
20 ОРГАНІЗАЦІЯ МЕДИЧНОЇ ДОПОМОГИ

ISSN 1681-2786.  Вісник соціальної гігієни та організації охорони здоров’я України. 2015.  № 2 (64)

УДК 616.30-004.6:616.98:616-089.5

Д.О. ДЗЮБА1, С.В. ВЕРЕЩАГІН2

НОВІТНІ ПІДХОДИ ДО КОРЕКЦІЇ БОЛЬОВОГО СИНДРОМУ У ХВОРИХ 
З ОБЛІТЕРУЮЧИМ АТЕРОСКЛЕРОЗОМ НИЖНІХ КІНЦІВОК, ЩО 

ПРООПЕРОВАНІ МЕТОДОМ ЕНДОВАСКУЛЯРНОЇ БАЛОНОПЛАСТИКИ

1ДУ «Національна медична академія післядипломної освіти ім. П.Л. Шупика», Київ, Україна
2КЗ КОР «Київська обласна клінічна лікарня», Україна

З метою оптимізувати інтраопераційну анестезіологічну тактику, для знеболення було використано епідуральну 
аналгезію. 

Матеріали і методи. 40 пацієнтів були рандомізовано розподілені на дві групи по 20 осіб. Хворим І групи про-
водилась аналгоседація, ІІ групи – епідуральна анестезія.

Результати. Застосування епідуральної анестезії розчином 0,125% бупівакаїну в об’ємі 30 мл з додавання 
0,12 мг розчину бупренорфіну забезпечувало адекватний рівень як інтра-, так і післяопераційної аналгезії при бало-
нопластиці облітеруючого атеросклерозу нижніх кінцівок.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: критична ішемія нижніх кінцівок, ендоваскуляна балонопластика, епідуральна анесте-
зія, бупренорфін.
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Атеросклероз судин – це системне хронічне за-
хворювання, при якому холестерин відкладається 
на стінках судин. Цей процес супроводжується 
ендотеліальною дисфункцією та місцевою запаль-
ною реакцію. Локальним проявом атеросклерозу є 
облітеруючий атеросклероз судин нижніх кінцівок 
(ОАС). 

Гемодинамічні прояви ОАС наявні у 15% насе-
лення у віці понад 55 років та до 20% у похило-
му віці. До факторів ризику виникнення ОАС на-
лежать: вік понад 50 років, чоловіча стать, палін-
ня, діабет, надлишкова вага, малорухливий спосіб 
життя, надлишковий рівень холестерину, артері-
альна гіпертензія, родинний анамнез [10]. Щоріч-
не зростання захворюваності на ОАС пов’язане зі 
зменшенням населення, яке веде активний спосіб 
життя, та погіршанням екології. 

Важкі форми хронічної ішемії нижніх кінцівок 
мають особливу клінічну значущість. Так, при їх 
прогресуванні збільшується частота виникнення 
ішемічної хвороби серця на 54–57%, гіпертонічної 
хвороби – на 70–75%, порушень мозкового крово-
обігу – на 20–22% [4].

Найбільш застосованою є клінічна класифікація 
за Фонтейном–Покровським (табл. 1). Так, пацієн-
ти з І стадією зазвичай навіть рідко звертаються 
до лікаря. Найбільш розповсюдженою є ІІ стадія – 
«переміжна кульгавість», – однак клінічний інтер-
ес для лікаря-анестезіолога становлять ІІІ та ІV 
стадії. Вони характеризують так звану «критичну 
ішемію кінцівок» (КІ). Наявність виразок та постій-
ного болю у спокої є одними з основних симптомів 
цього стану. Біль посилюється у горизонтальному 
положенні, при русі та у нічний час. Звичайні схеми 
призначення анальгетиків найчастіше є неефек-
тивними, що призводить до підвищення їх дозу-
вання та призначення наркотичних препаратів [2].

