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В повседневной клинической практике врач-
анестезиолог постоянно сталкивается с необ-
ходимостью выбора адекватного метода анесте-
зии у пациентов с тяжелой патологией системы 
кровообращения, дыхания, ЦНС и т. д. Владея 
информацией о преимуществах различных вари-
антов нейроаксиальной анестезии и анальгезии 
в интра- и раннем послеоперационном перио-
де, мы тем не менее часто задаемся вопросом 
о безопасности применения этих методов у па-
циентов с тяжелыми сопутствующими заболе-
ваниями. В данной работе мы попытаемся рас-
смотреть и обобщить накопленные в настоящее 
время данные о возможности и целесообраз-
ности использования методов нейроаксиаль-
ной анестезии в вышеуказанных клинических 
ситуациях.

Нейроаксиальная анестезия 
у пациентов с патологией сердца

Патология органов кровообращения является 
наиболее частой сопутствующей патологией па-
циентов хирургического профиля. На протяже-
нии многих лет не утихают дискуссии о том, яв-
ляется ли применение нейроаксиальной анесте-
зии и анальгезии целесообразным и безопасным 
у пациентов, страдающих заболеваниями сердца. 
Необходимо отметить, что доказательная база, 
способная помочь в решении данного вопроса, 
на сегодняшний день остается достаточно сла-
бой. Вначале рассмотрим общее влияние ней-
роаксиальной анестезии на функции сердечно-
сосудистой системы.

Нейроаксиальная анестезия 
и сердечно-сосудистая система

Как эпидуральная (ЭА), так и спинальная анесте-
зия (СА) оказывают опосредованное действие 
на сердечно-сосудистую систему за счет блока-
ды симпатических волокон. Выраженность гемо-
динамических изменений зависит от количества 
блокированных сегментов, т. е. от протяженности 
симпатического блока. Препараты, абсорбирован-
ные из эпидурального пространства в системный 
кровоток, способны оказывать прямое действие 
на миокард и сосуды.

Симпатическая иннервация сердца осущест-
вляется волокнами Тh1–5 (ускоряющие волокна 
сердца). Блокада этих волокон приводит к сни-
жению потребности миокарда в кислороде (бра-
дикардия, снижение контрактильности) наряду 
с одновременным улучшением доставки кислоро-
да (дилатация коронарных артерий). В результате 
ограниченная сегментарная блокада Тh1–5 теоре-
тически должна улучшать кислородный баланс 
миокарда при отсутствии гипотензии.

Клинически значимой гипотензией считается 
снижение АДср на 30 % и более от исходного (не-
которые авторы предлагают в качестве критерия 
аналогичное снижение АДсист). Компенсаторные 
механизмы, снижающие общий гипотензивный 
эффект нейроаксиальных блокад, включают ком-
пенсаторную вазоконстрикцию в неблокирован-
ных сегментах. В связи с этим чем выше уровень 
блока, тем ниже компенсаторные возможности 
сосудистой системы (табл. 1).
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Факторы, способствующие развитию гипо-
тензии во время проведения нейроаксиальной 
анестезии:

Верхний уровень симпатического блока выше •	
Th5 (уровень симпатического блока всегда 
на 3–4 сегмента выше уровня сенсорного 
блока).
Пожилой и старческий возраст пациентов.•	
Исходное АДсист < 120 мм рт. ст.•	
Сочетанное проведение общей и нейроак-•	
сиальной анестезии (особенно общей в со-
четании с СА).
Использование местных анестетиков с ко-•	
ротким латентным периодом (лидокаин).

В наибольшей степени гемодинамика страдает 
при СА, частота клинически значимой гипотензии 
в среднем составляет 35–40 %. При этом изменя-
ются как сердечный выброс, так и ОПСС. В част-
ности, уменьшается венозный возврат (предна-
грузка) за счет увеличения емкости венозного 
русла, а значит, снижаются УО и СВ. Параллельно 
снижается ОПСС (постнагрузка) за счет увели-
чения емкости артериального русла в блокиро-
ванных сегментах. Формируется относительная 
гиповолемия, т. к. увеличенный объем сосудисто-
го русла перестает соответствовать исходному 
объему циркулирующей жидкости. Как правило, 
гипотензивный эффект развивается через 25–30 
мин после субарахноидального введения местно-
го анестетика, хотя он может проявиться и через 
час (и более) после начала анестезии.

Симпатическая блокада вызывает артериаль-
ную и венозную вазодилатацию, при этом ОПСС 
снижается на 15–20 % от исходного. Это проис-
ходит за счет: 1) блокады нервов, иннервирующих 
сосудистую стенку (фармакологическая десим-
патизация); 2) снижения концентрации в плазме 
циркулирующих катехоламинов на фоне блокады 
нервов надпочечников. Дилатация вен выражена 
в большей степени, поскольку венозная стенка 
имеет минимум гладкой мускулатуры и ширина 

просвета сосудов на фоне десимпатизации опре-
деляется внутрисосудистым гидростатическим 
давлением.

Блокада симпатической иннервации наруша-
ет инотропную функцию сердца, что ведет к уме-
ренному (до 15 %) снижению сердечного выброса. 
Потеря симпатического контроля за венозной 
системой сопровождается нарушением венозно-
го возврата крови. При расположении нижних 
конечностей ниже уровня правого предсердия 
в венозной системе может депонироваться до 70 % 
ОЦК.

