапии периоперационной анафилаксии.
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A clinical case of anaphylactic shock development after anesthesia induction
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The article describes a clinical case when a patient who was supposed to have a planned surgery on the spine developed anaphylactic shock. After 
10 minutes of anesthesia introduction, the patient developed severe hypotension (resistant to the administration of adrenomimetics) and tachycardia; 
a decrease in the partial pressure of carbon dioxide at the end of expiration was noted. Due to the rapid development of a critical condition, the 
absence of specific skin manifestations and allergic history, as well as a direct association with the administration of a specific agent, it was necessary 
to carry out a differential diagnosis between acute myocardial infarction, pulmonary embolism, and anaphylactic shock. During the intensive care, 
the patient had echocardiography and ECG, blood gases were tested; the decisive diagnostic factor was the identification of bronchospasm signs.  
When the condition was stabilized, angiography of the vessels of the heart and lungs was performed; later, the agent that caused the development 
of anaphylaxis was established. 
Identifying the cause of hypotension after induction of anesthesia is critical because therapy can vary significantly.  The development of anaphylactic 
shock during general anesthesia is not common but delayed diagnosis and therapy can be fatal.  The article discusses modern approaches to the 
diagnosis and therapy of perioperative anaphylaxis using the example of the presented clinical case.
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Периоперационная анафилаксия ‒ опасное для 
жизни состояние, обычно является результатом 
внутривенного введения лекарственных средств 
или применения веществ, используемых во время 
хирургического вмешательства. Анафилаксия пред-
ставляет собой синдром с вовлечением нескольких 
органов и систем, при этом ведущим синдромом при 
тяжелой анафилаксии (III‒IV степени) является 
развитие жизнеугрожающих изменений гемодина-
мики. В ходе проведения анестезии диагностика 
анафилаксии может быть затруднена. С учетом 
быстроты развития критического состояния, воз-
можного отсутствия специфических проявлений 
на коже и слизистых анафилаксию тяжелой степе-

ни необходимо дифференцировать с другими при-
чинами развития шокового состояния, такими как 
инфаркт миокарда, тромбоэмболия ветвей легочной 
артерии, гиповолемия и др. Терапия шока различ-
ной этиологии может существенно отличаться.

После анафилаксии важна аллергологическая 
диагностика для выявления агента, вызвавшего 
развитие анафилактической реакции, чтобы предот-
вратить рецидивы, поскольку не существует эффек-
тивной превентивной терапевтической стратегии.

Клинический случай
Пациент Е. (66 лет) поступил в стационар для 

планового оперативного лечения с диагнозом «деге-
неративно-дистрофическое заболевание позвоноч-

Случай из практики/ 
A clinical case
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ника с преимущественным поражением пояснич-
но-крестцового отдела. Комбинированный стеноз 
позвоночного канала на уровне L4‒L5 справа. Грыжа 
диска L4‒L5 справа. Компрессионная радикулопа-
тия L5 справа».

Планировали выполнение оперативного вмеша-
тельства на позвоночнике в условиях общей анесте-
зии: остеолигаментарная декомпрессия невральных 
элементов на уровне L4‒L5 справа, удаление грыжи 
диска L4‒L5 справа, задний спондилодез аутокостью.

Пациент был осмотрен специалистами (тера-
певт, анестезиолог), сопутствующей патологии не 
выявили, лабораторные показатели ‒ в пределах 
референсных значений, риск по ASA/оперативного 
вмешательства был оценен как I/2. Аллергологиче-
ский анамнез без особенностей, пациент отрицал 
непереносимость или возникновение каких-либо 
аллергических реакций на пищевые продукты и 
лекарственные препараты.

Проводили профилактику тромбоэмболических 
осложнений (риск умеренный, далтепарин натрия 
в дозе 5 000 МЕ за 12 ч до операции). Схема анти-
биотикопрофилактики: цефуроксим 1,5 г внутри-
венно – в операционной, за 30 мин до разреза кожи.

Индукция в анестезию: пропофол 200 мг, фен-
танил 0,2 мг, рокурониум 50 мг. Интубация тра-
хеи без особенностей, использовали эндотра-
хеальную трубку № 8.0. Выставили параметры 
искусственной вентиляции легких (ИВЛ): режим 
CMV (VC), VT = 550 мл, I : E = 1 : 2, f = 14 в 1 мин, 
PEEP = 4 см/водн. ст., FiO2 = 40%; при этих пара-
метрах Ppeak = 19 см водн. ст., ETCO2 = 36 мм рт. ст., 
SpO2 = 99%. Поддержание анестезии: десфлуран 
6 об.%.

Через 10 мин после введения препаратов для 
индукции анестезии, перед поворотом больного 
на живот, отмечены быстрое снижение артери-
ального давления (АД) до критических значе-
ний (50/30  мм  рт.  ст.), развитие тахикардии до 
130  уд/мин, нарушение оксигенации (снижение 
SpO2 до 79%, плетизмограмма низкого качества), 
а также резкое снижение показателя ETCO2 до 
8‒10 мм рт. ст. Выраженная бледность, при этом 
проявления аллергической реакции на коже и сли-
зистых отсутствовали. Немедленно были начаты 
мероприятия интенсивной терапии: увеличение 
темпа инфузионной терапии, болюсное введение 
адреналина (0,2‒0,5 мг в разведении), введение 
преднизолона 120 мг.