Критична ішемія кінцівок виникає після хроніч-
ної нестачі кровопостачання кінцівки та тягне за 
собою низку патофізіологічних процесів, що при-
зводять до болю у спокої та виникнення трофічних 
виразок. Основні патологічні зміни можливо по-
ділити на макро- та мікросудинні. До основних ма-
кросудинних змін відносять: артеріосклероз, ате-
росклероз, вазомоторний парез, зміни артеріаль-
ного кровотоку, зменшення поперечного перерізу 

Таблиця 1. Класифікація облітеруючих захворювань артерій нижніх кінцівок за Фонтейном–Покровським

Стадія Назва Клінічна картина

І Первинні прояви
Блідість кінцівок, мерзлякуватість, порушення чутливості, підвищене 
потовиділення 

ІІ Переміжна кульгавість
Поява болю при ходьбі від 200 м (стадія ІІ а).
Поява болю при ходьбі менш ніж 200 м (стадія ІІ б)

ІІІ Болі у спокої Больовий синдром у нічні години, поява болю при ходьбі менш ніж 50 м

ІV Поява виразок Потужний больовий синдром, поява виразок
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судин, стоншення судинної стінки та порушення 
перфузії шкіри. До мікросудинних змін відносять: 
зниження рівня оксиду азоту, збільшення активних 
форм кисню, рівня продукції пероксинітриту, ад-
гезії лейкоцитів, активацію тромбоцитів та мікро-
судинного тромбозу, колабування прекапілярних 
артеріол, порушення обміну кисню та набряк [18]. 
Внаслідок того, що пацієнти часто тримають кінців-
ку у вимушеному положенні, щоб полегшити біль у 
спокої, виникає подальше порушення вазомотор-
них реакцій та ще більше загострення набряку. Це 
збільшує гідростатичний тиск у дистальній частині 
кінцівки та негативно впливає на вже порушений 
кровотік. Усі ці зміни призводять до травмування 
ендотелію та реактивної гіперемії [7].

Патогенез ОАС та КІ зумовлює комплексний під-
хід до лікування даної патології, як методами кон-
сервативної терапії, так і хірургічним шляхом ре-
васкулярізації чи, у найважчих випадках, ампутації 
пошкодженої кінцівки.

На жаль, не всі пацієнти, яким показано хірургічне 
лікування, мають змогу його отримувати через су-
путню патологію. У таких пацієнтів на перший план 
виходить консервативна терапія. Серед усіх мето-
дик основну частку у такої категорії хворих склада-
ють статини, антитромботичні та антигіпертензивні 
препарати. Дуже складно робити висновки щодо 
ефективності даних методик через неоднорідність 
методології досліджень, що проводились. Одним з 
найбільш вагомих з точки зору доказової медици-
ни є дослідження Schanzer та співавт., яке включа-
ло однорідну когорту пацієнтів. Статини приймали 
45% хворих, β-блокатори – 59%, антитромботичну 
терапію – 80%. Серед цих стратегій тільки терапія 
статинами показала статистичний вплив на вижи-
ваність пацієнтів з КІ [9; 15].

Велику кількість плацебоконтрольованих до-
сліджень було присвячено вивченню ефектів ана-
логів простацикліну, але не показано їхньої ефек-
тивності [5; 12; 14].

Серед питань консервативної терапії особливу 
увагу лікаря-анестезіолога привертає лікування 
больового синдрому. На даний час одним з осно-
вних засобів керування болем у пацієнтів з КІ зали-
шаються опіати. Але з їх використанням пов’язана 
низка побічних ефектів [6]. Передусім вони можуть 
викликати порушення психічної рівноваги та сприй-
няття оточуючого середовища у вигляді ейфорії чи 
дисфорії, які викликані впливом на лімбічну сис-
тему. Іноді ці препарати викликають сонливість, 
однак повної втрати свідомості при використанні 
стандартних дозувань не виникає.

Ще одними з вагомих побічних ефектів опіатів 
є пригнічення кашльового рефлексу та дихан-
ня. Депресія дихання – дозозалежний побічний 
ефект, зумовлений зниженням чутливості дихаль-
ного центра до СО

2
, а дія на міст – зменшення 

частоти дихань. Усі опіоїди пригнічують кашльо-

вий рефлекс (деякі частково) через прямий вплив 
на кашльовий центр, що розташований в межах 
довгастого мозку. Залежності між ефектами при-
гнічення дихання та пригнічення кашлю не вияв-
лено. Характерними є гіпотонія та брадикардія, 
що зумовлено впливом препаратів на діяльність 
nucleus ambiguus стовбура та вагальні центри. Ве-
лика кількість опіатних рецепторів також міститься 
в аферентних волокнах вагусу.

Найчастіше у рутинній практиці застосуван-
ня опіатів зустрічаються ефекти на шлунково-
кишковий тракт, у якому міститься багато опіатних 
рецепторів, оскільки його ембріоґенез близький 
до ембріоґенезу ЦНС. Опіоїди загалом діють як 
інгібітори, пригнічують процес спорожнення шлун-
ка, перистальтику, жовчоутворення й викликають 
спазм сфінктера Одді, що викликає у багатьох хво-
рих нудоту та блювання.