Сравнивая ЭА и СА, необходимо отметить, 
что даже при равной степени протяженности сим-
патической блокады, влияние ЭА на показатели 
гемодинамики, как правило, выражено в меньшей 
степени, по сравнению с эффектом СА. Очевидно, 
объяснение заключается в том, что скорость раз-
вития симпатического блока при ЭА всегда ниже 
по сравнению с аналогичной характеристикой 
СА. Более плавное развитие симпатической бло-
кады позволяет реализоваться основным компен-
саторным механизмам организма, нивелирующим 
нежелательный гемодинамический ответ.

Угнетение функций сердечно-сосудистой си-
стемы на фоне нейроаксиальной анестезии наи-
более выражено и опасно у пациентов с исходной 
гиповолемией, а также у возрастных пациентов. 
Известны результаты исследования G. Rooke и со-
авт. (1997), оценивавших изменения гемодина-
мики при проведении СА у пациентов пожилого 
возраста, страдающих ишемической болезнью 
сердца. Верхний уровень блока варьировал от Th1 
до Th10 (в среднем Th4). АДср снижалось в сред-
нем на 33 % от исходного. При этом СВ умень-
шался на 10 % (исключительно за счет снижения 
УО), а ОПСС – на 26 %. При анализе изменений 
УО выявили снижение конечно-диастолического 
объема левого желудочка на 19 %. В целом наблю-
далось перераспределение крови из малого кру-
га в сосуды почек (увеличение кровотока на 10 % 

Таблица 1. Изменения показателей центральной гемодинамики в зависимости  
от верхнего уровня симпатического блока

Верхний уровень 
блока ОПСС ЧСС УО ЦВД СВ САД

Тh10-11 _ _ _ _ _ _
Тh6-7 _ _

Тh2-3

Примечание: ОПСС – общее периферическое сосудистое сопротивление, ЧСС – частота сердечных сокращений, УО – ударный объем, 
ЦВД – центральное венозное давление, СВ – сердечный выброс, САД – среднее артериальное давление. 
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от исходного), мезентериальные сосуды (на 6,7 %), 
сосуды нижних конечностей (на 6 %).

Изменения коронарного кровотока на фоне 
нейроаксиальной анестезии зависят от: а) уровня 
сенсорного и симпатического блока; б) изменений 
системной гемодинамики.

При обширной нейроаксиальной блокаде 
АДдиаст обычно снижается на 15–20 %, что умень-
шает перфузию миокарда. В то же время сниже-
ние пред- и постнагрузки уменьшает конечно-
диастолическое давление в левом желудочке, 
что уменьшает потребность миокарда в кислоро-
де, т. е. нивелирует отрицательную роль снижения 
АДдиаст. Результатом является незначительное 
(на 5–10 %) снижение коронарного перфузионно-
го давления.

Коронарное перфузионное давление = 
АДдиаст – конечно-диастолическое давление 
в левом желудочке.

ЧСС также имеет важное значение, поскольку 
при высокой ЧСС диспропорционально укорачи-
вается период диастолы по сравнению с периодом 
систолы.

Нейроаксиальная анестезия и ИБС

Распространенность ишемической болезни серд-
ца в общей популяции населения России состав-
ляет 3,5–4 %. Актуальность выбора адекватного 
и безопасного метода анестезии у пациентов 
с ИБС определяется тем фактом, что, по дан-
ным профессора Hugo van Aken, представлен-
ным на XIV Всемирном конгрессе анестезиоло-
гов (Кейптаун, ЮАР, март 2008), частота послео-
перационных инфарктов после перенесенных 
обширных полостных операций варьирует от 4 
до 18 %. Рассматривая вопрос о возможности ис-
пользования методик нейроаксиальной анесте-
зии у пациентов с тяжелой ИБС (III–IV функцио-
нальный класс), необходимо отметить, что речь 
пойдет, во-первых, об эпидуральной анестезии, 
во-вторых, о грудной эпидуральной анесте-
зии. Грудная эпидуральная анестезия / анальге-
зия в отличие от поясничной обладает кардио-
протективным действием. Спинальная анесте-
зия, как следует из вышеприведенных данных, 
не может быть признана безопасной у пациен-
тов с тяжелой ИБС вследствие опасности гипо-
тензии с резким снижением как преднагрузки, 
так и постнагрузки, приводящим к ухудшению 
коронарного кровотока. Снижение коронар-
ного перфузионного давления на 50 % и более 

от исходного уровня вызывает ишемические 
пов реждения миокарда.

Существуют общие противопоказания к при-
менению любых вариантов нейроаксиальной 
анестезии у пациентов с тяжелой ИБС. К ним 
относят:

Снижение исходной фракции выброса < •	
40 %.
Стеноз ствола левой коронарной артерии.•	
Наличие постинфарктной аневризмы левого •	
желудочка.

В чем заключается кардиопротективный эф-
фект ГЭА? В ряде экспериментальных исследо-
ваний показано, что ГЭА способствует перерас-
пределению миокардиального кровотока в пользу 
субэндокардиальных слоев и даже может ограни-
чить размер зоны экспериментально вызванного 
инфаркта миокарда (Davis R., 1986). Кроме того, 
в экспериментальных условиях постинфарктный 
синдром оглушения миокарда разрешался гораздо 
быстрее в тех случаях, когда ОИМ моделировался 
у животных на фоне ГЭА (Groban L., 1999).

