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Аннотация. Ишемическая болезнь сердца и её осложнения являются самыми частыми причинами смерти среди населе‐
ния во всём мире. Спазм и тромбоз коронарных артерий основные патогенетические причины развития тяжёлых осложнений.   
Представленный  литературный  обзор  посвящён  актуальной  проблеме  повышения  эффективности  консервативного  лечения 
больных ишемической болезни сердца путём применения различных методов обезболивания. Освещены современные пред‐
ставления патофизиологии стенокардии, в частности, как болевого синдрома, даны современные представления на состояние 
анальгезии  в  кардиологии. Проведён  анализ имеющихся  на  сегодняшний день  в  арсенале  врача    лекарственных  средств,  ис‐
пользуемых в лечении острого коронарного синдрома и инфаркта миокарда. Рассмотрены механизмы действия препаратов с 
точки  зрения  клинической  патофизиологии.  Выявлены  достоинства  и  побочные  действия  препаратов  из  нескольких  групп. 
Авторы подробно изложили возможность применения грудной эпидуральной анестезии  при ишемической болезни сердца, 
показан механизм действия эпидуральной анестезии, особенности клинического течения, её противоишемический эффект на 
миокард,  влияние  на  показатели  гемодинамики.  Также  описаны  возможные  побочные  эффекты  и  осложнения  с  которыми 
врачи встречаются в медицинской практике и пути их коррекции. 
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В  заключении  авторы  подчёркивают  перспективность широкого  практического  применения  эпидуральной  анальгезии 
местными анестетиками и наркотическими анальгетиками у кардиологических больных. 

Ключевые слова: нестабильная стенокардия, эпидуральная анестезия. 
 

ANALGESIA IN THE TREATMENT OF ACUTE CORONARY SYNDROME 
(Litterature review) 

 
E.A. KORNIENKO, D.V. IVANOV 

 
Federal State Institution ʺ3 Central Military Clinical Hospital named after A.A.VISHNEVSKOGO RF Ministry of Defense,ʺ New (Ilʹinskii s / s) n., 

Krasnogorsk district, Russia, Moscow region., 143420 
 

Abstract. Coronary arteries disease and its complications are the most frequent causes of death among people all over the world. 
Spasm and thrombosis of the coronary arteries are the main pathogeous causes of severe complications. The present review is devoted 
to the actual problem of increasing the effectiveness of conservative treatment of patients with ischemic heart disease by means of vari‐
ous methods of anesthesia. Modern  concepts of  the pathophysiology of  coronary arteries disease,  in particular, mechanism of pain, 
presented in the current views on the state of analgesia in cardiology, are described. The authors made analysis available today drugs 
used in the treatment of acute coronary syndrome and myocardial infarction. The action mechanisms of drugs from the point of view of 
clinical pathophysiology are presented. The authors identified advantages and side‐effects of several drugs groups. The possibilities of 
using thoracic epidural anesthesia for care coronary heart disease, the mechanism of action of epidural anesthesia, clinical features, its 
anti‐ischemic effect on the myocardium, the effect on the hemodynamics are described in details. Possible side effects and complications 
that the doctors encountered in medical practice and ways of their correction are described. In conclusion, the authors emphasize the 
perspective of wide practical use of epidural analgesia using local anesthetics and narcotic analgesics in cardiac patients. 

Key words: unstable angina pectoris; epidural anesthesia. 
 
Различные  формы  ишемической  болезни  сердца  (ИБС) 

являются практически самыми частыми причинами смерти 
взрослого  населения  в мире.  Самой  тяжелой  клинической 
разновидностью ИБС  является  острый  коронарный  синдром 
(ОКС),  который  включает  в  себя  все  формы  нестабильной 
стенокардии  (НС) и инфаркта миокарда  (ОИМ). Данные но‐
зологические  единицы  объединяются  в  один  синдром  по 
причине  общности  патогенеза  –  тромбоза  на  поверхности 
повреждённой  атеросклеротической  бляшки  или  спазма 
коронарной артерии [16,20]. 

Основная лечебная  стратегия при ОКС заключается в 
восстановлении  нарушенного  коронарного  кровотока  с 
помощью  тромболитической  терапии  или  транслюми‐
нальной  баллонной  ангиопластики.  Стабилизировать  со‐
стояние больного и купировать болевой синдром зачастую 
удаётся  с помощью назначения обезболивающих препара‐
тов,  антиангинальных  средств,  антикоагулянтов  и  дезагре‐
гантов. Между тем, у 10‐15% больных   течение ОКС может 
стать  неуправляемым даже на фоне максимально  возмож‐
ной  антиишемической  терапии  [11,16].  Помимо  болевого 
синдрома  у  этих  пациентов  зачастую  развивается  кардио‐
генный шок в результате постепенной гибели или гиберна‐
ции  рабочего  миокарда.  Старые  клиницисты  метко  гово‐
рили про таких страдальцев: «У них видно начало ангиноз‐
ного приступа, но не видно его конца». 

Последним  средством  помощи  подобным  больным 
может  стать  экстренная  операция  аорто‐коронарного  шун‐
тирования  (АКШ),  показаниями  к  которой  являются  гипо‐
тензия  и  резистентная  к  лечению  стенокардия  [17].  Про‐
должение консервативной терапии при частых ангинозных 
приступах сопровождается летальностью более 50% в тече‐
нии 6 месяцев, и поэтому является недостаточно эффектив‐
ной стратегией лечения.  

