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Обзор посвящён фармакологии общей анестезии в свете современных представлений об этом явлении 
и медицинском методе. Обсуждаются классификация препаратов, применяемых для общей анестезии, 
на основе механизмов действия этих веществ, из которых вытекают их специфические и неспецифические 
влияния на функции центральной нервной системы, а также эволюция представлений о них.
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The review is devoted to pharmacology of the general anesthesia in the light of current understanding of this 
event and as a medical technique. The discussion covers the classification of medications used for general anes-
thesia basing on action mechanisms of these substances including specific and nonspecific actions on the central 
nervous system functions and evolution of their presentation.
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В октябре 2016 г. исполнится 170 лет с того дня, 
когда в амфитеатре Главного госпиталя штата Мас-
сачусетс дантист и студент-медик William Thomas 
Green Morton (1819–1868) впервые публично про-
демонстрировал общую анестезию диэтиловым 
эфиром: декан Гарвардской медицинской школы 
и основатель Медицинского журнала Новой Анг-
лии J. C. Warren (1778–1856) безболезненно удалил 
сосудистую опухоль на шее молодого художника 
Gilbert Abbott. Удивительно, но и сегодня фено-
мен, эмпирически известный, по-видимому, задолго 
до 16 октября 1846 г., всё ещё далёк от исчерпываю-
щего теоретического объяснения.

Много десятилетий казалось, что догадка 
H. H. Meyer (1899) и C. E. Overton (1901), осно-
ванная на прямой пропорции между мощностью 
анестетика и его растворимостью в жирах, логично 
объяснила механизм общей анестезии изменением 
вязкотекучих свойств мембран возбудимых кле-
ток. Однако открытие того факта, что энантиомеры 
при одинаковой растворимости в жирах обладают 
совсем разной анестетической мощностью, нагляд-
но показало: молекулярной мишенью действия об-
щих анестетиков являются совсем не фосфолипиды 
мембран [22]. И если для относительно «сложных» 
молекул барбитуратов или кетамина действие че-
рез рецепторы давно стало общеизвестным фактом, 
то к способности молекул N2O или Xe стереоспе-
цифично изменять конформацию огромных бел-
ковых цепей массовому сознанию анестезиологов 

привыкнуть значительно труднее. Хотя в повсед-
невной работе пробелы теории, казалось бы, легко 
возмещаются избытком практики, именно в данном 
случае хорошее знание активности общих анесте-
тиков в отношении различных рецепторов может 
оказаться особенно важным для осмысленной ра-
боты анестезиолога [7].

Наверно, любой принципиальный разговор 
об общих анестетиках невозможен без исходного 
соглашения о  том, как охарактеризовать состоя-
ние, которое они вызывают. Давать очередное 
определение понятия «общая анестезия» авторы 
не рискнут во избежание споров, выходящих да-
леко за  рамки утилитарных задач этого обзора, 
но относительно структуры анестезии как сложно-
го целого расхождений намного меньше. Сегодня 
большинство специалистов [6, 30, 35, 46] сходятся 
во мнении, что составляющими общей анестезии 
как медицинского метода являются антиноци-
цептивная защита, подавление уровня сознания 
(т. н. гипноз – седация различной глубины или сон 
в сочетании с антероградной амнезией), релаксация 
скелетных мышц и управление жизнеобеспечива-
ющими функциями организма. При этом первый 
компонент – собственно обезболивание! – облада-
ет двумя уникальными особенностями: оно недо-
ступно избирательному мониторингу в отсутствие 
сознания и никогда не подвергается целенаправлен-
ной реверсии (ведь реверсия действия опиоидов, 
используемая в анестезиологии всё реже, особенно 
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с внедрением ремифентанила, имеет целью восста-
новление самостоятельного дыхания). Между тем 
все другие компоненты анестезии сегодня очерчены 
как устойчивые комплексы атрибутов, включающие 
(а) целевую (управляемую) функцию, (б) метод 
её количественного контроля, в том числе в реаль-
ном времени (мониторинг) и, наконец, (в) средства 
управления  – высокоселективные фармакологи-
ческие агонисты и антагонисты соответствующих 
эффектов или физические (аппаратные) средства 
протезирования целевой функции или управления 
ею. Иначе говоря, для каждого из физиологических 
параметров, подлежащих управлению в  рамках 
анестезии, существует (или в идеале должен суще-
ствовать!) отдельный избирательный индикатор 
и  отдельный же рычаг избирательного управле-
ния, причём эта избирательность цели и средств 
прослеживается как важнейший вектор развития. 
Наличие, глубина и направленность этих компо-
нентов анестезии – управления уровнем сознания, 
мышечного тонуса, самостоятельного дыхания, кро-
вообращения, температурного гомеостаза, коагу-
ляции крови и т. д. – варьируют в крайне широких 
пределах, от полного отсутствия (периферический 
регионарный блок без седации) до реального управ-
ления этими процессами, поглощающего всё внима-
ние и время анестезиолога.