У пациентов с легочной гипертензией ГЭА по-
зволяет снизить давление в легочной артерии 
и легочное сосудистое сопротивление, не ока-
зывая существенного влияния на системное АД 
и ОПСС.

Имеются многочисленные эксперименталь-
ные и клинические данные о снижении частоты 
аритмий (в том числе жизнеугрожающих) на фоне 
ГЭА. В проспективном рандомизированном ис-
следовании, включившем около 400 пациентов, 
перенесших АКШ, N. Scott и соавт. (2001) отме-
тили снижение числа наджелудочковых аритмий 
при использовании ГЭА 0,5 % бупивакаином в ка-
честве компонента анестезии. Было выявлено 
уменьшение концентрации циркулирующих ка-
техоламинов и урежение ЧСС.

Улучшение доставки кислорода к миокарду 
на фоне ГЭА обусловлено тем фактом, что при-
близительно в 75 % случаев сужение просвета ко-
ронарных артерий имеет динамический характер 
и может быть изменено в результате фармаколо-
гического или гемодинамического воздействия. 
Еще в середине 1980-х Blomberg в исследовании 
с применением коронарографии продемонстри-
ровал способность ГЭА увеличить просвет стено-
зированной коронарной артерии с 1,34 до 1,55 мм 
(Blomberg S., 1990). В данном исследовании была 
показана возможность увеличения диаметра 
стенозированных коронарных артерий при по-
мощи ГЭА у 64 % пациентов. В то же время ГЭА 
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не оказывает влияния на неизмененные коронар-
ные сосуды, что предупреждает развитие «син-
дрома обкрадывания».

В последующем было установлено, что ГЭА 
устраняет рефлекторную постстенотическую ва-
зоконстрикцию коронарных сосудов, препятствуя 
прогрессированию ишемии миокарда. Улучшение 
коронарного кровотока на фоне ГЭА у больных 
ИБС обусловлено как увеличением просвета ко-
ронарных артерий, так и снижением конечно-
диастолического давления на фоне уменьшения 
пред- и постнагрузки.

Данные о влиянии ГЭА на уровень биохими-
ческих маркеров ишемии миокарда достаточно 
противоречивы. В рандомизированном контроли-
руемом исследовании, выполненном у пациентов, 
перенесших плановое АКШ, было установлено, 
что ГЭА не оказывала влияние на уровень тропо-
нина Т, но вместе с тем создавала условия для ран-
ней экстубации и обеспечивала адекватную после-
операционную анальгезию (Barrington M., 2005). 
Интересно отметить, что в вышеуказанном ис-
следовании во время операции использовалась 
эпидуральная инфузия 0,2 % ропивакаина, кото-
рая, по мнению самих же авторов, не обеспечива-
ла необходимой «плотности» блока в сравнении 
с 0,75 % бупивакаином, который применялся в ра-
боте H. Loick (1999), где было отмечено достовер-
ное снижение концентрации тропонина Т при ана-
логичных хирургических вмешательствах.

Скорее всего, большее влияние на уровень тро-
понина Т оказывают хирургические аспекты опе-
рации АКШ, а также эффективность холодовой 
и фармакологической защиты миокарда.

В противоположность кардиопротективному 
эффекту ГЭА, существует потенциальный риск 
гипотензии, обусловленной брадикардией и сни-
жением симпатического тонуса. В некоторых ис-
следованиях показано, что пациенты с ГЭА нуж-
дались в больших дозах вазопрессоров во время 
операции АКШ по сравнению с пациентами, опе-
рированными в условиях стандартной анестезии 
(Moore C., 1995).

Что касается поясничной ЭА, компенсаторная 
вазоконстрикция выше уровня блокады включает 
в себя констрикцию коронарных сосудов и ухуд-
шение коронарного кровотока. В эксперимен-
тальном исследовании эпидуральная инъекция 
бупивакаина на поясничном уровне, вызывающая 
обширный симпатический блок, приводила к зна-
чительному снижению кровотока в миокарде, дис-
тальнее стенозированного участка коронарной 
артерии (Mergner G., 1994). Снижение доставки 

кислорода, обусловленное гипотензией на фоне 
низкой ЭА, не сочетается со снижением потреб-
ности миокарда в кислороде. Потребность в кис-
лороде может быть даже усилена за счет компен-
саторного повышения симпатической активности 
в вышележащих неблокированных сегментах.

В исследовании M. Saada (1989) было установ-
лено, что поясничная ЭА улучшает сегментарную 
мобильность миокарда у пациентов, не имеющих 
кардиальной патологии (вероятно, за счет сниже-
ния постнагрузки), но ухудшает ее при наличии 
таковой.

Регионарная анестезия и патология 
клапанов сердца

В данном разделе речь пойдет о пациентах с де-
компенсированными пороками сердца, имею-
щих признаки недостаточности кровообращения. 
Пациенты с компенсированной патологией клапа-
нов сердца не представляют сложности при вы-
боре метода анестезии.

Аортальный стеноз (АС)

Пациенты с выраженным аортальным стенозом 
составляют особую группу риска при проведе-
нии анестезии во время некардиохирургических 
операций.