Однако и операции АКШ у больных с ОКС сопровож‐
даются  повышенным  риском.  Albes  et  al.  [17]  в  результате 
анализа медицинских карт 518 пациентов  (с ОКС и стабиль‐
ной  стенокардией)  установили,  что при  операции  в  остром 
периоде  ОИМ  летальность  составляет  15,4%,  при  НС  без 
ОИМ – 15,2%,  в  то  время  как  у  стабильных больных  –  всего 

2,1%.  Течение  анестезии  у  таких  пациентов  сопровождается 
выраженной  гемодинамической  нестабильностью.  По  дан‐
ным Albes et al. [17] внутриаортальная баллонная контрпульса‐
ция (ВАБК) потребовалась интраоперационно 50% больным с 
ОИМ, 27% пациентов с НС и только 3.2% больных, опериро‐
ванных  в  плановом  порядке.  Кроме  того,  необходимость  в 
длительной  вено‐венозной  гемофильтрации  возникла  у  29% 
пациентов в группе ОИМ, у 15% больных группы НС и толь‐
ко у 3.4% больных со стабильными формами ИБС. 

Особенно  опасно  проводить  оперативное  вмешатель‐
ство в первые сутки ОИМ. При анализе 44365 медицинских 
карт  больных  с  различными  сроками ОИМ,  подвергшихся 
АКШ,  было установлено,  что проведение операции в  тече‐
нии 24 ч с момента возникновения трансмурального ОИМ и 
6  ч  от  начала  нетрансмурального ОИМ является  независи‐
мым фактором риска, вносящим свой вклад в высокую по‐
слеоперационную летальность. 

Таким образом, перед хирургами и кардиологами вста‐
ёт сложная проблема. Опасной является задержка операции 
и сама операция. Выход может быть найден в стабилизации 
состояния  пациента  в  течении  24  часов,  когда  уменьшается 
риск оперативного вмешательства. Между тем, в литературе 
по этой теме существует очень мало рекомендаций. Некото‐
рые клиницисты рекомендуют в качестве средства подготов‐
ки к экстренной АКШ ВАБК [22], которая показана не только 
при  гипотензии,  но  и  при  тяжелой  стенокардии.  Другие 
предлагают  использовать  у  пациентов  с  резистентными  к 
лечению ангинозными приступами и стабильной гемодина‐
микой регионарные блокады.  

Специфическая  ангинозная  боль  является  основным 
проявлением острого коронарного синдрома (ОКС), которая и 
заставляет  пациентов  обратиться  за  медицинской  помо‐
щью. Первой задачей врача в лечении ОКС является имен‐
но обезболивание, по адекватности которого и судят о ста‐
билизации  состояния  больного.  Для  лечения  боли  при 
ОКС  используются  сочетание  наркотических  анальгетиков 
(НА),  нестероидных  противовоспалительных  препаратов 
(НПВС), нитратов – внутривенно и парентерально, кардио‐
селективных  адреноблокаторов,  антагонистов  Са  каналов, 
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антикоагулянтов и  дезагрегантов  [11]. Однако,  встречаются 
пациенты,  у  которых  ангинозные  приступы  возникают  да‐
же  на  фоне  совместного  применения  вышеуказанных  ле‐
карственных  средств.  В  качестве  помощи  при  таком  реф‐
рактерном  болевом  синдроме  ряд  авторов  предлагает  ис‐
пользовать высокую грудную эпидуральную аналгезию (ЭА). 

Разработка  патогенетически  обоснованных  методов 
купирования или уменьшения проявлений  эмоционально‐
болевого  синдрома  является  одной  из  важных  первооче‐
редных задач терапии ОКС. Эффективное обезболивание в 
первые часы развития ОКС способно разомкнуть порочный 
круг  повреждающих  эффектов  стресс‐реакции.  При  этом 
необходимо  добиться  быстрого,  полного  и  длительного 
обезболивания, что делает этот вид терапии важнейшим и 
первоочередным  мероприятием  в  терапии  нестабильной 
стенокардии  и  профилактике  развития  инфаркта  миокар‐
да.  Учитывая,  что  в  формировании  болевого  синдрома 
принимают  участие  различные  патофизиологические  ме‐
ханизмы,  его  лечение  должно  носить  комплексный  харак‐
тер.  Необходимо  одновременное  воздействие,  как  на  очаг 
ишемии, так и пути проведения и восприятия боли [26]. 

По  мнению  А.П.  Голикова,  обезболивание  при  стено‐
кардии  должно отвечать следующим требованиям: обладать 
выраженным  и  продолжительным  анальгетическим  эффек‐
том;  не  угнетать  функцию  внешнего  дыхания;  не  нарушать 
гемодинамику;  улучшать  или  не  ухудшать  коронарное  кро‐
вообращение; обладать седативным эффектом [2]. К сожале‐
нию,  имеющиеся  в  настоящее  время  препараты  не  полно‐
стью удовлетворяют вышеперечисленным требованиям. Тра‐
диционная  терапия  ангинозного приступа при ОКС,  в пер‐
вую  очередь,  предусматривает  применение  морфина  и  его 
аналогов.  Морфин  обладает  выраженным  анальгетическим 
свойством,  вызывает чувство эйфории,  снижает психическое 
напряжение, устраняет страх и тревогу. Однако у значитель‐
ной части больных с первых минут развития ИМ формирует‐
ся выраженный болевой синдром, который сохраняется до 12 
часов,  несмотря  на  неоднократное  введение  наркотических 
средств [2]. По данным ряда авторов полное обезболивание с 
помощью терапевтических доз наркотических средств дости‐
гается примерно в 15‐30%, неполное – в 40‐60% случаев. Уси‐
ление анальгетического действия морфина и фентанила ней‐
ролептическими  препаратами  (дроперидол,  галоперидол) 
даёт  возможность  получить  полный  обезболивающий  эф‐
фект у 40‐60% больных ИМ  [7,13]. Очень часто требуется по‐
вторное введение наркотических препаратов, что приводит в 
20‐30% случаев к нежелательным реакциям со стороны дыха‐
ния и кровообращения [2,16]. 