В фармакологическую группу общих анестети-
ков мы привыкли объединять такие разные по стро-
ению и свойствам вещества, как эфир и кетамин, 
севофлуран и тиопентал-натрий, ксенон и пропо-
фол. Однако известно, что разные составляющие об-
щей анестезии обеспечиваются этими препаратами 
в различной степени и с разным успехом.

Так, уровень минимальной альвеолярной кон-
центрации (МАК) закиси азота достижим лишь 
в условиях гипербарии и составляет 105% нормаль-
ного атмосферного давления [31, 48]. В то же вре-
мя анальгетическое действие этого газа становится 
очевидным при ещё сохранном сознании, что дела-
ет возможным эффективное «самообезболивание» 
с помощью масочной ингаляции: ещё в 1960-х годах 
этот метод применялся в СССР службой скорой 
помощи с использованием портативного аппарата 
АН-8. Аналогичное явление демонстрировал ме-
тод одного из пионеров анестезиологии J. F. Artusio 
(1917–2011), описанный в историческом руковод-
стве И. С. Жорова (1959): на выходе из эфирного 
наркоза пациента «подвешивали» на таком уровне 
глубины, когда был уже возможен словесный кон-
такт, но ещё сохранялась анальгезия, достаточная 
для выполнения весьма травматичных операций 
[4]! Подобным же образом плазменные концен-
трации кетамина, достаточные для  хорошо вы-
раженного системного анальгетического эффекта 
(0,1–0,5 мг × л-1), фактически на порядок ниже не-
обходимых для утраты сознания (1–2 мг × л-1) [19, 
35, 48]. В то же время совершенно очевидно, что 

для другой группы общих анестетиков – например, 
галогенсодержащих ингаляционных препаратов, 
барбитуратов или пропофола – подобные способы 
использования неприменимы. Подавление вегета-
тивного ответа на боль достигается здесь, напротив, 
очень высокими дозировками, намного превосходя-
щими гипнотические [16].

Эта очевидная разница давно побудила анестези-
ологов (но, к сожалению, не фармакологов!) эмпи-
рически разделить общие анестетики на препараты, 
обладающие хорошим анальгетическим эффектом 
(назовём их условно «анестетики-анальгетики», или 
истинные анестетики), и средства преимуществен-
но гипнотического действия («анестетики-гипноти-
ки») [35]. Нельзя сказать, что деление это полностью 
исключило терминологическую путаницу и всегда 
трактуется единообразно: даже традиционно стре-
мящаяся к чёткости определений и классификаций 
литература на немецком языке не отличается здесь 
единством подходов. Так, в одном из новейших не-
мецких учебников «Общая и частная фармакология 
и токсикология» (11-е издание, 2013) под редакцией 
K. Aktories, U. Förstermann, F. Hofmann и K. Starke 
в список «внутривенных анестетиков» входят тио-
пентал, метогекситал, этомидат, пропофол, кетамин 
и дексмедетомидин [21]. К внутривенным анесте-
тикам относит дексмедетомидин также и послед-
нее издание «Фармакологических основ терапии 
Goodman и Gilman» (2011) [41]. В ещё более совре-
менном руководстве «Анестезиологическая фарма-
котерапия» (3-е издание, 2014) H. Thiel и N. Roewer 
относят барбитураты, пропофол, этомидат, бензо-
диазепины, клонидин и даже кетамин (!) к «вну-
тривенным гипнотикам и седатикам» [48]. Конечно, 
и у нас в профессиональной среде иногда произно-
сятся выражения вроде «общая анестезия мидазо-
ламом», и всё-таки понимание анестезии как слож-
ного и многокомпонентного явления, смысловым 
ядром которого является обезболивание, заставляет 
протестовать против таких словосочетаний. Хотя, 
надо признаться, авторам не раз приходилось стал-
киваться с мнением коллег, подчас весьма и весьма 
эрудированных, принципиально отрицающих смысл 
разделения общих анестетиков на препараты с доми-
нированием гипнотического и анальгетического эф-
фектов. Такой позиции придерживается, например, 
автор великолепных книг по мониторингу дыхания 
И. А. Шурыгин (2010, личное сообщение).