Прогрессирующая фиброзная деформация 
створок аортального клапана и срастание их меж-
ду собой в области комиссур приводит к сужению 
устья аорты и затруднению выброса крови в нее 
левым желудочком. Компенсаторно развивается 
концентрическая гипертрофия левого желудочка. 
При этом постепенно нарастает диастолическая 
дисфункция, увеличивается потребность миокар-
да в кислороде, снижается субэндокардиальный 
кровоток. Важным компенсаторным механиз-
мом является повышение общего перифериче-
ского сосудистого сопротивления (увеличение 
постнагрузки).

Основным условием безопасности в данной си-
туации является поддержание стабильных показа-
телей центральной гемодинамики, поскольку рез-
кое снижение постнагрузки (например, при раз-
витии спинального блока) может вызвать резкое 
ухудшение коронарной перфузии, запускающей 
порочный круг: обусловленная гипотензией ише-
мия миокарда  снижение ударного объема  про-
грессирование гипотензии. Диастолическая дис-
функция на фоне гипертрофии левого желудочка 
требует сохранения нормальной преднагрузки 
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и нормального синусового ритма. Следует избе-
гать как тахикардии (дальнейшее ухудшение коро-
нарной перфузии), так и брадикардии (снижение 
сердечного выброса).

Традиционно, нейроаксиальная анестезия 
у этих пациентов считалась противопоказанной 
из-за опасности нарушения компенсаторных ме-
ханизмов, в частности снижения постнагрузки. 
Однако все вышесказанное в большей степени 
относится к спинальной, чем к эпидуральной 
анестезии. В тех случаях, когда преимущества 
нейроаксиальной анестезии перед общей пред-
ставляются очевидными, возможно проведение 
ЭА в ее современных модификациях. К ним от-
носят: а) «шаговую» индукцию эпидурального 
блока (введение малых доз местного анестетика 
(ропивакаин 0,375 % 4–5 мл) дробно с интерва-
лом 10–15 мин) или б) методику Ниеми-Брейвика 
(непрерывная инфузия смеси 0,2 % ропивакаи-
на, фентанила 2 мкг / мл и адреналина 2 мкг / мл 
со скоростью 4–10 мл / ч). С целью коррекции по-
казателей гемодинамики предпочтительно ис-
пользовать препараты с преимущественным 
альфа-адреномиметическим действием (нор-
адреналин, мезатон), избегать расширения объ-
емов инфузии.

В настоящее время не существует данных 
рандомизированных клинических исследова-
ний, которые могли бы подтвердить или опро-
вергнуть безопасность проведения нейроакси-
альной анестезии при АС. В литературе c 1990 
по 2003 гг. описаны 9 случаев применения эпи-
дуральной, продленной спинальной, комбиниро-
ванной спинально-эпидуральной анестезии и ин-
тратекального введения опиоидных анальгетиков 
у пациентов с данной патологией (McDonald S., 
2004). Данные методики были успешно выполне-
ны у пациентов с АС средней и тяжелой степени 
(пиковый систолический градиент давления от 48 
до 90 мм рт. ст., площадь аортального отверстия – 
от 0,6 до 0,8 см2) при операциях кесарева сечения, 
ортопедических вмешательствах на нижних ко-
нечностях, волновой литотрипсии.

Аортальная недостаточность (АН)

И в этой ситуации резкое снижение постнагрузки 
может привести к тяжелой гипотензии и ишемии 
миокарда у пациентов. В литературе описан ле-
тальный случай, обусловленный одномоментным 
эпидуральным введением 18 мл 0,5 % бупивакаина 
(90 мг) пациентке с преэклампсией и выраженной 
аортальной регургитацией.

Митральный стеноз (МС)

ЭА с «титрованием» дозы МА или в режиме не-
прерывной эпидуральной инфузии 0,2 % ропива-
каина может быть достаточно безопасно выпол-
нена у пациентов с МС ревматической этиологии. 
Как и при прочих клапанных пороках, необходи-
мо избегать резких колебаний пред- и постна-
грузки и особенно тахикардии.

Заключение

Грудная эпидуральная анестезия и анальгезия 
может быть использована как у пациентов с па-
тологией коронарных сосудов, так и при тяжелых 
клапанных пороках сердца, с учетом указанных 
выше противопоказаний (фракция выброса < 40 % 
и т. д.) и при условии использования современных 
методик (шаговая индукция блока, эпидуральная 
инфузия местных анестетиков низких концен-
траций). Поясничная ЭА теоретически может вы-
звать ухудшение коронарного кровотока за счет 
рефлекторной вазоконстрикции в неблокирован-
ных сегментах, поэтому у пациентов с тяжелой 
ИБС должна использоваться с крайней осторож-
ностью. Спинальная анестезия не отвечает требо-
ваниям безопасности, предъявляемым к выбору 
метода анестезии при тяжелой кардиальной пато-
логии (избегать резких изменений пред- и пост-
нагрузки, а также ЧСС), поэтому не может быть 
рекомендована для пациентов вышеуказанной 
категории.

Нейроаксиальная анестезия у пациентов 
с патологией органов дыхания

Одним из доказанных положительных свойств 
ГЭА является снижение частоты и выраженно-
сти респираторной дисфункции в раннем после-
операционном периоде, особенно у пациентов, 
перенесших операции на органах грудной клетки 
и верхнего этажа брюшной полости. Метаанализ 
респираторных осложнений при различных типах 
хирургических вмешательств на грудной клетке 
показал, что только послеоперационная ГЭА спо-
собна снизить их частоту (Ballantyne J., 1998).