С учетом быстрого развития критического состо-
яния и отсутствия специфических симптомов осу-
ществляли дифференциальную диагностику между 
анафилаксией, тромбоэмболией легочной артерии 
(ТЭЛА) и инфарктом миокарда, одновременно про-
водили синдромальную и специфическую терапию. 
Вследствие крайне тяжелого состояния пациента и 
отсутствия эффекта от введения адреномиметиков и 
инфузионных растворов (сохранялась выраженная 
гипотензия) было решено выполнить системный 
тромболизис (фортелизин по схеме 10 мг болюсом, 

через 30 мин повторный болюс 5 мг). Выполнение 
трансторакальной эхокардиографии было затрудне-
но (возможно вследствие увеличения остаточного 
объема легких); возможности выполнить транспи-
щеводную эхокардиографию в тот момент не было. 
По данным ЭКГ отмечалась депрессия сегмента ST 
в грудных отведениях V2‒V4 (рис. 1).

Через 6 мин от начала развития критического со-
стояния на фоне болюсного введения адреналина 
(всего введено 4 мг) наладили инфузию адренали-
на в дозе 0,05–0,08 мкг · кг-1 · мин-1, норадреналина 
0,1 мкг · кг-1 · мин-1, при этом сохранялась артери-
альная гипотензия (АД = 60/30–70/40 мм рт. ст.).

Спустя некоторое время отмечено выраженное 
повышение максимального давления в дыхатель-
ных путях (с 19 до 38–40 см вод. ст.), при анализе 
кривой поток‒время выявлены признаки форми-
рования ауто-ПДКВ (экспираторный поток не до-
ходит до нулевой линии – незавершенный выдох), 
при этом сохранялось ЕТСО2 = 10 мм рт. ст. Газо-
вый состав крови – рН = 7,152, РаО2 = 76 мм рт. ст., 
РаСО2 =  71,1 мм рт. ст. Аускультативно – дыха-
тельные шумы резко ослаблены, незвучные сухие 
хрипы. Сделан вывод о развитии бронхоспазма с 
формированием ауто-ПДКВ (причина гиперкап-
нии – формирование альвеолярного мертвого про-
странства вследствие формирования ауто-ПДКВ, 
снижения сердечного выброса и снижения давле-
ния в легочной артерии). Изменены параметры 
респираторной поддержки: режим CMV (PC) 
Pinsp = 17 см водн. ст., f = 8 в 1 мин, FiO2 = 40%, 
PEEP = 4 см водн. ст., при этом VT = 1 300‒1 450 мл, 
Pmax = 21 см водн. ст., ЕТСО2 увеличилось с 10 
до 25 мм рт. ст., SpO2 = 92‒94% (плетизмограмма 
низкого качества).

Через 40 мин отмечена относительная стабили-
зация состояния пациента, АД 90/50 мм рт. ст., ча-
стота сердечных сокращений 105 уд/мин, инфузия 
адреналина в дозе 0,05 мкг · кг-1 · мин-1, норадрена-
лина 0,08 мкг · кг-1 · мин-1, объем инфузии составил 
2 000 мл (кристаллоидные растворы 1 500 мл, гел-
лофузин 500 мл). Решено выполнить пульмоногра-
фию и коронарографию. Данных за тромбоэмболию 
ветвей легочной артерии не выявлено (рис. 2).

Рис. 1. Результаты ЭКГ-исследования в момент 
развития анафилактического шока
Fig. 1. ECG results at the time of anaphylactic shock development
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При коронарографии обнаружили миокардиаль-
ный мост в средней трети передней межжелудочко-
вой артерии с сужением в систолу до 75%, стеноз 
огибающей ветви у устья до 60% (рис. 3).

После выполнения ангиографии больной был 
переведен в отделение реанимации и интенсив-
ной терапии. Газовый состав крови – рН = 7,21, 
РаО2=  157,6 мм рт. ст., РаСО2 = 32,1 мм рт. ст., 
ВЕ = -15,1 ммоль/л, лактат = 10,2 ммоль/л. На этот 
момент введение адреналина и норадреналина про-

должали в минимальных дозах на фоне проведе-
ния инфузионной терапии. Через 2 ч после пере-
вода была прекращена седация, отменено введение 
адреномиметиков, регрессировали признаки мета-
болического ацидоза, констатировали отсутствие 
неврологических нарушений, больной был отлучен 
от респиратора. На следующие сутки больной был 
переведен в профильное отделение.

Тест активации базофилов методом проточной 
цитофлуориметрии показал, что причиной разви-
тия анафилаксии оказался мышечный релаксант 
(рокуроний).

Обсуждение

Определение 
Реакции гиперчувствительности подразделяются 

на аллергические (иммунный механизм) и неал-
лергические (неиммунный механизм). При обсуж-
дении лекарственной аллергии используют также 
термины «реакция гиперчувствительности немед-
ленного типа» (обусловлена факторами гумораль-
ного иммунитета, в частности IgЕ) или «отсрочен-
ная» (Т-клеточные специфически опосредованные 
реакции, например синдром Лайелла) [20, 35]. 

В начале 2000-х гг. Европейская академия аллер-
гологии и клинической иммунологии предложила 
определение анафилаксии как «опасная для жизни, 
генерализованная или системная реакция гиперчув-
ствительности» [21]. Аллергическая анафилаксия 
обычно опосредована IgE. Другие менее распро-
страненные реакции гиперчувствительности, ко-
торые не опосредованы IgE, но имеют клинические 
проявления, идентичные анафилаксии, описыва-
ют как «неаллергическая анафилаксия». Ранее для 
описания этого типа реакций использовали термин 
«анафилактоидная реакция».