Безусловно, большинство сложностей в оценке 
и понимании анальгетического эффекта происте-
кают из того факта, что боль – это «субъективное 
неприятное ощущение, связанное с истинным или 
потенциальным повреждением тканей, сопрово-
ждающееся изменением двигательной, вегетатив-
ной и  эмоциональной сфер организма» [35] или 
« неприятное сенсорное и эмоциональное пережи-
вание, связанное с действительным или возможным 
повреждением тканей или описываемое в терминах 
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такого повреждения» [25]. Так или иначе по любому 
определению боль субъективна, а потому возможно-
сти любой её оценки (тоже всегда субъективной!) ис-
черпываются с утратой сознания. Говорить об аналь-
гетическом эффекте во время общей анестезии (т. е. 
при отсутствии сознания) логически бессмыслен-
но: нельзя противодействовать тому, что в данных 
условиях не может существовать как целостность 
по определению! Поэтому анальгетический эффект, 
обезболивание как таковое, в строгом смысле можно 
оценить только у пациентов в сознании – а значит, 
таким эффектом обладают только те препараты, 
которые способны снижать интенсивность боли 
на фоне ясного или, во всяком случае, сохранного 
сознания. Неслучайно зарубежные коллеги, фун-
даментально анализируя эффекты современных 
ингаляционных анестетиков, говорят об амнезии, 
утрате сознания и  иммобилизации (обездвиже-
нии, которое лежит в основе концепции МАК [3]), 
но не об анальгезии (обезболивании) [8]! При этом, 
впрочем, авторы капитального труда «Фармаколо-
гия ингаляционных анестетиков» (2002) E. I. Eger II, 
J. B. Eisenkraft и R. B. Weiskopf полагают, что только 
амнезия и иммобилизация, но не утрата сознания, 
действительно являются неотъемлемыми атрибу-
тами общей анестезии как таковой [20].

Создаётся неприятная для анестезиолога мето-
дическая ловушка: понимая, что многие препараты 
для анестезии способны напрямую подавлять ве-
гетативный ответ на боль – то единственное внеш-
нее проявление ноцицепции, которое возможно 
в условиях медикаментозного сна и миорелакса-
ции! – мы рискуем эмпирически констатировать 
подавление болевой чувствительности там, где 
его на самом деле нет. А потому вынуждены вновь 
и вновь возвращаться к критерию анальгезии в со-
знании, называя всё, что происходит под наркозом, 
уже не  анальгетическим, а  антиноцицептивным 
эффектом, и предполагая (не вполне, кстати, до-
казательно!), что в условиях фармакологического 
выключения сознания подавление анальгетиками 
«нижележащих» звеньев ноцицепции реализуется 
идентичным образом.

Многие реалии сегодняшнего дня невозможно 
понять без исторической ретроспективы. Например, 
понятие «глубина анестезии» (англ. anesthesia depth), 
объективная сторона которого построена на техно-
логиях компьютерной обработки сигнала электро-
энцефалограммы (ЭЭГ) в спонтанном (М-энтропия, 
BIS, CFI, Narcotrend) или вызванном (AEP) вариан-
тах, является прямым заимствованием из той эпохи, 
когда все компоненты анестезии достигались ис-
пользованием одного препарата («моноанестезия»). 
Мы не можем говорить о «глубине» анальгезии или 
миорелаксации; уровень и паттерн ЭЭГ-активности 
отражает только степень подавления сознания – той 
единственной функции нервной системы, которая 
организована преимущественно по «горизонтально-

му» принципу [5, 11] в отличие от «вертикально» вы-
строенной ноцицепции, контроля мышечного тонуса 
и вегетативных функций. Между тем подавление 
ноцицепции, релаксация скелетных мышц, депрес-
сия дыхания и кровообращения, занимавшие свои 
ячейки в классической схеме стадий эфирного моно-
наркоза A. E. Guedel (1937), сегодня достигаются на-
много более безопасным путём в рамках многокомпо-
нентной анестезии с помощью специальных средств 
избирательного действия. Таким же атавизмом эпохи 
моноанестезии представляется, например, управляе-
мая гипотензия с помощью летучего ингаляционного 
анестетика [12, 16].