Между тем известно, что методы нейроакси-
альной анестезии и анальгезии могут оказывать 
определенное воздействие на регуляцию дыхания 
(преимущественно за счет системного действия 
МА) и механику дыхания (за счет блокады ин-
нервации межреберных мышц). Это необходимо 
учитывать при использовании продленной ГЭА 
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в послеоперационном периоде, особенно у па-
циентов с патологией органов дыхания (ХОБЛ) 
и морбидным ожирением.

Влияние ГЭА на показатели внешнего 
дыхания и газовый состав крови

В настоящее время установлено, что функцио-
нальная остаточная емкость, минутный объем 
вентиляции и газовый состав артериальной кро-
ви не изменяются даже при достижении блокады 
верхних грудных сегментов (табл. 2). Это объяс-
няется тем, что объем вдоха в основном зависит 
от функции диафрагмы (моторная иннервация 
из сегментов С3-5).

Ни поясничная, ни грудная ЭА не ухудшают 
респираторный ответ на гипоксию. Мобильность 
диафрагмы при высоких блокадах даже усилива-
ется за счет релаксации мышц передней брюшной 
стенки. Выдох же происходит за счет пассивного 
эластического сокращения легких. Однако ре-
спираторные показатели, связанные с активным 
выдохом (форсированный объем выдоха), изме-
няются при высоком уровне нейроаксиального 
блока. Это связано с тем, что механизмы активно-
го выдоха и кашля осуществляются при помощи 
мышц передней брюшной стенки и межреберных 
мышц, функция которых в значительной степени 
блокируется.

Снижение моторной функции межреберных 
мышц компенсируется повышением активности 
диафрагмы. Функциональная остаточная емкость 
увеличивается в среднем на 295 ± 89 мл вслед-
ствие увеличения подвижности диафрагмы в кау-
дальном направлении в конце фазы выдоха, а так-
же за счет снижения внутригрудного объема жид-
кости (снижение преднагрузки).

На сегодняшний день продленная ГЭА не толь-
ко считается безопасной, но и рассматривается 

как метод выбора анестезии и анальгезии у па-
циентов с ХОБЛ (Von Dossow V. et al., 2001). 
Отмечено, что данная методика не ухудшает по-
казатели газообмена и внешнего дыхания даже 
при тяжелых формах ХОБЛ (Gruber E. et al., 
2001).

Поясничная ЭА, разумеется, тоже является 
абсолютно безопасным методом послеопера-
ционного обезболивания у пациентов с ХОБЛ 
в отличие от системного введения опиоидных 
анальгетиков.

Системное действие МА и опиоидов 
на регуляцию дыхания

Еще в 1980-е гг. были опубликованы данные, сви-
детельствующие о том, что внутривенное вве-
дение лидокаина в дозе 1,5 мг / кг подавляет ре-
акцию дыхательного центра на изменение кон-
центрации СО2 во вдыхаемом воздухе (Gross J., 
1983). Этот эффект объяснили непосредственным 
влиянием высокой плазменной концентрации 
лидокаина (8–9 мкг / мл) на продолговатый мозг. 
Длительная инфузия лидокаина с небольшой ско-
ростью (60 мкг / кг / мин), напротив, усиливала ре-
активность дыхательного центра при изменени-
ях СО2. Аналогичным образом поясничная ЭА, 
при которой концентрация лидокаина в плазме 
варьировала в пределах 2,22 ± 0,4 мкг / л, харак-
теризовалась активизацией ответа дыхательной 
системы на повышение концентрации СО2 во вды-
хаемом воздухе (Labaille T. et al., 1985).

Эпидуральное введение опиоидов однозначно 
ассоциируется с угнетением дыхания. Показано, 
что депрессия дыхания после эпидурального вве-
дения 7–8 мг морфина имеет длительный и двух-
фазный характер. В частности, реакция дыхатель-
ного центра на изменение концентрации СО2 че-
рез час после инъекции угнетается на 35 %, а через 

Таблица 2. Влияние грудной эпидуральной блокады на дыхание

Показатель Изменения

Жизненная емкость легких (ЖЕЛ), форсированный объем выдоха за 1 сек 
(ФОвыд)

 ≈ 5–6%

Дыхательный объем (ДО)

Пиковая скорость выдоха (ПСвыд), пиковое давление на выдохе (ПДвыд) 
, зависит от выраженности  

моторного блока
Газовый состав артериальной крови (ГСКа)
Вентиляторный ответ на гипоксию и гиперкапнию
Тонус бронхов
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8 ч – на 52 % от исходной (Kafer E. et al., 1983). 
Вероятно, первая фаза обусловлена системным 
эффектом морфина (быстрая абсорбция, пик кон-
центрации в плазме к 30-й мин, затем достаточно 
быстрое снижение), а вторая фаза – краниальным 
распространением анальгетика в спинномозго-
вой жидкости. Через 50–60 мин после введения 
5 мг морфина на поясничном уровне он достига-
ет ствола головного мозга, а спустя 5–10 ч после 
инъекции существенно повышает пороги болевой 
чувствительности в зонах иннервации тройнич-
ного нерва (Angst M. et al., 2000). Пик депрессии 
дыхания варьирует в пределах 3–15 ч после инъ-
екции. Доза морфина для эпидурального введения 
не должна превышать 4–6 мг. При этом не реко-
мендуется введение морфина на иных уровнях, 
кроме поясничного.