Патофизиология
Классически, антитела изотипа IgE образуются 

после начального воздействия аллергена у воспри-
имчивых людей и связываются с высокоаффинны-
ми рецепторами FcεRI, расположенными на плаз-
матической мембране тканевых тучных клеток и 
базофилов крови, тогда как лимфоциты, эозино-
филы и тромбоциты связывают IgE-антитела через 
низкоаффинные рецепторы FcεRII. Эта начальная 
фаза сенсибилизации клинически бессимптомна. 
На повторное воздействие мультимерный аллерген 
перекрестно связывает два специфических рецепто-
ра IgE, создавая мост между этими двумя IgE-рецеп-
торами, что приводит к индукции каскада трансдук-
ции сигналов и высвобождению медиаторов, в том 
числе таких как гистамин, нейтральные протеазы 
(триптаза, химаза) и протеогликаны (гепарин) из 
внутриклеточных гранул в клетках тканей и крови. 
Вслед за этим освобождаются вновь образованные 
провоспалительные медиаторы на основе фосфоли-
пидов, такие как простагландин D2, лейкотриены, 
тромбоксан А2 и фактор активации тромбоцитов. 
После этого тучные клетки выделяют многочислен-

Рис. 2. Ангиограмма пациента Е. На серии снимков 
данных за тромбоэмболию крупных ветвей легочной 
артерии нет
Fig. 2. The angiogram of patient E. On the series of images, there is no 
evidence of thromboembolism of large branches of the pulmonary artery

Рис. 3. Коронарография. Пограничное поражение 
огибающей ветви левой коронарной артерии. 
Миокардиальный мост передней межжелудочковой 
ветви левой коронарной артерии в средней трети 
с сужением в систолу до 75%
Fig. 3. Coronary angiography. Border lesion of the circumflex artery 
branch of the left coronary artery. Myocardial bridge of the anterior 
interventricle of the coronary artery branch in the middle third with 
contraction in systole up to 75%
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ные хемокины и цитокины, которые активируют 
дополнительные воспалительные клетки.

Периоперационная реакция гиперчувствительно-
сти также может запускаться неаллергическими ме-
ханизмами, включая активацию тучных клеток, по-
средством: а) прямой неспецифической активации 
(например, атракуриум, мивакуриум, суксаметоний, 
пропофол), б) кальций- и фосфолипазозависимых 
механизмов (например, ванкомицин) или в) акти-
вации MRGPRX2-рецептора или независимых от 
тучных клеток механизов, таких как селективное 
ингибирование циклооксигеназы-1 (например, не-
стероидные анальгетики) [6]. 

Одна из ключевых проблем анафилаксии за-
ключается в том, что очень маленького количества 
аллергена достаточно, чтобы реакция запустилась. 
Высвобождающиеся вазоактивные медиаторы 
(гистамин, простагландины, кинины, лейкотри-
ены и  др.) вызывают тяжелые гипотонию, брон-
хоспазм, отек гортани и сердечно-сосудистый кол-
лапс [4, 30, 43, 44]. 

Гистамин в сочетании с другими сосудорасши-
ряющими веществами вызывает системную вазо-
дилатацию, депонирование крови на периферии и 
увеличивает проницаемость капилляров [8]. Пери-
ферические и висцеральные отеки усугубляют раз-
витие гиповолемии, а расширение артериол резко 
снижает системное сосудистое сопротивление; все 
это приводит к развитию шока. Из-за перифериче-
ского депонирования крови АД может снизиться за 
очень короткий промежуток времени. Сосудистые 
осложнения сопровождаются респираторными ос-
ложнениями, включая сужение дыхательных пу-
тей из-за отека гладких мышц дыхательных путей, 
бронхоспазма и ангионевротического отека. Ангио-
невротический отек глотки, гортани и трахеи вызы-
вает обструкцию верхних дыхательных путей, тогда 
как бронхоспазм и отек слизистой оболочки ‒ об-
струкцию нижних дыхательных путей. Обструкция 
дыхательных путей может быть такой же опасной 
для жизни из-за отека гортани и/или бронхиально-
го спазма. Смерть обычно наступает из-за удушья 
и/или циркуляторного шока. Последствия разви-
тия реакции гиперчувствительности могут быть и 
не столь удручающими – возможно развитие ана-
филаксии с поражением кожи, слизистых и желу-
дочно-кишечного тракта без гемодинамических и 
дыхательных нарушений [41]. 

Эпидемиология
Общая частота развития периоперационной 

анафилаксии оценивается приблизительно как  
1 на 10 000–20 000 анестезий, а при использовании 
мышечных релаксантов (МР) частота развития 
анафилактических реакций составляет прибли-
зительно 1 на 6 500 анестезий [7]. Анафилаксия, 
связанная с анестезией и приводящая к тяжелым 
периоперационным осложнениям и смертности, яв-
ляется относительно редким клиническим событи-
ем. Во Франции только около 3% смертей, частично 
или полностью связанных с анестезией, обуслов-

лены анафилаксией [27]. По данным британских 
авторов, периоперационная смертность, связанная 
с развитием реакции гиперчувствительности немед-
ленного типа, составляет около 10% [18]. Периопе-
рационная IgE-опосредованная анафилаксия в ос-
новном связана с агентом, вводимым внутривенно. 
Обычно это происходит после индукции анестезии, 
чаще всего триггерами являются МР и антибиотики, 
вызывающие развитие анафилаксии. Потенциально 
все МР могут вызвать анафилаксию, а наиболее ча-
сто триггерами реакции являются сукцинилхолин 
и рокуроний [9]. 