Да, вся гамма эффектов достижима с помощью 
любого из ингаляционных препаратов – только ди-
этиловый эфир даёт сон после мучительной фазы 
возбуждения, а галогенсодержащие летучие препа-
раты обеспечивают подавление ноцицепции, доста-
точное для выполнения сколько-нибудь значимого 
вмешательства, уже на фоне заметной депрессии 
кровообращения. Понятно, что в  обоих случаях 
речь идёт о  неспецифических эффектах этих ве-
ществ. Гипнотическое действие эфира реализуется 
в диапазоне плазменных концентраций, намного 
более высоких, чем те, что необходимы для  эф-
фективной анальгезии; при этом оно представляет 
собой вторую фазу действия анестетика на  цен-
тральную нервную систему, напоминая динамику 
«бытового» отравления этанолом – тоже, кстати, 
использовавшимся в качестве общего анестетика. 
Интересно, что в немецком учебнике «Эксперимен-
тальная фармакология, как основа лекарственного 
лечения» (русские изд. – 1913, 1940), написанном 
R.  Gottlieb в  соавторстве с  автором «липидной 
теории» H. H. Meyer, уже в 1910 г. вместо стадий 
эфирного наркоза фигурируют соответствующие 
им конкретные концентрации эфира в крови собак 
[2]. Как известно из многолетней практики исполь-
зования так называемой «центральной анальгезии» 
фентанилом и особенно морфином (от имени греч. 
бога сновидений Μορφεύς или Μορφέας), опиоиды 
тоже обладают гипнотическим эффектом, осо-
бенно если говорить о дозах фентанила порядка 
100 мкг × кг-1 [19, 35, 48]. Аналогично, угнетение 
ноцицепции галогенсодержащими летучими ане-
стетиками происходит на высоком уровне плазмен-
ных концентраций, по-видимому, в основном за счёт 
свойственного всем гипнотикам неспецифического 
дозозависимого эффекта подавления нейрональной 
возбудимости [41]. Глубокие уровни барбитуровой 
или бензодиазепиновой (как и любой другой) комы 
тоже приводят к подавлению ноцицептивных реак-
ций [21, 34]: в этом смысле оценка моторного ответа 
по шкале Glasgow в один балл вполне созвучна от-
сутствию двигательного ответа на кожный разрез 
в определении МАК. Однако использование этих 
непреложных фактов в операционной вызывает се-
годня резонный вопрос «зачем?».
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К счастью, современная молекулярная фармако-
логия уже даёт вполне очевидные и логичные объ-
яснения всем этим важнейшим отличиям между 
разными препаратами одной группы общих ане-
стетиков. Как было показано в начале 1990-х годов, 
все общие анестетики, обладая небольшими по раз-
мерам молекулами, взаимодействуют с множеством 
молекулярных мишеней – рецепторов клеточной 
мембраны, каналов и  других белков. Специфич-
ность различных общих анестетиков в отношении 
разных точек связывания уже освещена в учебниках 
и справочниках по фармакологии последнего деся-
тилетия [19, 21, 41, 48].

Так, установлено, что основными молекуляр-
ными мишенями летучих галогенсодержащих ане-
стетиков (в том числе выведенные и выводимые 
из употребления хлороформ, хлорэтил, трихлор-
этилен, метоксифлуран, галотан и  др.), барбиту-
ратов, бензодиазепинов, пропофола, этомидата 
и нейростероидов (виадрил, альтезин, эльтанолон) 
являются прежде всего хлоридные каналы [17]. 
Поскольку внутренняя поверхность мембраны 
клетки в  покое заряжена отрицательно по  отно-
шению к наружной (потенциал покоя), открытие 
хлоридного канала ведёт к входящему току ионов 
Cl– по градиенту концентрации и, таким образом, 
гиперполяризации мембраны нейронов (и не толь-
ко!). «Штатным» регулятором работы хлоридного 
канала является ГАМК-ергический рецептор типа 
А (GABAA, описано 14 его подтипов – [14]), аффи-
нитет которого к γ-аминомасляной кислоте регу-
лируется точками связывания различных лигандов 
на α-, β- и γ-субъединицах рецепторного комплекса 
[18]. Вышеперечисленные «анестетики-гипнотики» 
действуют, потенцируя сродство основной точки 
связывания к ГАМК, что доказано выключением 
фармакологического действия перечисленных пре-
паратов «точечными» мутациями генов соответ-
ствующих субъединиц рецептора [45]. Практически 
важно то, что и сама ГАМК, и γ-оксимасляная кис-
лота (ГОМК), и бензодиазепины с барбитуратами 
и пропофолом давно и хорошо известны нам именно 
как хорошие гипнотики, обладающие в высоких до-
зах (!) совсем незначительным и неспецифическим 
антиноцицептивным эффектом. Объединение этой 
группы препаратов с  летучими галогенсодержа-
щими анестетиками очень важно с точки зрения 
правильного «раскладывания по полочкам» совре-
менного фармакологического арсенала анестезио-
лога. Другой тип хлоридного канала управляется 
посредством глицинового рецептора, и здесь тоже 
все «анестетики-гипнотики» потенцируют откры-
вающее канал действие глицина [21, 41].