Интересно отметить, что эпидуральное введе-
ние 2 мг морфина и 200 мг лидокаина не сопрово-
ждалось респираторной депрессией (Saito Y. et al., 
1995). Аналогичный эффект отмечен и при ком-
бинированном введении местных анестетиков 
и фентанила. Объясняют данный эффект тем, 
что депрессорное действие опиоидного аналь-
гетика нивелируется усилением реактивности 
дыхательного центра умеренной дозой местного 
анестетика (см. выше).

После эпидурального введения фентанила ре-
спираторный ответ дыхательного центра на ги-
перкапнию угнетается на 40 %, но этот эффект 
сохраняется не более 1 ч, в течение которого па-
циент должен находиться под пристальным на-
блюдением (палата пробуждения или отделение 
интенсивной терапии).

В целом у пациентов с ХОБЛ опиоиды (осо-
бенно морфин) должны применяться с крайней 
осторожностью. После эпидурального введения 
морфина недопустим перевод пациентов в про-
фильные отделение ранее, чем через 17–18 ч. 
Желательно, чтобы мониторинг включал как пуль-
соксиметрию, так и капнографию.

Влияние нейроаксиальной анестезии 
на тонус бронхов

Высказывались опасения негативного влияния 
грудной ЭА на тонус бронхов. Теоретически они 
были небеспочвенными, поскольку тонус бронхов, 
как известно, во многом определяется активностью 
n. vagus, но модулируется симпатической нервной 
системой через β1- и β2-рецепторы. Блокада симпа-
тических влияний посредством ЭА, казалось бы, 
может сопровождаться бронхоконстрикцией, 

особенно у пациентов с ХОБЛ. Однако проведен-
ные клинические исследования у пациентов дан-
ной категории не выявили подобного негативного 
влияния высокой ЭА (сенсорная блокада от Th8 
до С7) (Groeben H. et al., 1995).

Более того, установили, что ГЭА снижает ча-
стоту приступов бронхиальной астмы в периопе-
рационном периоде. В исследовании H. Groeben 
(1994) не было выявлено усиления спастично-
сти бронхов на фоне ГЭА, при этом в три раза 
повышался порог бронхоконстрикции в ответ 
на провокационное введение ацетилхолина. ГЭА 
не способствует усилению бронхообструкции 
и характеризуется лишь незначительным сниже-
нием форсированного объема выдоха (Groeben H., 
2002). Интересно отметить, что снижение бронхо-
констрикции было выявлено и при внутривенном 
введении местных анестетиков, так что данный 
протективный эффект отчасти обусловлен си-
стемным действием МА.

ГЭА в послеоперационном периоде

Послеоперационные нарушения дыхания во мно-
гом обусловлены дисфункцией диафрагмы, в част-
ности у пациентов, перенесших операции на ор-
ганах грудной клетки и верхнем этаже брюшной 
полости. Опиоидная ЭА (без местных анестети-
ков) способна обеспечить адекватное обезболи-
вание, но не способна устранить послеоперацион-
ную респираторную дисфункцию. В то же время 
ГЭА с использованием местных анестетиков (± 
опиоидные анальгетики) корригирует дисфунк-
цию диафрагмы после торако-абдоминальных 
вмешательств. При помощи электромиографии 
было выявлено повышение контрактильности 
диафрагмы при ГЭА на 48–60 % (Pansard J. et al., 
1993). Устранение индуцированной хирургиче-
ской травмой дисфункции диафрагмы обуслов-
лено блокадой тормозных висцеральных рефлек-
торных влияний, а также повышением податливо-
сти передней брюшной стенки.

Вместе с тем M. Fratacci и соавт. (1993) у паци-
ентов, перенесших торакотомии с резекцией лег-
кого, выявили увеличение дыхательного объема 
(с 390 ± 78 до 555 ± 75 мл), жизненной емкости 
легких (с 1,37 ± 0,16 до 1,68 ± 0,21 л) и трансдиа-
фрагмального давления (с 7,7 ± 1,5 до 11,5 ± 1,9 см 
вод. ст.) уже через 30 мин после начала ГЭА мест-
ными анестетиками. Однако при электромиогра-
фии не было выявлено повышения активности 
диафрагмы. Данный феномен достаточно слож-
но объяснить. Ближайшей аналогией, наверное, 
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является увеличение сердечного выброса без по-
вышения сократимости миокарда, достигаемое 
за счет снижения постнагрузки левого желудочка. 
Скорее всего, снижение ригидности грудной клет-
ки позволяет восстановить нормальную функцию 
диафрагмы без непосредственного влияния на ее 
сократимость.

Заключение

Таким образом, грудная эпидуральная анестезия 
и анальгезия с использованием местных анесте-
тиков – эффективный и безопасный метод обез-
боливания, положительно влияющий на течение 
послеоперационного периода у пациентов с тяже-
лой сопутствующей патологией органов дыхания. 
Оптимальным адъювантным препаратом являет-
ся фентанил, эпидурального введения морфина 
следует избегать из-за опасности развития отсро-
ченной депрессии дыхания.

Нейроаксиальная анестезия у пациентов 
с патологией нервной системы

Пациенты с тяжелой (особенно прогрессирую-
щей) патологией нервной системы представляют 
определенные сложности при выборе адекватного 
и безопасного метода анестезии (Vercauteren M., 
Heytens L., 2007). Наибольшие проблемы связыва-
ют с наличием у пациентов такой патологии ЦНС, 
как рассеянный склероз (РС), боковой амиотро-
фический склероз (БАС), постполиомиелитиче-
ский синдром (ППС).