Во Франции МР оказались наиболее частой 
причиной развития анафилаксии, затем следуют 
антибиотики, а также латекс [27]. В норвежском 
одноцентровом исследовании также было показано, 
что МР чаще всего являлись причинными агентами 
развития анафилаксии, латекс был задействован в 
очень немногих случаях и в одной трети случаев 
причину анафилаксии идентифицировать не уда-
лось [16]. И наоборот, в двух испанских центрах 
на первом месте среди агентов, вызвавших анафи-
лаксию, на первом месте оказались антибиотики, 
за которыми следовали МР [28]. В исследовании 
NAP6 (the 6th National Audit Project) также было 
продемонстрировано, что чаще всего анафилаксию 
вызывают антибиотики (48%), за которыми следуют 
МР (25%) [17]. 

Во многих случаях анафилаксия на МР развива-
ется у пациентов без какого-либо известного пре-
дыдущего контакта с этими препаратами [18, 28]. 

В представленном клиническом случае у паци-
ента не было предшествующих оперативных вме-
шательств в условиях общей анестезии, т. е. анафи-
лаксия развилась после первого использования МР. 

Предполагается, что у МР аллергенными де-
терминантами могут быть катионы четвертичного 
аммония [3]. Часто используемые химические ве-
щества, такие как зубные пасты, моющие средства, 
шампуни и лекарственные средства от кашля анало-
гичны детерминантам МР. У предрасположенного 
человека эти распространенные химические веще-
ства могут быть одним из факторов, способствую-
щих сенсибилизации к катиону четвертичного ам-
мония и создают риск развития анафилаксии при 
применении МР [18]. Возможно, именно поэтому 
возникновение анафилаксии чаще встречается у 
женщин, поскольку они используют большее ко-
личество косметических средств [31]. 

Кроме того, следует отметить, что даже если 
предыдущее воздействие определенного препарата 
(в том числе МР, антибиотиков) не вызывало ника-
ких осложнений, нельзя исключить риск анафилак-
сии при последующем введении этих препаратов.

Другими агентами, которым инкриминируется 
запуск реакции гиперчувствительности в пери- 
операционном периоде, являются гипнотики (тио-
пентал натрия, пропофол и мидазолам), опиоиды, 
местные анестетики, антисептики (хлоргексидин), 
красители (лаковый синий, метиленовый синий), 
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нестероидные противовоспалительные препараты, 
коллоиды (желатины), йодсодержащие контраст-
ные вещества [30, 32, 33, 43].

Об увеличении за последнее десятилетие часто-
ты анафилаксии, вызванной хлоргексидином, со-
общалось в Дании (9,6%), Великобритании (9%) и 
Бельгии (10,3%), в то время как во Франции таких 
случаев почти не регистрировали. Аллергия на про-
пофол, опиоиды или амидные местные анестетики 
встречается очень редко. Об аллергии на латекс сей-
час сообщают редко; в обзоре NAP6 об этом вообще 
не упоминается [17]. 

Диагностика
Диагноз анафилаксии, развившейся во время ане-

стезии, подтверждается на основании клинических, 
лабораторных исследований и аллергологических 
проб.

Клиническая диагностика. Первоначальный ди-
агноз анафилаксии, основанный на клинических 
данных, является предположительным, но при этом 
он может иметь решающее значение, поскольку 
критическая ситуация может развиваться очень 
быстро. При клинической диагностике периопера-
ционной анафилаксии важно оценить особенности 
и выраженность клинических признаков, а также 
время между введением возможного аллергена и 
появлением симптомов. Необходимые дозировки 
препаратов (адреномиметиков) для стабилизации 
состояния дают представление о степени тяжести 
анафилактической реакции. Клинические признаки, 
возникающие во время анестезии, могут включать 
симптомы со стороны сердечно-сосудистой систе-
мы (тахикардия, брадикардия, сердечные аритмии, 
гипотония, сердечно-сосудистый коллапс, сердеч-
ная недостаточность, остановка кровообращения), 
бронхоспазм и изменения на коже и слизистых 
(эритема, крапивница, ангионевротический отек) 
[7, 10, 18, 24]. 

Перечисленные клинические признаки описаны 
в четырехступенчатой шкале клинической тяжести 
анафилаксии Ринга и Мессмера, адаптированной 
для описания периоперационных реакций гипер-
чувствительности (табл.) [38]. Хотя эта шкала не 
учитывает патофизиологические механизмы раз-
вития анафилаксии, она подходит для оценки тя-
жести состояния пациента и определения тактики 
интенсивной терапии [10, 24]. 

Таким образом, I степень включает изменения 
на коже и слизистых, при II степени появляются 
умеренные проявления дисфункции дыхательной 
и сердечно-сосудистой систем. Кардинальный при-
знак III степени – сердечно-сосудистый коллапс, 
при этом, как правило, обнаруживают изменения 
на коже и слизистых и/или бронхоспазм, IV сте-
пень – остановка сердца. Обычно неопасные для 
жизни состояния ‒ I и II степени, тогда как III и 
IV степени соответствуют критическому состоянию, 
при котором требуется немедленное проведение ин-
тенсивной терапии или сердечно-легочной реани-
мации. Примерно 80% анафилактических реакций 
относятся к II или III степени [5]. 

Периоперационная анафилаксия обычно разви-
вается в течение нескольких минут или даже в тече-
ние 1 мин после введения анестетика (как правило, 
внутривенного введения), но обычно не позднее, 
чем 20–30 мин после введения триггера.

В представленном случае реакция развилась че-
рез 10 мин после введения препаратов для анесте-
зии. Такой ход событий может создавать обманчи-
вое впечатление об отсутствии связи между этими 
событиями и затруднять постановку диагноза. 

