
ÁÞËËÅÒÅÍÜ ÂÑÍÖ ÑÎ ÐÀÌÍ, 2006, ¹ 6 (52)

94           Êëèíè÷åñêàÿ ìåäèöèíà

УДК 615.009.614:616:12�036.21

Â.Í. Òóìàê, Ã.Â. Ãâàê

ВЛИЯНИЕ КОМБИНИРОВАННОЙ ЭПИДУРАЛЬНОЙ АНАЛГЕЗИИ
НА ДИНАМИКУ СТРЕСС�ГОРМОНОВ У БОЛЬНЫХ ИНФАРКТОМ МИОКАРДА

Государственный институт усовершенствования врачей (Иркутск)

Обезболивание методом длительной морфинно�наропиновой эпидуральной аналгезии значительно
эффективнее, чем внутривенное обезболивание наркотическими анальгетиками, обладает стресс�
лимитирующим эффектом, оказывает коррегирующее влияние на динамику стресс�гормонов, и ока�
зывает положительное действие на метаболизм и клиническое течение инфаркта миокарда.
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INFLUENCE OF COMBINED EPIDURAL ANALGESIA ON THE DYNAMICS
OF STRESS�HORMONES IN PATIENTS WITH CARDIAC INFARCTION

V.N. Tumak, G.V. Gvak

Irkutsk State Institute of Physicians’ Training, Irkutsk

Long�term morphine�naropin epidural analgesia is more effective than intravenous method and makes a
correcting impact on dynamics of stress�hormones and positive influence on metabolism and clinical course
of cardiac infarction.
Key words:  cardiac infarction, analgesia, stress�hormones

В развитии эмоционально�болевого стресса
(ЭБС) у больных инфарктом миокарда (ИМ) важ�
ную роль играет активация гипоталамо�гипофизар�
но�адреналовая системы, что сопровождается выб�
росом катехоламинов и глюкокортикоидов [6, 7].
Катехоламины создают неблагоприятные гемоди�
намические условия для ишемизированного мио�
карда в первые часы развития острой коронарной
недостаточности, обладают кардиотоксическим
эффектом, тем самым способствуют увеличению
очага некроза [1, 2, 15]. Глюкокортикоиды играют
решающую роль в завершении ответа на стресс,
обладая катаболическим действием [4, 7]. В после�
дние годы для оценки степени антиноцицептивной
защиты выделена пролактинэргическая, которая
обладает антистрессорным эффектом [5, 8].

Общеизвестно, что проблема обезболивания
ИМ является актуальной и в настоящее время. В
последние годы с целью достижения эффективно�
го обезболивания ИМ, в практику неотложной
кардиологии внедряется регионарное обезболива�
ние. С помощью торакальной эпидуральной анал�
гезии наркотическими аналгетиками и местными
анестетиками достигается эффективное обезболи�
вание, лечебный эффект [9, 10, 16]. Вместе с тем в
этих работах эффективность эпидуральной анал�
гезии изучалась только на основании оценки кли�
нических проявлений болевого синдрома, не ис�
следовалась степень антиноцицептивной защиты
на основании изучения стресс�гормонов и стресс�
лимитирующих систем.

Целью настоящей работы явилось оценить сте�
пень антиноцицептивной защиты длительной мор�
финно�наропиновой эпидуральной аналгезии у

больных инфарктом миокарда на основании изу�
чения динамики стресс�гормонов и состояния про�
лактиновой стресс�лимитирующей системы.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Для оценки степени ноцицептивной защиты
различных методов обезболивания, определяли
кортизол, пролактин, инсулин и соматотропный
гормон (СТГ) радиоимунным методом, используя
отечественные наборы при поступлении, после
обезболивания, на 2, 3, 5 и 10 сутки ИМ.

В обеих группах больных назначалось обще�
принятое лечение. При обработке полученных дан�
ных использовали методы описательной и сравни�
тельной статистики. Математический анализ про�
водили с использованием программы Excel�2002
(«Microsoft corp.», США) и пакета программ «Statis�
tica for Windows», version 6.0 («Statsoft», США). При
сравнении качественных показателей в группах ис�
пользовали критерий χ2 и точный метод Фишера.
Значимыми считали различия при р < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При поступлении наблюдался выраженный
болевой синдром у всех обследованных больных,
который по оцениваемым параметрам (характер,
выраженность, распространенность) значительно
не различался между основной группой и группой
сравнения. Введение эпидурально морфина и на�
ропина привело через 15–30 минут к полному ку�
пированию болевого синдрома у всех больных.

У больных группы сравнения после внутривен�
ного введения морфина в дозе 10 мг ангинозный
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статус купировался только в 30 % случаев. У 11
больных (36,6 %) сохранялся болевой синдром до
12 часов от поступления, несмотря на неоднократ�
ное введение (3–5 раз) наркотических средств. На
протяжении первых трех суток острого периода
заболевания, боли на фоне традиционного обез�
боливания рецидивировали в 46,6 % случаев. Тог�
да, как у больных с пролонгированной наропиро�
вой эпидуральной аналгезией рецидивировали
незначительные болезненные ощущения у 3 боль�
ных (11,1 %) основной группы.