Известным  побочным  действием  всех  наркотических 
аналгетиков является их способность угнетать дыхание [6,8]. 
Это  свойство  у  морфина  выражено  особенно  значительно, 
что существенно важно для больных ИМ, так как примене‐
ние морфина нередко начинается уже на фоне относитель‐
ной  вентиляционной  недостаточности,  которая  обусловле‐
на  у  данных  больных  нарушением  кровообращения  в  ма‐
лом круге [2]. Повторное введение морфина ещё в большей 
степени  приводит  к  угнетению  дыхания,  незначительно 
увеличивая  степень  аналгезии  [7]. Наркотическим анальге‐
тикам  присущи  отрицательные  гемодинамические  эффек‐
ты, обусловленные повышением тонуса парасимпатическо‐
го  отдела  вегетативной  нервной  системы  (брадикардия), 
снижением  минутного  объёма  кровообращения  и  появле‐
нием  электрической  нестабильности  миокарда  [6].  Другие 
известные побочные эффекты морфина (усиление активно‐
сти  рвотного  центра,  повышение  тонуса  гладкой  мускула‐

туры) не приводят к существенным нарушениям жизненно 
важных  функций  организма,  но  субъективно  отягощают 
для больных течение заболевания. Для уменьшения указан‐
ных  побочных  эффектов  применяются  комбинации  мор‐
фина с  холинолитиками,  нейролептиками,    антигистамин‐
ными  препаратами.   

Последние  успехи  в  изучении  механизмов  развития 
аналгезии,  в  частности  открытие  эндогенных  опиатов  (эн‐
кефалинов и эндорфинов), привели к синтезу нового поко‐
ления  синтетических  аналгетиков,  которые  обладают  аго‐
нист‐антагонистическими  свойствами  по  отношению  к 
опиатным рецепторам  [6]. К ним относится бупренорфин, 
пентазоцин,  налбуфин,  марадол.  Механизм  действия  этих 
препаратов сложный. С одной стороны, они связываются с 
опиатными  рецепторами,  проявляя  морфиноподобные 
свойства.  С  другой  стороны,  они  являются  антагонистами, 
нейтрализуя анальгетический эффект ранее применявших‐
ся наркотиков. По анальгетическому эффекту эти препара‐
ты  превосходят  традиционные  опиаты  и  вызывают  менее 
выраженные побочные  осложнения  со  стороны дыхания и 
кровообращения.  Эти  опиаты  обладают  низким  наркоген‐
ным  потенциалом,  при  увеличении  дозы  количество  по‐
бочных  осложнений  не  увеличивается.  Отмечена  эффек‐
тивность налбуфина и марадола у больных ИМ на догоспи‐
тальном  этапе.  Однако  эти  препараты  увеличивают  по‐
требление кислорода миокардом (повышают артериальное 
давление  в  малом  круге  кровообращения,  увеличивают 
ЧСС)  [6].  Недостатком  этих  аналгетиков  является  неболь‐
шой  диапазон между  анальгетическими  дозами и  дозами, 
вызывающими психические расстройства (головокружение, 
возбуждение,  галлюцинации),  что  ограничивает  их  широ‐
кое  применение  в  клинике  [7].  Учитывая  отсутствие  седа‐
тивного  эффекта,  необходимо  сочетать  их  с  седативными 
средствами  (реланиум,  седуксен).  В  доступной  литературе 
нет  данных,  посвящённых  глубокой  сравнительной  оценке 
этих  препаратов  с  традиционными  опиатами.  Требуют 
уточнения  вопросы  методики  обезболивания  и  определе‐
ния показаний к назначению этих анальгетиков.  

Для  купирования  болевого  синдрома  у  больных  ИМ 
применяют оксибутират натрия. В зависимости от выбран‐
ной дозы препарат может оказывать седативное и анальге‐
зирующее  действие,  вызывать  сон  и  наркоз.  Оксибутират 
натрия практически не оказывает токсического действия на 
организм,  обладает  антигипоксическим  и  антистрессовым  
эффектом    [2]. Отмечен высокий обезболивающий эффект 
препарата  при ангинальных болях, что позволяет добиться 
полного  обезболивания  в  83,3%  наблюдений  при  внутри‐
венном  введении  в  дозе  90  мг/кг.  Однако  при  назначении 
анальгетической  дозы  этого  препарата  часто  появляются 
побочные эффекты (тризм жевательных мышц, нарушение 
дыхания, мышечные судороги), которые проходят при вве‐
дении барбитуратов, малых транквилизаторов [7]. Из инга‐
ляционных  анестетиков  с  целью  обезболивания ОКС при‐
меняют закись азота. К достоинствам этой аналгезии мож‐
но  отнести    управляемость  обезболивания,  а  важнейшим 
недостатком  является  медленное  насыщение  и  необходи‐
мость в высоких концентрациях анестетика для достижения 
достаточного  анальгетического  эффекта,  которые  могут 
привести к гипоксии [2]. 