Наиболее часто наблюдаемыми начальными 
клиническими признаками тяжелой анафилаксии 
(III  или IV степени) являются отсутствие пуль-
са, десатурация, а также признаки бронхоспазма. 
При этом у пациентов с предшествующей астмой 
и/или хронической обструктивной легочной бо-
лезнью вероятность развития респираторных нару-
шений выше и признаки бронхоспазма могут быть 
более выраженными [18, 24]. 

У пациентов, которым проводится ИВЛ во время 
анестезии, бронхоспазм проявляется повышением 
давления в дыхательных путях. В первую очередь 
повышается пиковое давление (при использовании 
объемной вентиляции), если создается выраженное 
ауто-ПДКВ – также повышается давление плато. 
На многих наркозных аппаратах время паузы не 
устанавливается, соответственно, невозможно из-
мерить давление плато и дифференцировать при-
чину увеличения давления на вдохе (обструкция 
или снижение растяжимости системы дыхания). 
Существенную помощь при диагностике и подбо-
ре параметров вентиляции может оказать анализ 
кривой поток‒время (рис. 4). 

Таблица. Шкала клинической тяжести анафилаксии Ринга и Мессмера
Table. Ring and Messmer severity grading scale

Степени Клинические признаки
I Изменения со стороны кожи и слизистых оболочек: эритема, крапивница с отеком Квинке или без него 

II
Умеренные поливисцеральные признаки: признаки анафилаксии на коже и слизистых, гемодинамические нарушения, 
не представляющие угрозу жизни (гипотензия, тахикардия или брадикардия), как с умеренным бронхоспазмом,  
так и без него, и/или симптомы со стороны желудочно-кишечного тракта

III
Опасные для жизни моно- или поливисцеральные проявления: опасная для жизни гипотензия, тахикардия 
или брадикардия, аритмия, изменения на коже и слизистых, признаки бронхоспазма тяжелой степени и/или 
желудочно-кишечные симптомы

IV Остановка кровообращения
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Вследствие возниконовения у пациента суще-
ственных проблем в обеспечении вентиляции (пи-
ковое давление возросло до 40 см водн. ст., рСО2 
до 70 мм рт. ст.) был изменен режим ИВЛ (посто-
янная принудительная вентиляция с управлением 
по давлению), выбор параметров осуществляли с 
использованием капнографии, анализа кривой по-
ток–время.

Со стороны сердечно-сосудистой системы наибо-
лее часто наблюдают артериальную гипотензию и 
тахикардию, состояние может быстро прогрессиро-
вать с развитием аритмии и сердечно-сосудистого 
коллапса. При тяжелой анафилаксии сердечно-со-
судистый коллапс или остановка сердца могут быть 
единственными симптомами [7, 10, 18, 24].

Острую недостаточность кровообращения в ре-
зультате анафилаксии, при которой отмечают выра-
женное снижение системного АД (снижение систо-
лического АД ниже 90 мм рт. ст. или более чем на 
30% от рабочего уровня) и развивается гипоксия 
жизненно важных органов, называют также анафи-
лактическим шоком [40]. 

Анафилактический шок относят к дистрибутив-
ному (вазогенному) шоку, поскольку ключевым 
звеном в его патогенезе является нарушение сосуди-
стого тонуса, что приводит к развитию сосудистого 
коллапса и, как следствие, нарушению микроцир-
куляции.

Выявление причины вторичной гипотензии во 
время общей анестезии, особенно при быстром ее 
развитии и критическом характере развития, может 
быть достаточно сложной задачей. Выраженная ги-
потензия, повышение давления в дыхательных пу-
тях и сердечно-сосудистый коллапс отчасти могут 
являться общими симптомами для анафилаксии, 
кардиогенного шока и ТЭЛА. Однако бронхоспазм, 
отек лица и кожные проявления, в том числе гене-
рализованные эритема, крапивница и ангионевро-
тический отек, характерны для анафилаксии.

Изменения функции левого желудочка при ана-
филаксии вторичны по отношению к потери вазо-

моторного тонуса в отличие от кардиогенного шока, 
при котором ухудшается сократительная функция 
миокарда. При инфаркте миокарда кардиогенный 
шок встречается у 7% пациентов. На его долю при-
ходится более 40–60% госпитальной летальности 
в течение первых 30 дней [15, 22, 42]. Сердечно-со-
судистый коллапс возникает из-за потери сокра-
тительной способности миокарда, что приводит 
к дисфункции левого желудочка. В дальнейшем 
ситуация усугубляется системным воспалитель-
ным ответом, вследствие которого развиваются 
рефрактерная вазодилатация и депрессия миокар-
да. Инфаркт миокарда является наиболее частой 
причиной кардиогенного шока, другими причина-
ми могут быть острая митральная недостаточность, 
дефект межжелудочковой перегородки, аритмии и 
др. [29, 37, 39, 45]. 

Нарушения гемодинамики при анафилактиче-
ском шоке могут привести к ухудшению коронар-
ного кровотока. Выявление острых изменений на 
ЭКГ может усложнить определение первичной 
причины развития критического состояния. Острое 
нарушение коронарного кровообращения, возник-
шее на фоне анафилактической реакции, получило 
название синдрома Куниса, синонимы – аллерги-
ческая стенокардия или аллергический инфаркт 
миокарда [23]. В представленном случае ишемия 
передней стенки отчасти была связана с наличием 
мышечного моста передней межжелудочковой ар-
терии. При развитии анафилаксии именно в этом 
бассейне были выявлены признаки ишемии. Впо-
следствии эти изменения быстро регрессировали, 
уровень тропонина не повышался.