Универсальность действия хлоридного кана-
ла на мембраны клеток любой возбудимой ткани 
(будь то нейроны или проводящие кардиомиоци-
ты  – вспомним асистолию при  быстром внутри-
венном введении диазепама!) логично объясняет 

неспецифический характер тормозного действия 
тех веществ, которые являются его активаторами. 
Подавляя любую пейсмейкерную и проводящую 
активность за счёт гиперполяризации мембраны и, 
тем самым, угнетения генерации потенциала дей-
ствия, эти средства в первую очередь нарушают та-
кую своеобразную по своему механизму функцию, 
как сознание. Как известно, оно не имеет чёткой 
топической привязки, но зависит от способности 
нейронов образовывать динамические (т. е. функци-
ональные, а не морфологические!) упорядоченные 
во времени и пространстве структуры [5]. Такой 
механизм – частный случай спонтанного образова-
ния «порядка из хаоса» [10, 11], с морфофункцио-
нальной точки зрения он проявляется структурной 
избыточностью системы, которую наглядно демон-
стрирует нейрохирургия больших полушарий.

Главной мишенью действия закиси азота, 
циклопропана, ксенона и  кетамина являются, 
в свою очередь, рецепторы N-метил-D-аспартата 
(NMDA), по отношению к которым эти «анесте-
тики-анальгетики» проявляют неконкурентный 
антагонизм, имея отличную от собственно NMDA 
субмолекулярную точку связывания [23, 27]. 
NMDA-рецепторы представляют собой управляе-
мые глутаматом катионные каналы, относительно 
избирательные по отношению к ионам Са2+ (но про-
пускающие также Na+ и K+) и вовлеченные в дол-
говременную модуляцию синаптических ответов 
(долговременную потенциацию), а также в опосре-
дованную глутаматом нейротоксичность [38]. Взаи-
модействие с NMDA-рецептором N2O, C3H6, Xe или 
кетамина приводит к блокаде канала, аналогичным 
действием обладают ионы Mg2+ [50]. Поскольку 
основной функцией канала является регуляция 
входящего тока ионов Ca2+, в целом такое действие 
на возбудимую мембрану является тормозным [41], 
а клинически (не вдаваясь из-за недостатка места 
в подробности топического распределения кана-
лов!) анальгетический эффект реализуется при бо-
лее низких концентрациях NMDA-антагонистов, 
чем гипнотический, иммобилизующий и др. [19, 21].

Особняком в  списке стоит дексмедетомидин 
(дексдор, преседекс), совершенно справедливо 
тоже относимый сегодня к внутривенным анесте-
тикам. Действительно, препарат обладает и хоро-
шим анальгетическим (проявляющимся в сознании! 
[15]), и выраженным гипнотическим эффектами 
[49]. Он давно и широко используется как инстру-
мент анестезиолога в операционной [1], хотя такое 
применение и является off-label даже там, где оно 
успешно и  систематически продолжается много 
лет (например, в США или Финляндии [13, 15]). 
Единственное рациональное объяснение, которое 
видится авторам, – экономическое: седация декс-
медетомидином в условиях отделения реанимации 
и интенсивной терапии, действительно отличаю-
щаяся высоким качеством, стоит значительно до-
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роже, чем применение этого препарата для общей 
анестезии. Как и  его предшественник клонидин, 
дексмедетомидин является центральным агонистом 
α2-адренорецепторов, по механизму отрицательной 
обратной связи тормозя освобождение норадренали-
на в адренергических синапсах центральной нервной 
системы [36]. Заметим, что в ветеринарной практике 
дексмедетомидин не только является одним из наи-
более популярных внутривенных общих анестети-
ков, но и давно используется в паре с селективным 
антагонистом – центральным α2-адреноблокатором 
атипамезолом [42] (антиседан, антиседин, между 
прочим, зарегистрирован в России и Беларуси тоже 
для ветеринарной практики). Чрезвычайно соблаз-
нительно, конечно, получить в руки не только за-
мечательный новый анестетик, но и его антагонист. 
Однако подчеркнём, что попытки использовать 
атипамезол в медицинской практике для лечения 
паркинсонизма оказались неудачными [24], и сегод-
ня препарат нигде в мире у людей не применяется. 
Однако не приходится сомневаться, что в недалеком 
будущем центральные α2-адреноблокаторы войдут 
в профессиональный обиход.