Появились отечественные публикации по использова‐
нию инертного  газа  ксенона  в  качестве  анестетика,  что по‐
зволяет надеяться на перспективность  его использования  в 
кардиологии. Исследованиями   Л.Ю.  Корниенко  выявлено 
хорошее  качество  анестезии  при  использовании  ксенона  в 
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общей  хирургии.  Отмечено  отсутствие  выраженных  кар‐
диодепрессивных  и  токсических  воздействий  ксенона  на 
организм в целом. По мнению автора, ксенон представляет‐
ся  наиболее  перспективным  анестетиком XXI  века  [5].  Од‐
нако  требуются  дальнейшие  углублённые  исследования 
возможности его использования в кардиологии. 

В  последние  годы  постоянно  повышается  интерес  к 
новым нетрадиционным методам лечения болей различно‐
го генеза  [14]. Для обезболивания ОКС применяется транс‐
краниальная  электростимуляция  (ТЭС)  и  эпидуральная 
электрическая  стимуляция  спинного мозга  (ССМ).  В  остром 
периоде ИМ применение ТЭС эффективно купирует оста‐
точные  проявления  боли,  благотворно  влияет  на  репара‐
тивные процессы в миокарде [14]. 

Одним  из  механизмов  развития  аналгезии  при  ТЭС 
является  активация  эндорфинных  структур  антиноцицеп‐
тивной системы. Однако этот метод обезболивания пока не 
нашёл широкого применения  в  неотложной кардиологии. 
Благодаря эпидуральной электрической стимуляции спин‐
ного  мозга  достигается  эффективное  обезболивание  реф‐
рактерной к медикаментозному лечению стенокардии  [14]. 
ССМ  оказывает  противоишемический  эффект  благодаря 
уменьшению потребления кислорода миокардом, увеличе‐
нию  коронарного  кровотока.  Немногочисленные  исследо‐
вания свидетельствуют о том, что примерно в 80% случаев с 
помощью ССМ достигается длительный лечебный эффект: 
уменьшается  суточное  потребление  нитроглицерина,  уве‐
личивается  физическая  активность,  улучшается  качество 
жизни. Несмотря на разнообразие аналгетиков, идеального 
средства для обезболивания острого коронарного синдрома 
в настоящее время не существует.  

В  последние  годы  широко  используется  способ  ло‐
кального  транскутанного  (чрезкожного)  введения  лекарст‐
венных  препаратов.  Используются  технологии,  повышаю‐
щие транскутанную  проницаемость лекарственных препа‐
ратов, например, лазерофорез, под которым понимается спо‐
соб  проведения  сложных  биологически  активных  веществ  во 
внутренние  среды  организма  при  помощи  лазерного  излучения 
низкой  интенсивности  через  активацию  трансмембранного 
механизма  переноса  биологически  значимых  веществ  [27].  Для 
улучшения чрезкожной проницаемости методика лазерофо‐
реза  была  усовершенствована  предварительной  ионизацией 
биологически активных веществ с  электростимуляцией  тка‐
ней в зоне аппликации. При этом лазерное излучение под‐
готавливает  мембраны  клеток  к  активному  транспорту, 
улучшает  микроциркуляцию  крови  и  лимфы  в  сосудах,  а 
электрические  импульсы  активизируют  сократительную 
способность скелетной мускулатуры.  

В качестве анальгетика используется близкий по струк‐
туре  к  человеческому меланину  –  растительный,  или фито‐
меланин. Меланины катализируют биохимические процессы, 
обладают  ионообменными  свойствами,  выполняют  транс‐
портную функцию, беспрепятственно преодолевают гемато‐
энцефалический барьер,  способны нейтрализовать действие 
канцерогенов, уменьшать накопление радионуклидов в орга‐
низме  и  снижать  метаболическую  активность  химических 
агентов,  могут  использоваться  в  качестве  антиоксидантов, 
иммуномодуляторов,  фотопротекторов,  универсальных  ан‐
тидотов  [28].  Для  препарата  «Астромеланин»,  полученного 
из  мутантного  штамма  1‐365  антарктических  черных  дрож‐
жей Nadsoniella  nigra  [29]  описан  анальгезирующий  эффект 
при болях различного происхождения.  

Исследования  показали  эффективность  анальгезии 
фитомеланином  при  болевом  синдроме  в  том  числе  при  

стенокардии напряжения [30‐33].   
Шагом  вперёд  в  купировании  острых  и  хронических 