Шок при ТЭЛА является обструктивным, по-
скольку связан с ограничением притока крови к 
левому желудочку (обструкция путей притока на 
уровне легочной артерии). При обструктивном 
шоке любой этиологии (ТЭЛА, тампонада сердца, 
инфаркт правого желудочка) не бывает признаков 
застоя крови в легких, но могут выявляться призна-
ки высокого центрального венозного давления – на-
бухание шейных вен, увеличение печени. Приступ 
удушья часто становится основным клиническим 
проявлением ТЭЛА. Нарушение газообмена при 
ТЭЛА не сопровождается изменением аускульта-
тивной картины в легких («тихая одышка»). Как 
правило, отмечаются выраженная тахикардия и 
артериальная гипотензия.

Известно три прогностических критерия тяжести 
развивающейся анафилактической реакции.

(1) Чем быстрее развивается анафилактическая 
реакция после воздействия аллергена, тем больше 
вероятность, что она может быть серьезным и по-
тенциально опасным для жизни осложнением [36]. 

(2) Кожные признаки могут отсутствовать при 
быстро прогрессирующей анафилаксии [36]. Кро-
воток в коже страдает в наибольшей степени при 
развитии гипотензии во время анафилаксии, кроме 
того, подкожные сосуды очень чувствительны к со-
судосуживающему воздействию адреномиметиков. 

Поток

Время

Рис. 4. Диагностика ауто-ПДКВ (стрелка) 
с помощью кривой экспираторного потока. 
Выбор оптимальной частоты дыхания приводил 
к увеличению дыхательного объема при том же 
уровне инспираторного давления
Fig. 4. Diagnosis of auto-PEEP (arrow) using the expiratory flow curve. 
The choice of the optimal respiratory rate led to an increase in tidal 
volume with the same level of inspiratory pressure
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Поэтому кожные признаки могут появиться только 
после нормализации АД. Следовательно, отсутствие 
кожных проявлений анафилактической реакции не 
должно препятствовать постановке диагноза ана-
филаксии.

(3) Еще одним «нехарактерным» признаком мо-
жет быть брадикардия. Эта парадоксальная бради-
кардия, возникающая во время крайне выражен-
ной гиповолемии, наблюдается приблизительно у 
10% пациентов с анафилаксией во время анесте-
зии [18]. Этот феномен, по-видимому, возникает 
в результате рефлекса Бецольда ‒ Яриша, появ-
ляющегося вследствие наличия барорецепторов в 
левом желудочке [36]. В этом случае брадикардия 
может рассматриваться как защитный адаптивный 
механизм, позволяющий желудочкам наполняться, 
прежде чем они снова начнут сокращаться несмотря 
на выраженную гиповолемию. Введение атропина в 
этом случае может привести к остановке кровообра-
щения. По-видимому, более адекватными мерами 
являются увеличение объема инфузионной терапии 
с последующим введением адреналина.

Лабораторные исследования. Тесты на подтверж-
дение анафилаксии включают определение уров-
ня триптазы и гистамина в плазме крови. Раннее 
повышение уровня гистамина в плазме указывает 
на активацию тучных клеток и/или базофилов и 
наблюдается как при аллергической, так и неал-
лергической реакциях. И наоборот, отсутствие 
увеличения концентрации гистамина не исключает 
иммунологические или неиммунологические меха-
низмы реакции. Период полувыведения гистамина 
из плазмы очень небольшой (15–20 мин), поэтому 
образцы крови для измерения гистамина следует 
забирать в течение 30 мин после возникновения 
реакции I или II степени [10]. После тяжелой реак-
ции (III и IV степени) концентрация гистамина в 
плазме может быть повышена в течение 2‒3 ч после 
развития анафилаксии [10]. 

Триптаза представляет собой нейтральную се-
риновую протеазу тучных клеток. Концентрации 
триптазы в сыворотке достигают пика в период 
от 15 мин до 1 ч, а период полураспада составляет 
примерно 2 ч [10, 18, 24]. Следовательно, образцы 
крови следует брать в период от 15 до 60 мин при 
анафилаксии I или II степени и в период от 30 мин 
до 2 ч при реакции гиперчувствительности III или 
IV степени [10, 24]. Повышение уровня общей трип-
тазы (т. е. сумма концентраций α- и β-триптазы) с 
высокой степенью вероятности указывает на акти-
вацию тучных клеток, наблюдаемую при анафилак-
сии, но отсутствие повышения уровня фермента не 
исключает этот диагноз (I и II степень). И наоборот, 
увеличение уровня триптазы можно наблюдать при 
неаллергических механизмах реакции гиперчув-
ствительности, хотя и менее выраженное по срав-
нению с реакцией, вызванной иммунологическими 
механизмами [9, 18]. Для сравнения концентраций 
с исходным уровнем еще один забор образца кро-
ви для определения уровня триптазы необходимо 

взять не ранее чем через 24 ч после реакции [9, 18]. 
Наконец, концентрация триптазы может оставаться 
повышенной в случае позднего начала, двухфазной 
анафилаксии или при наличии мастоцитоза [9, 19]. 

В клинических ситуациях развития неаллерги-
ческой реакции (например, высвобождение гиста-
мина) уровень гистамина может быть увеличен, 
тогда как триптазы обычно остается нормальным. 
В случае иммунного механизма реакции концентра-
ции гистамина и триптазы коррелируют с тяжестью 
аллергической реакции, потому для диагностики 
немедленных реакций некоторые специалисты ре-
комендуют измерения гистамина и триптазы, в то 
время как другие рекомендуют только триптазу [10]. 
При уровне концентрации триптазы > 25 мкг/л с 
большой вероятностью можно говорить об анафи-
лактической этиологии развития критического со-
стояния [30, 33].