Таковы «магистральные направления» действия 
различных препаратов для общей анестезии. Одна-
ко большой интерес для анестезиологов представ-
ляют и многие «второстепенные» взаимодействия, 
в совокупности формирующие фармакологический 
профиль каждого конкретного препарата. Как из-
вестно, эфир и  галогенсодержащие препараты 
(но не ксенон и не закись азота!) взаимодействуют 
с инозитол-3-фосфатным (IP3R) и рианодиновым 
(RyR) рецепторами эндо- и саркоплазматического 
ретикулума, что при нормальной структуре RyR 
и  кальциевых каналов приводит к  истощению 
внутриклеточных запасов Са2+ с развитием вазо- 
и бронходилатации [39], а при генетической пред-
расположенности к злокачественной гипертермии – 
к потенциально летальному гиперметаболическому 
кризу рабдомиолиза [44]. Галогенсодержащие ле-
тучие анестетики способны также активировать 
рецепторы серотонина класса 5-HT3, участвующие 
в  ноцицептивной трансмиссии, а  также локали-
зованные на поверхности нейронов центра рвоты 
в дне IV желудочка [47]. Блокаторами этих рецепто-
ров являются сетроны – наиболее мощные из совре-
менных антиэметиков, использование даже очень 
высоких доз этих препаратов неспособно, однако, 
влиять на МАК анестетиков [43]. Отсюда понятны 
и роль ингаляционных препаратов в развитии по-
слеоперационной тошноты и рвоты, и примерная 
строчка для серотонин-опосредованной анальгезии 
в «схеме Гведела» севофлуранового или десфлура-
нового наркоза. Свойства кетамина вызывать «дис-
социативную анестезию» и галлюцинации связаны, 
очевидно, с его способностью возбуждать рецепторы 
дофамина типа D2, которым придаётся существен-
ная роль в патогенезе эндогенных психозов [28].

Общей для «анестетиков-гипнотиков» и «анесте-
тиков-анальгетиков» молекулярной мишенью являют-
ся так называемые калиевые каналы с двойной порой 
[18, 40]. Однако и здесь эти две группы взаимодейству-
ют с различными каналами из данного семейства [22, 
40], вновь подчеркивая глубокую стереохимическую 
общность молекул внутри каждой из них.

Таким образом, представление о различии между 
общими анестетиками с точки зрения превалирова-
ния гипнотического или анестетического действия 
находит объективную основу в различии их молеку-
лярных мишеней. В этой связи достаточно нелепыми 
представляются попытки из тех или иных соображе-
ний смешивать разные понятия и наделять активно 
продвигаемые на рынок препараты с не свойственны-
ми им (а главное, совсем не обязательными для них!) 
эффектами. Да, антиноцицептивный эффект (как, 
впрочем, и документированная с помощью TOF ми-
орелаксация! [29]) могут быть достигнуты галоген-
содержащими летучими препаратами при усердии, 
достойном лучшего применения, но не называть же 
их от этого анальгетиками или миорелаксантами? 
Севофлуран и десфлуран – великолепные, эффектив-
ные и  безопасные «анестетики-гипнотики», и именно 
в этом качестве находят самое широкое применение 
в  современной клинике  – не  только в  операцион-
ной, но и для ингаляционной седации в ОРИТ [26]. 
Да и «Мерседес» – просто очень хороший автомобиль, 
и для такой оценки ему совсем не обязательно быть 
ещё и немного самолётом…