Рассеянный склероз является дегенератив-
ным заболеванием, характеризующимся образо-
ванием множественных участков демиелиниза-
ции белого вещества головного и спинного мозга. 
Симптоматика достаточно вариабельна, наруше-
ния функций симпатической нервной системы 
могут приводить к ортостатической гипотензии 
и нарушениям сердечного ритма.

Основные опасения связаны с прогрессирова-
нием неврологического дефицита после перене-
сенной операции и анестезии. Проблема заклю-
чается в том, что любой стрессогенный фактор 
(само оперативное вмешательство, инфекцион-
ные осложнения и т. п.) может ухудшать течение 
неврологического заболевания. И это ухудшение 
может связываться пациентом, его родственника-
ми, представителями страховой компании и т. д. 
с использованным методом анестезии.

В настоящее время нет убедительных данных, 
позволяющих утверждать, что нейроаксиальная 

анестезия является абсолютно противопока-
занной у пациентов с вышеуказанной патоло-
гией. Имеются единичные работы, посвящен-
ные изучению данной проблемы. Малое количе-
ство пациентов с РС, перенесших хирургические 
вмешательства, не позволяет провести контро-
лируемые исследования. Тем не менее часть 
анестезиологов высказывает мнение о боль-
шей безопасности общей анестезии у пациен-
тов с РС, особенно в сравнении со спинальной 
анестезией (Bamford C. et al., 1978; Warren T. et 
al., 1982; Levesque P. et al., 1988). В исследовании 
C. Bamford (1978) частота обострения течения 
РС у пациентов, оперированных в условиях СА, 
составила 11 %, в то время как среди перенесших 
общую анестезию или местную анестезию – 2,3 
и 1,3 % соответственно.

По данным A. Bader (1988), частота обо-
стрений у беременных женщин с РС, перенес-
ших нейроаксиальную анестезию или аналь-
гезию, составляла 36 %, а среди тех, кому она 
не проводилась, – 22 %.

Другие специалисты считают методы нейро-
аксиальной анестезии у пациентов с данной па-
тологией абсолютно безопасными (Vadalouca A., 
Moka E., 2002, Hebl J. et al., 2004).

Известно, что диагностическая люмбальная 
пункция сама по себе не вызывает усиления сим-
птоматики РС. Очевидно, негативную роль игра-
ет локальная токсичность местных анестети-
ков. Дополнительным фактором риска являет-
ся нарушение гемато-энцефалического барьера 
за счет демиелинизации. Демиелинизация делает 
спинной мозг более чувствительным к нейроток-
сическому действию МА. С этой точки зрения 
ЭА у пациентов с РС является более безопасной 
по сравнению с СА, поскольку концентрация ане-
стетика в СМЖ при этом составляет лишь 25 % 
от достигаемой при СА. В том случае, если при-
нято решение о целесообразности проведении ЭА 
у пациента с РС, следует снизить концентрацию 
используемого МА (например, вместо 0,75 % ро-
пивакаина использовать 0,375 %).

При боковом амиотрофическом склерозе 
(БАС) поражаются моторные нейроны передних 
рогов спинного мозга, что обусловливает мышеч-
ную атрофию, в том числе дыхательной мускула-
туры при поражении грудных сегментов. Наличие 
или отсутствие нарушений дыхания является важ-
ным фактором, влияющим на выбор метода ане-
стезии. В настоящее время нет достоверных дан-
ных, свидетельствующих о негативном влиянии 
методов нейроаксиальной анестезии на течение 
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БАС. Единичные сообщения свидетельствуют 
о преимуществе ЭА перед СА (Kochi T. et al., 1989). 
Ни в коем случае при проведении ЭА у пациентов 
с РС и БАС не следует использовать адреналин-
содержащие растворы местных анестетиков, по-
скольку адреналин усиливает их нейротоксиче-
ский эффект.

Принято считать, что ранее перенесенные опе-
рации на позвоночнике являются фактором ри-
ска неудач эпидуральной анестезии / анальгезии. 
Возможны технические трудности при пункции 
и катетеризации эпидурального пространства, 
возрастает риск случайной травмы мозговых обо-
лочек, необходимость увеличения дозы местного 
анестетика, а также опасность мозаичного харак-
тера блока. В исследовании, выполненном фран-
цузскими специалистами (Villevielle T. et al., 2003), 
у пациенток, ранее перенесших операции на по-
звоночнике, общая частота неудач ЭА составила 
18 % (9 % – технические проблемы и 9 % – неадек-
ватная анальгезия).

В данной ситуации большей надежностью ха-
рактеризуется спинальная анестезия, а также 
комбинированная спинально-эпидуральная ане-
стезия. В то же время исследование J. Hebl et al. 
(2005), выполненное у пациентов, перенесших 
дискэктомии и ламинэктомии, не выявило по-
вышения частоты неудач ЭА в сравнении с па-
циентами, не имевшими в анамнезе операций 
на позвоночнике.