болей  следует  признать  регионарное  обезболивание,  когда 
опиаты вводят в эпидуральное или субарахноидальное про‐
странство, где они действуют непосредственно на нейрональ‐
ные системы спинного мозга, участвующие в формировании 
болевого  потока  импульсов.  Лёгкость  спинального  (эпиду‐
рального  и  субарахноидального)  введения  и  сравнительно 
хорошее соотношение между преимуществами и факторами 
риска (максимальная аналгезия при слабом побочном дейст‐
вии) сделали эти методы оптимальными в преодолении по‐
слеоперационной  и  хронической  боли.  Необычно  быстрое 
внедрение  и  распространение  нового  метода  аналгезии  во 
многом обусловлено преимуществами,  которые обеспечива‐
ют возможность создания высокой концентрации опиатов на 
рецепторах  ноцицептивных путей  спинного мозга  при  зна‐
чительном  уменьшении  их  дозы,  а  значит  и  побочных  эф‐
фектов [7,19]. В отличие от локальных анестетиков, аналгезия, 
вызванная  опиоидами  не  вызывает  моторную  блокаду,  ока‐
зывает  умеренное  влияние  на  симпатическую  иннервацию, 
являясь идеальным средством у больных с нестабильной дея‐
тельностью  сердечно‐сосудистой  системы.  Имеются  разли‐
чия в механизмах развития регионарной аналгезии при эпи‐
дуральном  введении  местных  аналгетиков  и  наркотических 
аналгетиков  [8,19].  При  эпидуральном  введении  местных 
анестетиков (лидокаин, тримекаин, бупивикаин) происходит 
блокада дорзальных и вентральных корешков спинного мозга 
и  паравертебральных  ганглиев.  При  невральной  блокаде  в 
верхнегрудном отделе (Th1‐Th5) достигается фармакологиче‐
ская  денервация  сердца  с  выключением  как  афферентных, 
так  и  эфферентных  импульсаций.  Вследствие  угнетения 
симпатической иннервации и расширения периферических 
сосудов  ниже  уровня  блокады  у  20%  больных  наблюдается 
возникновение  артериальной  гипотензии,  уменьшение  час‐
тоты сердечных сокращений и сердечного выброса [1]. 

В  последние  годы появились  отдельные  сообщения  о 
применении торакальной эпидуральной аналгезии (ЭА) мест‐
ными  анестетиками  и  наркотическими  аналгетиками  для 
купирования  болевого  синдрома  и  лечении  ишемии  у 
больных нестабильной стенокардией и инфарктом миокар‐
да  [1,9,18,21,25].  Болюсное  или  постоянное  эпидуральное 
введение  бупивикаина  на  уровне  Th3‐Th5  способствовало 
эффективному  купированию  стенокардии,  значительно 
уменьшало  суточное потребление  нитроглицерина,  оказы‐
вало  противоишемический    эффект,  повышало  толерант‐
ность к физической нагрузке [18,21]. В другом исследовании 
[24]  выполнялось 48‐ми часовое холтеровское мониториро‐
вание ЭКГ у 20‐ти больных с нестабильной стенокардией, у 
которых ЭА привела к достоверному снижению количества 
эпизодов ишемии по сравнению с традиционной терапией. 
Начало аналгезии обычно наступает через 5 минут, полный 
эффект  достигается  у  всех  больных  через  15‐20  мин.  Дли‐
тельность  обезболивания  однократной  дозы  анестетика 
наблюдалась  от  40  минут  до  4  часов.  При  необходимости 
катетер в эпидуральном пространстве оставался до 90 суток. 

У  больных  нестабильной  стенокардией  противоише‐
мический  эффект  обусловлен  уменьшением  потребления 
кислорода  миокардом    вследствие  урежения  ритма,    уме‐
ренного  снижения  артериального  давления  и  сердечного 
выброса,  улучшения  диастолической  функции  левого  же‐
лудочка  [24].  Исследовался  эффект  регионарной  симпати‐
ческой блокады сердца посредством эпидуральной аналге‐
зии  на  уровне  Th1‐Th6  у  больных  тяжёлым  заболеванием 
коронарных артерий. ЭА значительно увеличивала диаметр 
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стенозированных  артерий,  но  не  влияла  на  нестенозиро‐
ванные сегменты коронарной артерии  (по данным корона‐
рографии)  и  не  вызывала  дилатацию  мелких  коронарных 
сосудов. Авторы делают вывод, что отмеченное расширение 
стенозированных  сегментов  крупных  коронарных  артерий 
без  изменения  тонуса  коронарных  сосудов  позволяет  ис‐
пользовать ЭА для  снятия боли и лечения  тяжелой  стено‐
кардии. В последние годы с целью интра‐ и послеопераци‐
онного  обезболивания,  прошёл  широкую  клиническую 
апробацию  новый  местный  анестетик  –  наропин  (ропива‐
каина  гидрохлорид,  №014458/01‐2002  «AstraZeneca»,  Шве‐
ция).  Наропин  относится  к  группе  амидных  местных  ане‐
стетиков,  особенностью  этого  препарата  является  управ‐
ляемость и предсказуемость.  В дозе 2 мг/мл препарат ока‐
зывает только сенсорный блок и применяется с целью дли‐
тельного  эпидурального  обезболивания,  в  дозе  7,5 мг/мл  – 
моторный  блок  и  применяется  для  интраоперационного 
обезболивания,  при  этом  наблюдается  высокое  качество 
обезболивания  [4].  По  сравнению  с  лидокаином,  бупиви‐
каином,  наропин  обладает  минимальным  кардиотоксиче‐
ским  эффектом. Появились  отдельные  сообщения  об  эпи‐
дуральном обезболивании наропином у больных ОКС [9]. У 
8  больных НС  эпидуральное  введение  наропина  со  скоро‐
стью  20‐60  мг/час  способствовало  суточному  уменьшению 
эпизодов  стенокардии,  при  этом  существенное  изменение 
показателей  центральной  и  периферической  гемодинами‐
ки  не  наблюдалось  [9].  В  другой  работе  дооперационное 
эпидуральное  введение  наропина  существенно  снижало 
количество  ангинозных  приступов,  способствовало  сниже‐
нию  тяжести  сердечной  недостаточности,  позволило избе‐
жать  баллонной  контрпульсации,  случаев  возникновения 
ИМ  [18].  Однако  ЭА  местными  анестетиками  опасна  у 
больных ИБС  с  исходной  гипотонией,  брадикардией,  низ‐
ким сердечным выбросом, т.к. возможно усугубление гемо‐
динамических нарушений из‐за фармакологической денер‐
вации сердца. Второй недостаток этих препаратов – непро‐
должительность обезболивающего эффекта. 