На конгрессе «Евроанестезия-2015» один из ав-
торов был приглашён прочитать лекцию «Почему 
препарат становится устаревшим для анестезии?», 
которую построил на двух типовых сценариях. Пер-
вый из них, «острый» и более редкий, предполагает 
публикацию научных данных о том, что вещество 
способно наносить пациенту реальный или потенци-
альный вред. Так произошло, например, с метоксиф-
лураном, эльтанолоном или рапакуронием. Второй 
сценарий, «хронический» и намного более обыден-
ный, начинается с появления более эффективных 
и/или более безопасных альтернатив. Так постепенно 
ушли из практики эфир и хлороформ, d-тубокурарин 
и декаметоний, на наших глазах уходят закись азота 
и сукцинилхолин… Однако главной и самой пока-
зательной жертвой второго сценария надо признать, 
вероятно, концепцию моноанестезии. Она изжива-
ет себя, в то время как многокомпонентный подход 
эволюционирует из ранних фиксированных схем 
(бóльшая часть которых рождались вообще-то как 
альтернативы традиционной общей анестезии  – 
«морфин-скополаминовый наркоз» J. Schneiderlin 
(1899), «сбалансированная анестезия» S. M. Shane 
и H. Ashman (1955), атаралгезия J. T. Hayward-Butt 
(1957), затем – НЛА J. De Castro и P. Mundeleer 
(1959), транкваналгезия и пр.) в современный набор 
высокоизбирательных инструментов анестезиолога, 
сочетаемых по мере необходимости.
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Возникает закономерный вопрос: если сегодня 
общая анестезия даже в условиях крайне ограни-
ченных ресурсов всё реже и реже обеспечивается 
каким-либо одним препаратом, не становится ли 
понятие «общий анестетик» в бóльшей мере исто-
рическим, нежели актуальным, как об этом писал 
ещё в 1993 г. Igor Kissin [30]? С точки зрения авторов, 
отказ от этого термина пока явно прежде временен, 
хотя, вероятно, ситуация и в теоретическом, и в прак-
тическом измерении движется именно к этому.

Конечно, разнообразие принятых в мире сти-
лей и  методов медицинской, и  в  том числе ане-
стезиологической, практики быстро убеждает за-
интересованного наблюдателя в том, что вполне 
удовлетворительное достижение клинических це-
лей анестезии возможно при самых разнообразных 
сочетаниях мощности компонентов общей анесте-
зии. Классический пример – показатель расхода 
миорелаксантов, обратная зависимость которого 
от мощности гипноза и анальгезии продемонстри-
рована ещё на заре эпохи избирательной релакса-
ции скелетной мускулатуры [35], но она совсем 
не означает, что идеальная анестезия – та, при ко-
торой релаксанты не нужны совсем. Пробуждаю-
щее действие мощных ноцицептивных стимулов, 
очевидное с точки зрения методов объективного 
контроля глубины сна [9, 33], являет собой ещё 
один пример «перекрёстного влияния» компонен-
тов анестезии. Оптимальная пропорция между 
анальгезией и прямой (на уровне периферических 
эффекторов) вегетативной коррекцией зачастую 
тоже неочевидна с точки зрения анестезиологичес-
кой теории и практики. Это особенно заметно тогда, 
когда мы и наши пациенты сталкиваемся с ноци-
цептивными стимулами, в принципе не подавля-
емыми с  помощью опиоидов (стернотомия или 
девульсия ануса [32]), или когда регионарный блок 
создаёт за счёт тотального симпатолизиса иллюзию 
тотальной антиноцицептивной защиты (высокий 
эпидуральный блок, оставляющий интактными 
афференты блуждающего и диафраг мального не-
рвов!). Учитывая, что мощность ноцицептивного 
стимула может быть выражена таким же непре-
рывным числовым рядом, как и доза анальгетика, 
располагаем ли мы сегодня доказательным отве-
том на вопрос о том, когда именно от усиления 
анальгезии можно и нужно переходить к прямой 
коррекции ноцицептивного автономного ответа. 

Строго говоря, «уравнение адекватности анес-
тезии» может быть в самом общем виде выражено 
как равенство двух пределов:

где значения каждого из m факторов агрессии 
Аi (тревога, различные виды боли, рефлексогенные 
повреждения, потери тепла и др.) и каждого из n 
факторов защиты Рj (гипноз, анальгезия, вегетокор-

рекция, подогрев инфузионных сред и т. п.) входят 
в соответствующие суммы со своими весовыми ко-
эффициентами ki и kj соответственно. Таким обра-
зом, адекватная защита предполагает, что в идеале 
по мере расширения границ анализа по спектру фак-
торов обеих групп предел суммы факторов первой 
группы должен быть уравновешен пределом суммы 
факторов второй. Более того, очевидно, что целый 
ряд факторов может входить в обе части уравне-
ния – и как защитный, и как повреждающий ме-
ханизм – только с различными весовыми коэффи-
циентами и, вероятно, нелинейными оценочными 
функциями. По существу, приведённое уравнение – 
математическая запись того общеизвестного факта, 
что в сравнимых группах больных при однотипных 
вмешательствах вполне адекватная анестезия может 
быть в равной степени достигнута самыми различ-
ными схемами, характеризующимися самой разной 
пропорцией мощности компонентов – подчас экс-
тремальной, архаичной или экзотической [6].