Выявление препарата, вызвавшего анафилаксию. 
Диагностика лекарственной аллергии, помимо сбо-
ра клинических и анамнестических данных, вклю-
чает определение специфического IgE, выполнение 
кожных и провокационной проб. Определение спе- 
цифического IgE в настоящее время доступно только 
для небольшого числа лекарственных препаратов. 
В частности, в настоящее время нет тестов для вы-
явления специфических IgE, связанных с МР, кро-
ме суксаметония, а его чувствительность остается 
невысокой (30–60%) [9]. Также существуют тесты 
in vitro для выявления специфического IgE для 
некоторых других анестетиков (тиопентал натрия, 
пропофол), антибиотиков (цефалоспорины, полу-
синтетические пенициллины) и латекса  [9]. Вы-
явление повышения уровня сывороточного IgE на 
введение какого-либо из лекарственных препаратов 
может дать возможное объяснение механизма ре-
акции, но не доказывает, что именно этот препарат 
был причиной развития анафилаксии [3]. 

Тест активации базофилов методом проточной 
цитофлуориметрии, согласно публикациям по-
следних лет, становится основным в аллергоди-
агностике, особенно в диагностике повышенной 
чувствительности к лекарственным средствам [1]. 
Тест активации базофилов имитирует ситуацию 
контакта аллергена с клетками крови и позволя-
ет зафиксировать изменения, провоцируемые ал-
лергеном. В качестве аллергена в теории может 
использоваться любое подозреваемое вещество, не 
оказывающее токсического или ингибирующего 
влияния на базофилы. Принцип метода ‒ выде-
ленные лейкоциты или цельную кровь пациента 
инкубируют в присутствии изучаемого аллерге-
на и костимулирующих факторов ‒ IL3, гепарин, 
С5а в течение 15‒30 мин; останавливают реакцию; 
клетки окрашивают специфическими антителами, 
затем анализируют на проточном цитофлуориме-
тре. Неоспоримым преимуществом теста активации 
базофилов перед другими методами диагностики 
является возможность использования практически 
любого лекарственного средства.
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Кожные тесты остаются эффективным спосо-
бом обнаружения IgE-опосредованных реакций с 
помощью воздействия подозреваемым аллергеном 
на тучные клетки кожи у пациентов, перенесших 
анафилаксию [7]. Кожные пробы являются сред-
ством определения агента, виновного в развитии 
анафилаксии (следовательно, помогают избежать 
повторного введения), позволяют уточнить пато-
физиологический механизм развития реакции (ал- 
лергическая или неаллергическая) и предложить 
безопасный альтернативный лекарственный препа-
рат для введения. Необходима временная задержка 
(от 4 до 6 нед.) после реакции, чтобы избежать лож-
ноотрицательного результата теста из-за истоще-
ния тучных клеток [26]. Чувствительность кожных 
проб на МР у пациентов, перенесших анафилаксию, 
превышает 95% [7, 10]. Перекрестная реактивность 
между МР является обычным явлением и встреча-
ется примерно в 60–70% случаев [9, 19]. Это обсто-
ятельство необходимо учитывать, и обследование 
пациентов, перенесших анафилаксию, индуциро-
ванную миорелаксантами, при возможности должно 
быть полным, чтобы определить безопасные альтер-
нативные схемы [17, 24]. 

В идеале, все пациенты, перенесшие периопе-
рационную анафилаксию, должны подвергаться 
аллергологической оценке перед последующими 
оперативными вмешательствами. Во многих стра-
нах, в том числе и России, аллергологическая оцен-
ка обычно не выполняется. В этой связи требуется 
выявление подверженных риску пациентов перед 
операцией в условиях анестезии, чтобы исключить 
повторное использование препарата или введение 
агента, вызвавшего анафилаксию. Пациенты, ко-
торые перенесли тяжелую анафилаксию во время 
анестезии и не были обследованы по этому пово-
ду, подвержены повышенному риску рецидива во 
время последующего проведения анестезии [10, 11, 
17, 24]. Проведение регионарной анестезии при воз-
можности является более предпочтительным ме-
тодом проведения анестезии [10, 24]. Кроме того, 
следует отказаться от использования латекса у па-
циентов, имеющих его непереносимость, а также у 
пациентов, перенесших много хирургических или 
урологических процедур, связанных с канюляцией 
(из-за высокой частоты сенсибилизации к латексу) 
и у пациентов с клиническими проявлениями ал-
лергии на тропические фрукты (например, авокадо, 
банан, киви, ананас, папайя) из-за высокой степени 
перекрестной реактивности с латексом (также на-
зываемым латекс-фруктовый синдром) [10]. На-
против, считается, что пациенты с атопическим 
дерматитом (исключая аллергию на латекс) или 
с аллергией на лекарственные средства, которые 
не используются в периоперационном периоде, не 
подвергаются более высокому риску периопераци-
онной анафилаксии [10]. 

Лечение периоперационной анафилаксии 
При развитии анафилаксии следует предпринять 

следующие меры: 

• отменить препарат, подозреваемый в запуске 
анафилаксии; 

• немедленно прекратить введение анестетиков, 
если анафилаксия развивается во время индукции; 

• обеспечить проходимость дыхательных путей 
и обеспечить подачу 100%-ного кислорода; 

• обеспечить раннее введение адреналина при 
реакциях III или IV степени; 

• обратиться за помощью, особенно при анафи-
лаксии III и IV степени; 

• положить пациента на спину и использовать 
позицию Тренделенбурга;

• если возможно минимизировать объем опера-
тивного вмешательства, в случае если анафилаксия 
развивается во время операции.

Введение адреналина внутривенно и увеличение 
объема инфузионной терапии являются ключевыми 
моментами периоперационного лечения анафилак-
сии [10, 17, 24]. 