Основным  осложнением  ЭА  местными  анестетиками 
при  неправильной  технике  выполнения  является  попада‐
ние анестетика в субдуральное пространство, что приводит  
к чрезмерному снижению артериального давления и нару‐
шению дыхания. Недостатки ЭА значительно уменьшаются 
при  замене  местных  анестетиков  наркотическими  аналге‐
тиками.  Наркотические  аналгетики  (морфин,  фентанил), 
введённые  эпидурально,  диффундируют  через  твёрдую 
мозговую  оболочку  к  спинному  мозгу  и  на  уровне  задних 
рогов  связываются  с  опиатными  рецепторами,  блокируя 
только сенсорную (болевую) афферентацию. Как следствие, 
они  вызывают длительную, мощную сегментарную аналге‐
зию без значительных нарушений симпатической иннерва‐
ции и двигательной активности  [8]. Дополнительный обез‐
боливающий эффект при этом обеспечивается и через воз‐
действие на центральную нервную систему. Путём трансду‐
ральной и сосудистой диффузии наркотик в большей кон‐
центрации,  чем  при  внутривенном  или  внутримышечном 
введении, проникает непосредственно в  головной мозг,  где 
взаимодействует  с  опиоидными  рецепторами  на  уровне 
ретикулярной  формации,  ствола  мозга,  среднего  мозга  и 
неспецифических  ядер  таламуса,  тем  самым  проявляется 
центральный механизм обезболивания и  антистрессорный 
эффект  НА  [8].  Несмотря  на  то,  что  при  эпидуральном 
введении морфина пик концентрации в ликворе достигает‐
ся через 60‐75 минут, эффект обезболивания продолжается 
до 16  часов,  тогда как при внутривенном способе введения 

обезболивание  длится только в среднем 2‐3 часа. Морфин, 
обладая    низкой  растворимостью  в  липидах,  медленно 
диффундирует  через  твёрдую  мозговую  оболочку,  но  хо‐
рошо растворяется в водной среде спинномозговой жидкости 
(СМЖ).  В  СМЖ  создаётся  депо  гидрофильного  опиоида, 
которое  удерживает  связывание  опиоидных  рецепторов 
длительное  время.  Поэтому  и  аналгезия  в  таких  случаях 
бывает  более  пролонгированной,  чем  при  применении 
липофильных  опиоидов  [18]. Дальнейшая   миграция мор‐
фина  в ростральном направлении приводит  к распростра‐
нению аналгезии и накоплению препарата в головном моз‐
ге [8]. Однако введение эпидурально больших доз морфина 
приводит к созданию значительной концентрации опиоида 
в продолговатом мозге,    что может вызвать депрессию ды‐
хания,    появление  тошноты  и  другие  осложнения  [7].  Ли‐
пофильные  опиоиды  (фентанил  и  его  аналоги)  быстро 
диффундируют через твёрдую мозговую оболочку и посту‐
пают в область задних рогов, при этом  концентрация  их в 
СМЖ очень низкая. Благодаря этим свойствам развивается  
быстрая,  но  непродолжительная аналгезия,  меньше  угне‐
тается  дыхание [8]. После эпидурального введения морфи‐
на анальгетический эффект начинает развиваться через 10‐
20 мин, максимально – через 30‐60 мин; длительность обез‐
боливания   при дозе морфина 2‐4 мг – 8‐12 ч, 5‐10 мг – 16‐
30 ч  [19]. При ЭА фентанилом начало  обезболивания про‐
является  через  5  мин,  полное  –  через  10‐20  мин,  длитель‐
ность обезболивания – 3‐5 часов. 