И всё-таки сказанное не отменяет необходимо-
сти чётко разделять каналы управления анестезией 
там, где мы можем это сделать, опираясь на теорети-
ческие знания и практический опыт [7]. Во всяком 
случае, если это и не всегда достижимо в условиях 
операционной, надо стараться поддерживать по-
рядок хотя бы в своей голове.

Выводы

1. С точки зрения молекулярных механизмов 
действия и последовательности развития эффек-
тов по мере роста плазменной концентрации об-
щие анестетики можно подразделить на препараты 
с преобладанием гипнотического и с преобладанием 
анальгетического действия; критерием последнего 
является наличие эффекта подавления боли у па-
циентов и добровольцев в сознании.

2. Основной мишенью «анестетиков-гипно-
тиков» являются хлоридные каналы, в частности 
управляемые GABAA и глициновыми рецепторами, 
в то время как «анестетики-анальгетики» действуют 
преимущественно на  NMDA-рецепторы, регули-
рующие проницаемость мембраны для катионов 
кальция, калия и натрия, либо на центральные пре-
синаптические α2-адренорецепторы, подавляющие 
адренергическую нейротрансмиссию.

3. Группа «анестетиков-гипнотиков» сегодня 
включает галогенсодержащие летучие анестетики, 
барбитураты, бензодиазепины, пропофол и этоми-
дат, а группа «анестетиков-анальгетиков» – закись 
азота, ксенон, кетамин и дексмедетомидин.

4. Разделение общих анестетиков по специфи-
ческому эффекту следует иметь в виду не только 
при проведении анестезии и обучении анестезиоло-
гов, но и при планировании и анализе результатов 
исследований в  области клинической анестезио-
логии.
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АНЕСТЕЗИЯ, АНАЛЬГЕЗИЯ, НОЦИЦЕПЦИЯ – КАК СОВМЕСТИТЬ 
ТЕОРИЮ И ПРАКТИКУ?

(КОММЕНТАРИЙ К СТАТЬЕ А. Е. КАРЕЛОВА, К. М. ЛЕБЕДИНСКОГО, 
В. И. БУРАВЦОВА «АНЕСТЕТИК, АНАЛЬГЕТИК, ГИПНОТИК – ВАЖНЫ ЛИ ТЕРМИНЫ?»)

В. В. Лихванцев

ANAESTHESIA, ANALGESIA, NOCICEPTION – HOW CAN ONE 
COMBINE THEORY AND PRACTICE?

(COMMENTS ON THE ARTICLE BY А. Е. KARELOV, K. M. LEBEDINSKIY, 
V. I. BURAVTSOV «ANESTHETIC, ANALGESIC, HYPNOTIC – ARE THE TERMS IMPORTANT?»)

V. V. Likhvantsev

ГБУЗ МО «МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского», г. Москва

Moscow Regional Research Clinical Institute named after M. F. Vladimirsky, Moscow, RF

Прочитал совершенно великолепную статью 
А. Е. Карелова, К. М. Лебединского, В. И.  Буравцова 
«Анестетик, анальгетик, гипнотик – важны ли тер-
мины?» и  не  смог удержаться от  комментария. 
На самом деле содержание статьи выходит далеко 
за рамки, обозначенные в названии, а авторы обсуж-
дают фундаментальные вопросы анестезиологии, 
такие как боль, обезболивание, содержание поня-

тия анестезия и т. д. Не далее как пару лет назад 
мы опубликовали сходную по замыслу работу [3]. 
Ожидали взрыва интереса, дискуссий, критических 
замечаний. И… ничего. Все промолчали. Боюсь, так 
случится и со статьей вышеупомянутых авторов. 
Возникает закономерный вопрос «почему?». От-
бросив конспирологические теории и  явно пре-
увеличенное представление о том, «что сейчас ни-

11

Анестезиологическая и реаниматологическая помощь