Також опіати мають вплив на сечостатеву систе-
му. Знижується функція нирок, імовірно через змен-
шення їх перфузії. Може збільшуватися виділення 
антидіуретичного гормона. Підвищується тонус се-
човодів, сечового міхура, сфінктера сечівника.

Не можна не згадати про те, що опіати збіль-
шують викид гістаміну, що викликає почервоніння, 
свербіж шкіри і збільшення потовиділення [1].

Для лікування больового синдрому при КІ також 
використовують розчин кетаміну. Так, у подвійному 
плацебоконтрольованому дослідженні малих доз 
кетаміну показано його перевагу над опіатним зне-
болюванням [11; 16]. Кетамін має специфічні побіч-
ні ефекти, такі як ейфорія, головний біль, ажитація, 
ністагм, нудота та блювання [1], однак ці прояви ха-
рактерні для стандартних дозувань, а при застосу-
ванні «субанестетичних» доз (0,15–0,5 мг/кг) вони 
співвідносні з побічними ефектами опіатів [8].

Лідокаїн, більш відомий як місцевий анес-
тетик та препарат, що має певні кардіологічні 
ефекти, останнім часом привертає увагу лікарів-
анестезіологів через виявлені антианалгетичні 
ефекти при внутрішньовенному застосуванні. Так, 
при лікуванні ішемічного больового синдрому роз-
чин лідокаїну суттєво покращує терапію КІ [17].

Щодо хірургічних методів лікування КІ, то і мето-
ди ревасуляризації відкритим способом, і методи 
ендоскопічного відновлення прохідності артерій 
мають позитивній вплив на час збереження функ-
ціонування нижніх кінцівок. Дослідження останніх 
років показали, що методи едовасулярної плас-
тики судин мають бути першим вибором при КІ, а 
шунтування судин відкритими методами повинно 
застосовуватися у пацієнтів, що не мали позитив-
ного ефекту від балонопластики [13].

Едоваскулярна ангіопластика, як і більшість 
методів лікування, має і негативні ефекти. До них 
можна віднести виникнення реперфузійного син-
дрому. Так, включення кровотоку ішемізованих 
ділянок нижніх кінцівок тільки збільшує ноцицеп-
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тивну стимуляцію. Реперфузійний синдром прояв-
ляється у вигляді посилення больового синдрому, 
післяопераційного набряку та збільшення зони 
трофічних змін [19].

Мета роботи: оптимізувати інтраопераційну 
анестезіологічну тактику під час балонопластики 
судин нижніх кінцівок шляхом застосування епіду-
ральної анестезії.

Матеріали і методи. У дослідження, що прово-
дилося у Київській обласній клінічній лікарні, були 
включені 40 пацієнтів, які були рандомізовано роз-
поділені на дві групи по 20 осіб. Усім хворим ви-
конували в плановому порядку балонопластику 
судин нижніх кінцівок при КІ.

Пацієнтам І групи проводилась аналгоседація 
розчином фентанілу у дозі 1,5–2 мкг/кг/год та роз-
чином сибазону у дозі 10 мг.

Пацієнтам ІІ групи за 30 хвилин до оперативного 
втручання проводилась епідуральна анестезія на са-
кральному рівні розчином 0,125% бупівакаїну в об’ємі 
30 мл з додавання 0,12 мг розчину бупренорфіну.

У післяопераційному періоді усім хворим проводи-
ли рутинне знеболення кеторолаком у дозі 30 мг кож-
ні 8 годин, а при виразному болю (при ШБ >3 балів) 
додавали по 20 мг омнопону парентерально, але не 
частіше восьми годин між введеннями останнього.

Основні антропометричні та клініко-лабораторні 
характеристики хворих у групах були порівнянними. 

Інтенсивність больового синдрому оцінювали за 
числовою рейтинговою шкалою болю (ШБ) від 0 
до 10 балів.

Тонус симпатичної нервової системи оцінювали 
за такими показниками, як частота серцевих ско-
рочень та рівні артеріального тиску.

Оцінку проводили: до операції, на початку опе-
рації, через 15 хвилин після початку операції, че-
рез годину після початку операції, після оператив-
ного втручання через 1, 3, 8, 24 та 48 годин.