Неудачи в лечении анафилаксии, включая ле-
тальный исход, часто связаны с отказом от введе-
ния адреналина или его поздним введением, а так-
же недостаточной или чрезмерной его дозой [24]. 
Абсолютных противопоказаний при анафилаксии 
для использования адреналина нет, и раннее его 
введение должно быть правилом [10, 18, 24]. 

При подозрении на анафилаксию адреналин в 
соответствующей дозе рекомендуется вводить вну-
тривенно в зависимости от степени тяжести кли-
нической картины. Такой подход рекомендуется, 
чтобы избежать введения недостаточной дозы адре-
налина и не допустить его передозировки [12, 17]. 
Адреналин не следует вводить при анафилаксии 
I степени, в то время как болюсное введение адре-
налина (10–20 мкг) может потребоваться при ана-
филаксии II степени. При реакциях III степени тре-
буется титрование адреналина путем внутривенных 
болюсных инъекций (100–200 мкг), с повторным 
введением каждые 1–2 мин в соответствии с ге-
модинамическим ответом, а также с последующей 
непрерывной инфузией (0,05–0,5 мкг · кг-1 · мин-1) 
для предотвращения необходимости повторных бо-
люсных инъекций [10, 18, 24]. 

При анафилаксии IV степени (остановка крово- 
обращения) требуются сердечно-легочная реанима-
ция и высокие дозы адреналина (протокол сердеч-
но-легочной реанимации) [10, 12]. 

Инфузионная терапия. Изменение проницае-
мости сосудов при анафилаксии может привести 
к тому, что в течение 10 мин 30–50% внутрисосу-
дистой жидкости переходит в интерстициальное 
пространство [36]. Инфузионную терапию следует 
начинать как можно раньше, обычно используют 
как кристаллоидные, так и коллоидные растворы, 
поскольку требуется большой объем для компенса-
ции больших перемещений жидкости [2, 10, 18, 24]. 
Точные требования к объему вводимой жидкости 
во время анафилаксии остаются неизвестными, но, 
вероятно, проведение инфузионной терапии необ-
ходимо продолжать до восстановления гемодина-
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мической стабильности. Стартовая инфузионная 
терапия, как правило, зависит от степени тяжести 
анафилаксии, и существующие рекомендации, как 
правило, формулируются следующим образом: на-
чальный объем инфузии кристаллоидных растворов 
(быстрое введение) – 0,5 л при анафилаксии II сте-
пени и 1 л при анафилаксии III степени; в случае 
отсутствия адекватного ответа повторно вводится 
тот же объем растворов [24, 25, 34]. Далее темп ин-
фузионной терапии должен быть адаптирован к ис-
ходному соматическому статусу пациента и степени 
тяжести анафилаксии. Для оценки адекватности 
проведения инфузионной терапии может использо-
ваться определение степени гемоконцентрации [14]. 
При возможности следует также использовать до-
полнительный мониторинг динамических и стати-
ческих параметров, характеризующих преднагруз-
ку камер сердца, или методы, используемые для 
оценки ударного объема или сердечного выброса 
(например, трансторакальная или чреспищеводная 
эхокардиография) [14]. 

Бронхоспазм. При развитии бронхоспазма ис-
пользуют ингаляционные (введение с помощью не-
булайзера) β2-агонисты (сальбутамол или альбуте-
рол) [2, 10, 18, 24]. В случае стойкого бронхоспазма 
рекомендуется внутривенное введение β2-агонистов 
(сальбутамол 100–200 мкг), а также следует рас-
смотреть возможность их непрерывной инфузии 
(5‒25 мкг/мин) [2, 10, 18].

В случае, если сердечно-сосудистый коллапс и 
бронхоспазм развиваются одновременно, адреналин 
остается препаратом первой линии, прежде всего 
для коррекции гемодинамических показателей, а 
его β2-эффект является достаточным для купиро-
вания бронхоспазма [2, 10]. 

Некоторыми авторами рекомендуется внутривен-
ное введение кортикостероидов (метилпреднизолон 
2 мг/кг), однако развитие их эффекта происходит 
не менее чем через 4–6 ч [2, 10]. 

В настоящее время нет убедительных данных в 
отношении эффективности глюкокортикоидов и ан-
тигистаминных препаратов при тяжелой анафилак-
сии. Тем не менее эти препараты рутинно назначают, 
в том числе и в случае тяжелой анафилаксии, но 
они определенно не являются препаратами первой 
линии.

Некоторые специалисты считают, что показания-
ми к началу закрытого массажа сердца при тяжелой 
анафилаксии могут быть снижение систолического 
АД менее 50 мм рт. ст., а также снижение конеч-
но-выдыхаемого CO2 (менее 20 мм рт. ст.), посколь-
ку этот показатель может использоваться в каче-
стве меры сердечного выброса [13]. В то же время 
последняя рекомендация представляется спорной, 
поскольку причинами снижения CO2 могут быть 
нарушения вентиляции (бронхоспазм), формиро-
вание высокого ауто-ПДКВ.

Заключение и перспективы
Периоперационная анафилаксия – тяжелое и 

быстро развивающееся состояние, которое может 
привести к летальному исходу даже у пациентов без 
сопутствующей патологии. Постановка диагноза во 
время анестезии может быть затруднена, поскольку 
анафилаксия встречается достаточно редко, может 
развиваться стремительно, а клинические симпто-
мы могут быть неспецифическими. Современные 
тесты позволяют выявить лекарственный препарат, 
запустивший анафилаксию, что позволит избежать 
повторного использования этого агента при после-
дующих оперативных вмешательствах.
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