Наиболее  опасным  осложнением  является  угнетение 
дыхания,  которое развивается в   первые 30‐60 мин  (ранняя 
депрессия)  или  спустя  4‐12  ч  (поздняя  депрессия)  после 
введения  опиатов  в  эпидуральное  пространство  (ЭП)  [7].  Уг‐
нетение  дыхания  после  ЭА,  как  правило,  наблюдается  то‐
гда, когда имеет место воздействие каких‐то усугубляющих 
состояние  больного  моментов:  одновременное  введение 
наркотических и седативных препаратов, резкое ухудшение 
общего состояния больного. Причиной позднего угнетения 
дыхания является действие опиатов на дыхательный центр 
продолговатого  мозга  [7,8].  Транзиторное  расстройство 
мочеиспускания  при  ЭА  наркотическими  аналгетиками 
встречается  в  15‐20%  случаев.  Возникновение  тошноты  и 
рвоты после эпидурального введения морфина наблюдает‐
ся в  22% случаев, тогда как при традиционном введении – в 
57%  случаев.  Кожный  зуд  является    достаточно  частым 
(примерно у 50% больных) проявлением действия при спи‐
нальном  введении  опиоидов.  Для  устранения  этих  ослож‐
нений применяют малые дозы налоксона  (0,04‐0,1 мг), дро‐
перидол, метоклопрамид, антигистаминные препараты [8]. 
По данным В.И. Сачкова и соавт. у больных ИМ эпидураль‐
ное введение  морфина в дозе 2 мг на уровне Th4‐Th5 вызы‐
вало  уменьшение  боли  через  3  мин,  а  через  20‐30  мин  на‐
ступала полная аналгезия. Однако эта доза  только  в поло‐
вине  случаев полностью купировала болевой синдром,  что 
потребовало повторного введения морфина в первоначаль‐
ной  дозе,  а  иногда  повторную  дозу  проходилось  увеличи‐
вать в два раза. При введении морфина в дозе 4 мг болевой 
синдром  купировался полностью  у  всех  больных,  длитель‐
ность  аналгезии  под  влиянием  однократной  дозы  эпиду‐
рально составляла в среднем 10 ч. На высоте обезболиваю‐
щего эффекта больные успокаивались, засыпали, нормали‐
зовались  показатели  гемодинамики  и  внешнего  дыхания: 
умеренно  снижались  частота  сердечных  сокращений и  ар‐
териальное  давление,  центральное  венозное  давление  (ЦВД), 
повышались жизненная ёмкость и дыхательный объем лег‐
ких,  значительно  снижались метаболический  ацидоз  и  ги‐
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поксия [15]. По данным других авторов, методика длитель‐
ной ЭА морфином, в первоначальной дозе 4 мг, далее 2,5 мг 
через  12  часов  на  протяжении  первых  7  суток  ИМ,  в  94% 
случаев  полностью  и  длительно  купировала  болевой  син‐
дром, улучшала клиническое течение заболевания [3]. Кро‐
ме обезболивающего эффекта, изучалось влияние ЭА мор‐
фином  на формирование ИМ. Применение ЭА в сочетании 
с инфузией нитроглицерина, способствовало ранней стаби‐
лизации  размеров  ИМ.  Регионарное  обезболивание  обла‐
дало  выраженным  противоишемическим  эффектом,  огра‐
ничивало  очаг  некроза,  уменьшало  случаи  рецидива  забо‐
левания.  Во  время проведения ЭА у 18%    больных ИМ на‐
блюдалась  транзиторная  задержка  мочи,  у  16%  –  кожный 
зуд [3]. При проведении пункции эпидурального простран‐
ства  возможен  прокол  твёрдой  мозговой  оболочки,  о  чем 
можно  судить  по  истечению  ликвора  из  просвета  иглы. 
Головные боли вследствие истечения ликвора через прокол 
в  твёрдой мозговой  оболочке  в  верхнегрудном  отделе  воз‐
никают  редко,  так  как  градиент  гидростатического  давле‐
ния между полостью черепа и этим отделом спинного моз‐
га  невелик  [8]. Отмечаются  также  воспаление  кожи и под‐
кожной  клетчатки  у  места  входа  катетера,  развитие  эпиду‐
ральной  гематомы  (ЭГ)  у  пациентов,  которые  получают 
большие дозы антикоагулянтов и дезагрегантов. Если диаг‐
ностировано  подобное  осложнение,  то  необходима  неот‐
ложная  операция  декомпрессии,  выполненная  не  позднее 
12  ч  после  появления  симптомов,  которая  позволяет  вос‐
становить  возникшие нарушения  [8]. Для предотвращения 
развития  эпидуральных  гематом,  гепаринотерапию  необ‐
ходимо начинать через час после постановки эпидурально‐
го  катетера.  Редким  осложнением  ЭА  является  развитие 
фиброза  эпидурального  пространства  при  длительной  
катетеризации.  Зачастую  фиброз  развивается  уже  спустя 
3 недели  после  установки  катетера  [8].  Вероятно,  самым 
серьёзным  осложнением  ЭА  при  ОКС  является  развитие 
ЭГ,  тем  более,  что  все  пациенты  получают  большие  дозы 
антикоагулянтов  и  дезагрегантов.  ЭГ  обычно  проявляется 
крайне сильными, мучительными болями в месте пункции. 
Вслед за этим развивается параплегия, вызванная сдавлени‐
ем  спинного мозга  свернувшейся  кровью.  Если  диагности‐
ровано  подобное  осложнение,  то  неотложная  операция 
декомпрессии,  выполненная не позднее 12 ч после появле‐
ния  симптомов,  позволяет  восстановить  возникшие  нару‐
шения  [8].  Очевидно,  что  развитие  ЭГ  у  больного  с  ОКС 
может  привести  не  просто  к  тяжёлым  последствиям,  а  к 
летальному  исходу.  Риск  нейрохирургической  операции 
также очень высок.  

В литературе приводятся данные исследований о про‐
ведении  поясничной  эпидуральной  и  спинальной  анесте‐
зии –  анальгезии на фоне антикоагулянтной терапии. При 
обзоре  75000  случаев  эпидуральной  анестезии,  описано  8 
эпизодов возникновения ЭГ. У 7 из 8 больных имела место 
травма  во  время  пункции,  либо  после  катетеризации  им 
внутривенно  вводили  гепарин.  Из  12  сообщений  об  ЭГ, 
опубликованных в последние годы, в 10 случаях антикоагу‐
лянты назначали после установки эпидурального катетера, 
а  у  одного  больного  с  острой миелоидной реакцией отме‐
чалась тромбоцитопения  [8]. Приводятся данные 7  случаев 
развития спинальной гематомы у 342 больных, получавших 
антикоагулянты и длительную спинальную анестезию. Фак‐
торами риска развития ЭГ и спинальной гематомы опреде‐
лены  терапия  аспирином,  введение  антикоагулянтов  не 
позднее  одного  часа  после  катетеризации ЭП и  травмати‐
ческая пункция или катетеризация ЭП [4]. 