Результати дослідження та їх обговорення. 
У хворих контрольної групи рівень больового син-

дрому за ШБ у часових проміжках через 15 хвилин 
та через годину після початку оперативного втру-
чання був в середньому удвічі вищим, ніж у пацієн-
тів з епідуральними методами аналгезії. Слід зазна-
чити, що інтраопераційно у 67% хворих додатково 
вводився розчин фентанілу у дозі 1–1,5 мкг/кг.

На етапі після оперативного втручання рівень 
болю за ВАШ був у 2,3 разу вищим в контрольній 
групі, ніж в ІІ дослідній групі.

Щодо показників систолічного, діастолічного 
тиску та ЧСС, то у хворих І групи показники були 
з тенденцією до гіпердинамії, як інтраопераційно, 
так і на 1, 3 та 8 годину раннього післяопераційно-
го періоду. 

У пацієнтів ІІ групи максимальній рівень болю 
не перевищував трьох балів за ШБ, в той час як 
у контрольній максимальний рівень за ШБ сягав 
семи балів.

У післяопераційному періоді відчуття сильного 
болю (більше трьох балів за ШБ) не відмічали 95% 
прооперованих ІІ групи, у той час як у хворих І групи 
він з’являвся у 65%, що свідчить про значний ком-
форт пацієнта в післяопераційному періоді. 

Одним з показників якості післяопераційної 
аналгезії є додаткове введення наркотичних 
анальгетиків «на вимогу» пацієнта. Так, у І групі 
опіоїди вводились додатково один раз у 55% про-
оперованих, два рази – у 20%, три рази – у 15%, 
додатково не вводились – у 35% хворих. Потреба 
в одноразовому введенні наркотичних анальгети-
ків була у 5% прооперованих з епідуральним зне-
болюванням, що підтверджує якість запропонова-
ного методу знеболення.

Висновки
Застосування епідуральної анестезії розчином 

0,125% бупівакаїну в об’ємі 30 мл з додавання 
0,12 мг розчину бупренорфіну забезпечувало 
адекватний рівень як інтра-, так і післяопераційної 
аналгезії при балонопластиці облітеруючого ате-
росклерозу нижніх кінцівок.
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НОВЫЕ ПОДХОДЫ К КОРРЕКЦИИ БОЛЕВОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ С ОБЛИТЕРИРУЮ-
ЩИМ АТЕРОСКЛЕРОЗОМ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ, КОТОРЫЕ ПРООПЕРИРОВАНЫ МЕТОДОМ 
ЭНДОВАСКУЛЯРНОЙ БАЛОНОПЛАСТИКИ
Д.А. Дзюба1, С.В. Верещагин2

1ГУ «Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика», Киев, Украина
2КУ КОР «Киевская областная клиническая больница», Украина 

С целью оптимизировать интраоперационную анестезиологическую тактику, для обезболивания 
использовали эпидуральную анестезию.

Материалы и методы. 40 пациентов были рандомизировано распределены на две группы по 20 человек. 
Больным І группы проводили аналгоседацию, группы – ІІ эпидуральную аналгезию.

Результаты. Использование эпидуральной анестезии раствором 0,125% бупивакаина в объеме 30 
мл с добавлением 0,12 мг раствора бупренорфина обеспечивало адекватный уровень как интра-, так и 
послеоперационного обезболивания при балонопластике облитерирующего атеросклероза нижних 
конечностей.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: критическая ишемия нижних конечностей, эндоваскулярная балонопластика, 
епидуральная аналгезия, бупренорфин.

NEW APPROACHES OF PAIN MANAGEMENT OF PATIENTS WITH ATHEROSCLEROSIS OBLITERANS 
OF THE LOWER LIMBS, WHICH WAS OPERATED BY ENDOVASCULAR BALONPLASTICS
D.A. Dziuba1, S.V. Vereshchagin2

1National Medical Academy of Postgraduate Education named after P.L.Shupik, Kyiv, Ukraine
2Kyiv Regional Hospital, Ukraine

Purpose. In order to optimize the intraoperative anesthesia tactics we used epidural anesthesia.
Materials and methods. There were 40 patients. They were randomized into 2 groups of 20 people. Patients 

of I group performed analgosedation, group – II epidural analgesia.
Results. The use of epidural anesthesia sol. 0.125% bupivacaine in the volume of 30 ml with the addition of 

0.12 mg of sol. Buprenorphine provided adequate levels of both intra- and postoperative analgesia of balonplastics 
of obliterating atherosclerosis of the lower limbs.

KEY WORDS: critical ischemia of the lower limbs, endovascular balonplastics, epidural analgesia, 
Buprenorphine.
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