Результаты, отражающие динамику изменения
концентрации кортизола в крови на фоне традици�
онного и эпидурального обезболивания, представле�
ны в таблице 1. Как показывают эти данные, эпиду�
ральное обезболивание уже через 2 часа, по сравне�
нию с традиционным обезболиванием, приводит к
достоверному снижению содержания в плазме кро�
ви кортизола на 25,45 (р < 0,01), что свидетельствует
о быстром снижении реактивности эмоционально�
болевого стресса (норма 508,5 ± 86,1 нмоль/л). У
больных группы сравнения, значительное снижение
уровня кортизола наблюдалось только на вторые
сутки острого периода ИМ. Пролонгированная ме�
тодика ЭА в первые трое суток способствовала со�
хранению более низкого уровня концентрации кор�
тизола, по сравнению с обезболиванием по требо�
ванию, в среднем на 24,7 %.

На основании работ В.В. Малышева и соавт.
(1988), пролактин обладает антистрессорным эф�
фектом, что позволило авторам выделить есте�
ственную пролактинергическую стресс�лимити�
рующую систему организма. Стресс�лимитирую�
щее действие пролактина обусловлено прямым
или опосредованным метаболическим действием
на все виды тканей. Он обладает способностью
повышать в клетках содержание ДНК, РНК, актив�
ность фосфатаз, ускоряет синтез белка и т.д. [5, 8].
Кроме того, пролактин увеличивает количество
гликогена, уменьшает потребление кислорода, т.е.
оказывает цитопротекторный эффект, повышая
резистентность клеток к гипоксии [12].

Результаты наших исследований доказывают
стресс�лимитирующий эффект длительной морфин�
но�наропиновой эпидуральной аналгезии у больных
в остром периоде ИМ. При поступлении выражен�
ный эмоционально�болевой стресс, сопровождает�
ся значительным повышением концентрации про�
лактина в крови (в норме 435,8 ± 32,5 мк/МЕ/мл),
который при поступлении у больных с традицион�
ным и эпидуральным обезболиванием составил
1135,2 ± 89,1 и 1108,6 ± 72,6 мкМЕ/мл. На фоне эф�
фективного и длительного эпидурального обезболи�
вания, обладающего симпатолитическим действием,
наблюдалось значительное снижение концентрации
пролактина после обезболивания и последующие
сутки, по сравнению с больными, которым неоднок�
ратно с целью обезболивания вводились наркотичес�
кие средства. На высоте обезболивающиего эффек�
та и в последующие сутки по сравнению с группой
сравнения, происходило, достоверное снижение
концентрации пролактина на 32,7–35,9 %.

В реализации механизмов стресс�реакции у
больных ИМ важную роль играют метаболические
эффекты инсулина, соматотропного гормона
(СТГ). При стрессе эти гормоны обладают анабо�
лическим действием. Инсулин регулирует уровень
глюкозы в крови, поддерживает утилизацию глю�
козы в большинстве тканей, особенно в печени,
мышцах и в жировой ткани. Механизмы этого яв�
ления обусловлены непосредственным влиянием
инсулина на синтез протеинов, липидов, сахари�
дов и нуклеиновых кислот.

Соматотропный гормон, в отличие от инсули�
на, способствует сохранению положительного
азотистого баланса, снижению уровня азота и мо�
чевины в крови, ускоряет транспорт аминокислот
через клеточную мембрану, понижает экскрецию
натрия и калия [12]. В эксперименте при развитии
ИМ эти гормоны способствуют ускорению репа�
ративных процессов в миокарде [12].

Из данных представленных в таблице 2 видно,
что купирование ЭБС с помощью комбинирован�
ной ЭА способствовало уже через 2 часа увеличе�
нию СТГ в 1,7 раз от исходного уровня. Значитель�
ное повышение СТГ у больных основной группы
сохранялось на протяжении первых 2�е суток эпи�
дуральной аналгезии, при этом происходило одно�
временное снижение содержания кортизола
(см. табл. 1) в плазме крови на 29,2 % (р < 0,001),
что свидетельствует об эффективной антиноци�
цептивной защите и стресс�лимитирующем эф�
фекте эпидурального обезболивания по сравне�
нию с традиционным. У больных основной груп�
пы отмечалась отчетливая тенденция к увеличе�
нию концентрации инсулина (на 21,1–24,5 %,
р < 0,05) в первые сутки заболевания по сравне�
нию с больными группы сравнения, где в большин�
стве случаев рецидивировал болевой синдром.

На 10 сутки ИМ достоверных различий в кон�
центрации инсулина, СТГ, кортизола и пролакти�
на у больных группы сравнения и основной групп
не отмечалось.

В целом, можно сделать вывод, что обезболи�
вание методом длительной морфинно�наропино�
вой эпидуральной аналгезии значительно эффек�
тивнее, чем внутривенное обезболивание нарко�
тическими анальгетиками, обладает стресс�лими�
тирующим эффектом, оказывает коррегирующее
влияние на динамику стресс�гормонов, что оказы�
вает положительное действие на метаболизм и
клиническое течение инфаркта миокарда.
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