В то же время в книге Моргана‐младшего приводятся 
многочисленные  литературные  данные  о  безопасности ЭА 
на  фоне  антикоагулянтной  терапии.  Так  анализ  примене‐
ния ЭА у 3164  пациентов,  оперированных на  сосудах  с ис‐
пользованием  эпидуральной  анестезии  и  получавших  ге‐
парин  внутривенно,  не  обнаружил  случаев  развития  ЭГ. 
Показатели АЧТВ, ПТИ и число тромбоцитов перед опера‐
цией были нормальными у всех пациентов. Введение гепа‐
рина начинали во время операции с дозы 75 ЕД/кг с после‐
дующей  внутривенной  инфузией  до  дозы  1000  ЕД/кг.  При 
этом АЧТВ возрастало до 100 секунд и выше. Эпидуральные 
катетеры  извлекали  после  окончания  операции  на  высоте 
действия  антикоагулянтов.  Тяжёлых  неврологических  ос‐
ложнений не наблюдалось [8]. 

Имеются  сообщения  о  безопасности  проведении 
верхнегрудной ЭА  (опиоидами и  бупивакаином)  при  опе‐
рациях АКШ  [4]. Несмотря на  системную  гепаринизацию, 
случаев  возникновения  ЭГ  не  обнаружено  [15,18,21].  При 
этом,  всем  больным  отменялась  инфузия  гепарина  за  не‐
сколько  часов  до  катетеризации  эпидурального  простран‐
ства. Gramling‐Babb P et al.  [21] продемонстрировали в сво‐
ём исследовании минимальный риск развития спинальной 
гематомы при приёме аспирина. Очевидно, отмена гепари‐
на, малотравматичная пункция эпидурального пространст‐
ва и отсутствие выраженных нарушений коагуляции позво‐
лят  избежать  ЭГ  при  ОКС.  Интересным  фактом  является 
отсутствие  возобновления  ангинозных  приступов  после 
отмены гепарина при ЭА. Существуют работы, демонстри‐
рующие возобновление болей при НС после отмены внут‐
ривенной  инфузии  гепарина.  Отсутствие  такого  нежела‐
тельного  феномена  при  проведении  ЭА  K. Olausson  et  al. 
[24] объясняют двояко. Во‐первых, было доказано, что при‐
ём  аспирина  при  отмене  гепарина  предотвращает  актива‐
цию НС.  Во‐вторых,  можно предположить,  что ЭА оказы‐
вает  некоторые  благоприятные  воздействия  на  систему 
гемостаза  при  ОКС  (например  угнетает  активацию  тром‐
боцитов).  В  литературе  имеются  данные,  демонстрирую‐
щие  активацию  свёртывающей  системы  крови  и  повыше‐
ние активности тромбоцитов у больных ОКС при эмоцио‐
нальном  стрессе  [20].  Уже  упоминалось,  что  ЭА  снижает 
выброс катехоламинов во время операции АКШ. Вероятно, 
снижением  выброса  адреналина,  норадреналина  и  глюко‐
кортикоидов можно объяснить благоприятное влияние ЭА 
на  свёртывающую  систему  крови  и  тромбоциты.  Сущест‐
вуют  работы,  демонстрирующие  антитромботический  эф‐
фект  грудной и поясничной эпидуральной  анестезии и их 
угнетающее действие на тромбоциты в кардиохирургии  [4] 
и травматологии [8]. 

Таким образом, ЭА на  грудном уровне при стенокар‐
дии  оказывает  выраженное  анальгетическое,  противоише‐
мическое  действие,  обладает  лечебным  действием,  при 
этом не вызывает серьёзных побочных эффектов при стро‐
гом  соблюдении методики  её проведения.  Учитывая  выра‐
женность и стойкий характер болевого синдрома в первые 
часы развития ИМ и  случаи неэффективности  традицион‐
ного  обезболивания  у  больных,  которым  системный  тром‐
болизис не проводится,   ЭА является   обоснованным мето‐
дом обезболивания у больных с ОКС и ИМ.   

Следует признать, что одной из главных предпосылок 
успеха  борьбы  с  ангинозной  болью  является  понимание 
основных закономерностей боли, возникающей у больных с 
поражением  коронарных  сосудов  и  умение  рационально 
использовать имеющиеся на  сегодняшний день  в  арсенале 
врача  препараты.  Осознавая,  что    одним  из  эффективных 
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методов  обезболивания  является  регионарная  блокада  ме‐
стными анестетиками с опиатами, представляет перспекти‐
ву  возможность  широкого  практического  использования 
ЭА у кардиологических больных и  в целом может  способ‐
ствовать улучшению результатов лечения больных ИБС. 
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Аннотация. В настоящее время значительное место в перечне уже используемых и разрабатываемых медицинских пре‐
паратов, с которыми связаны большие надежды, занимают препараты, полученные с помощью генной инженерии и современ‐