Одним из осложнений тяжелого течения са-
харного диабета является развитие перифери-
ческой полинейропатии. Гипергликемия сопро-
вождается отеком нервов (в т. ч. спинномозго-
вых корешков). Диабетическая микроангиопатия 
может увеличивать срок экспозиции местного 
анестетика с соответствующим повышением ри-
ска его нейротоксического эффекта. Вследствие 
поражения симпатической нервной системы, 
проведение нейроаксиальной анестезии у паци-
ентов с данной патологией может осложнить-
ся ортостатической гипотензией, тахикардией. 
Рекомендуется снижение суммарных доз и кон-
центраций местных анестетиков. Тем не менее 
в недавно опубликованном обзоре исследова-
ний, выполненных у пациентов с тяжелой диа-
бетической полинейропатией, в целом не было 
выявлено повышения риска осложнений нейро-
аксиальной анестезии (Hebl J. et al., 2006). Было 
установлено всего два случая усугубления не-
врологического дефицита – у пациента, кото-
рому вводился адреналинсодержащий местный 
анестетик, а также при использовании высокой 

дозы местного анестетика – 31 мл. Следует от-
метить, что добавления адреналина следует избе-
гать у всех пациентов с патологией центральной 
и периферической нервной системы, и в особен-
ности при наличии диабетической полинейропа-
тии (Nicada H., 1986).

Миастения обусловлена аутоиммунным по-
ражением постсинаптических ацетилхолиновых 
рецепторов. Основной проблемой является веро-
ятность развития дыхательной недостаточности 
в раннем послеоперационном периоде. К фак-
торам риска относят: длительность заболева-
ния > 6 лет, суточную дозу пиридостигмина бо-
лее 750 мг, исходную жизненную емкость легких 
< 2,9 л. При проведении нейроаксиальной ане-
стезии и анальгезии (особенно на грудном уров-
не) рекомендуется использовать минимальные 
концентрации местных анестетиков, снижающие 
до минимума возможность моторной блокады 
дыхательной мускулатуры. ЭА представляется 
более безопасной методикой в сравнении с СА 
(Chabert L., Benhamou D., 2004).

Пациенты с миодистрофией Дюшенна харак-
теризуются повышенным риском при проведении 
как экстренных, так и плановых хирургических 
вмешательств. Основные опасности связывают 
с использованием сукцинилхолина (массивный 
выброс калия из мышц, опасность асистолии), 
а также ингаляционных анестетиков (Smelt W., 
2006). Очевидно, общая анестезия сопряжена 
с определенными трудностями у пациентов с дан-
ной патологией. Сообщения о возможностях ис-
пользования нейроаксиальной анестезии при ми-
одистрофии немногочисленны, тем не менее они 
есть (Aquilina A., Groves J., 2002). Более того, по-
слеоперационная эпидуральная анальгезия ас-
социируется со снижением риска дыхательных 
осложнений в данной ситуации (Tholke M. et al., 
1991).

Заключение

В целом складывается впечатление о безопасно-
сти применения методов нейроаксиальной ане-
стезии и анальгезии у пациентов с патологией 
периферической и центральной нервной системы. 
В то же время в Российской Федерации не может 
быть рекомендовано широкое применение эпи-
дуральной и, особенно, спинальной анестезии 
у пациентов с прогрессирующими неврологиче-
скими заболеваниями (РС, БАС) в силу профес-
сиональной незащищенности анестезиологов-
реаниматологов.
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Нейроаксиальная анестезия у пациентов 
с заболеваниями почек

Особого внимания заслуживает выбор метода 
анестезии у пациентов с терминальной стадией 
хронической почечной недостаточности (ХПН). 
У большинства этих пациентов регионарная ане-
стезия является предпочтительной, поскольку 
характеризуется меньшей фармакологической на-
грузкой на организм и большей степенью стресс-
протекции. Для безопасного проведения РА у па-
циентов с ХПН необходимо учитывать следующие 
факторы.

У пациентов с ХПН фармакокинетика мест-
ных анестетиков характеризуется определенны-
ми особенностями. Основные сообщения о вы-
сокой плазменной концентрации МА у пациентов 
с ХПН касаются блокад периферических нервов 
и сплетений, требующих использования достаточ-
но высоких доз препаратов. В то же время надо 
помнить, что клиренс МА при ХПН практически 
не изменяется, поскольку амидные МА разруша-
ются в печени.

Отмечена более высокая скорость абсорб-
ции МА за счет гипердинамического состоя-
ния сердечно-сосудистой системы пациен-
тов с ХПН, а также наличия метаболического 

ацидоза. Несмотря на достаточно высокую кон-
центрацию МА в плазме, признаков системной 
токсичности обычно не наблюдается, посколь-
ку при ХПН в печени усиливается синтез кис-
лого α-1-гликопротеина, связывающего МА 
и обеспечивающего за счет этого протективную 
функцию.

Пациенты с ХПН характеризуются снижен-
ным иммунным статусом. Известно, что свыше 
50 % больных, находящихся на программном ге-
модиализе, являются носителями вируса гепати-
та В. В связи с этим предъявляются повышенные 
требования к асептике при выполнении нейроак-
сиальных блокад.

Нарушения свертывающей системы у паци-
ентов с ХПН обусловлены преимущественно 
поражением тромбоцитарного звена гемоста-
за. Адекватное проведение гемодиализа сводит 
до минимума выраженность тромбоцитарной 
дисфункции. На этом фоне достаточно безопас-
ным (в отношении риска образования эпиду-
ральной гематомы) является проведение как спи-
нальной анестезии при общехирургических опе-
рациях (Orko R., 1986), так и комбинированной 
спинально-эпидуральной анестезии при транс-
плантации почки (Hadimioglu N., 2005).
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