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За последние 10 лет в РОНЦ им. Н. Н. Блохина 
РАМН при различных вмешательствах (торакаль-
ных, брюшнополостных, костнопластических на 
костях таза и нижних конечностей) в качестве 
анальгетического компонента комбинированной 
анестезии было выполнено свыше 14,5 тыс. эпиду-
ральных блокад. С 2005 г. для эпидурального вве-
дения мы применяем трехкомпонентную смесь: 
0,2% ропивакаин (наропин) с добавлением фен-
танила 2 мкг/мл и адреналина 2 мкг/мл. В после-
операционном периоде, как правило, обезболива-
ние продолжается в течение 2–4, изредка 7 суток, 
в зависимости от вида и объема операции [1–6].

Тщательная отработка и усовершенствова-
ние методики длительной эпидуральной анальге-
зии (ДЭА) значительно повысили эффективность 
послеоперационного обезболивания: средняя 
оценка боли в покое по 10-балльной визуально-
аналоговой шкале не превышала 3 баллов у 80% 
больных, а при кашле и движении (не выше 4 бал-
лов) – у 70%. Помимо обезболивания, эпидураль-
ная анальгезия у пациентов после травматичных 
вмешательств является, пожалуй, наиболее важ-
ной основой раннего послеоперационного лече-
ния, позволяющей уменьшить послеоперацион-
ную смертность [23, 28, 29], а также значительно 
снизить количество сердечно-сосудистых, легоч-
ных, тромбоэмболических осложнений, почеч-
ной недостаточности, восстановить функцию ки-
шечника, улучшить микроциркуляцию и, соответ-
ственно, питание тканей [11, 12, 16, 21–24]. Основа 
этих лечебных эффектов заключается в блокаде 
не только болевых импульсов, но и симпатиче-
ской иннервации.

В то же время известным неблагоприятным 
фактором симпатической блокады является воз-
можность чрезмерного снижения артериального 

давления, что, несмотря на несложность коррек-
ции, приобретает особое значение в связи с орга-
низацией эпидурального обезболивания в услови-
ях хирургических отделений. Цель сообщения – 
разобраться в механизмах артериальной гипотен-
зии при эпидуральной блокаде, возможностях ее 
компенсации, способах профилактики и лечения.

Причина развития артериальной  
гипотензии при эпидуральной блокаде

Болевые импульсы, генерируемые при повреж-
дении тканей во время оперативного вмешатель-
ства, передаются в ЦНС через два основных типа 
нервных волокон:

•	 миелинизированные Аδ­волокна диаметром 
1–4 мкм, получая импульс от механорецеп­
торов высокого порога и механотермальных 
ноцицепторов, представляющих собой сво­
бодные нервные окончания этих волокон, 
входят в состав спинномозгового нерва, с ко­
торым поступают далее в ганглии задних ко­
решков;

•	 немиелинизированные С­волокна диаметром 
0,5–1,5 мкм реагируют на повреждающие 
воздействия механического, термического 
и химического характера (С­полимодальные 
ноцицепторы), проводят болевой импульс 
также в ганглии задних корешков спинно­
го мозга [9].

Тактильная чувствительность и прессорное 
восприятие проводятся в задние корешки по 
миелинизированным Аβ-волокнам диаметром 
5–15 мкм.

Передние корешки спинного мозга содержат 
двигательные Аα-волокна, (миелинизированные, 
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диаметр 12–20 мкм) и симпатические преганглио-
нарные В-волокна1 (миелинизированные, диаметр 
1–3 мкм). Передний и задний корешок, соединя-
ясь, образуют спинномозговой нерв, выходящий 
из межпозвонкового отверстия.

Таким образом, с анатомической точки зрения, 
под оболочкой спинномозгового нерва находятся 
несколько типов нервных волокон разного стро-
ения и диаметра, а с физиологической – восхо-
дящие и нисходящие проводящие нервные пути 
(рис. 1).

Раствор местного анестетика, введенный в эпи-
дуральное пространство, поступая через меж-
позвонковое отверстие, омывает спинномозго-
вой нерв. При небольшой концентрации местно-
го анестетика, по-видимому, происходит блокада 
лишь тонких немиелинизированных С-волокон. 
С увеличением концентрации раствор анесте-
тика начинает проникать в тонкие миелини-
зированные В- и Аδ-волокна, затем большего 

1 Постганглионарные симпатические волокна являются тонкими не­
миелинизированными С­волокнами диаметром 0,5–1,5 мкм.

диаметра – Аβ-волокна и в последнюю очередь 
самые крупные – Аα-волокна. Предположительно 
именно так можно объяснить возможность «вы-
ключения» болевой чувствительности с сохране-
нием тактильного чувства и движений в зоне бло-
кируемого нерва.

При введении концентрированного раство-
ра местного анестетика развивается полная ане-
стезия, однако порядок утраты нервных функ-
ций (сначала болевая и температурная чувстви-
тельность, затем тактильная, проприоцептивная 
и, наконец, моторная блокада) свидетельствует 
о постепенном проникновении анестетика во все 
структуры нерва, начиная с самых тонких и «не-
защищенных» миелиновой оболочкой и заканчи-
вая «толстыми» миелинизированными моторны-
ми волокнами2.

2 Большинство периферических нервов по своему строению, как 
и спинномозговой нерв, являются смешанными, содержащими аф­
ферентные и эфферентные проводящие пути, представленные раз­
ными типами нервных волокон. При выполнении проводниковой 
блокады порядок выключения чувствительности и движений ана­
логичный. Восстановление нервных функций происходит в обрат­
ной последовательности.

Рис. 1. Ход волокон спинномозговых нервов и их связь с симпатическим стволом (схема, [8])
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Можно ли при эпидуральном введении раство-
ра местного анестетика устранить болевую чув-
ствительность, сохраняя иннервацию сосудов, 
т. е. обезболить без снижения артериального дав-
ления? Как описано выше, проведение болевых 
импульсов и эфферентная симпатическая иннер-
вация осуществляются по анатомически одинако-
вым наиболее тонким С-, Аδ- и В-волокнам, поэ-
тому невозможно подобрать концентрацию мест-
ного анестетика, действующую лишь на болевые 
волокна, не блокируя симпатические волокна та-
кого же диаметра и строения.

Вероятно, со временем будут открыты более 
тонкие механизмы воздействия местных анесте-
тиков на нервные структуры, появятся анестети-
ки с избирательным действием для каждого типа 
(или новых подтипов?) нервных волокон3, а пока 
центральная или периферическая нервная бло-
када всегда сопровождается прерыванием сим-
патической иннервации в зоне действия блоки-
руемых нервов.

Механизмы, лежащие в основе снижения 
артериального давления, при эпидураль-
ной блокаде местными анестетиками

1. Сегментарная симпатическая блокада с вазо-
дилатацией в зоне анальгезируемых дерматомов. 
В результате блокады местным анестетиком часто-
та импульсов, передаваемых к сосудам по симпа-
тическим волокнам, уменьшается или их переда-
ча полностью прерывается, сосуды теряют тонус 
покоя, т. е. расширяются (рис. 2). При этом базаль-
ный тонус сохраняется благодаря спонтанным со-
кращениям гладких мышц сосудистой стенки, не 
зависящим от их иннервации.

Кровь депонируется в емкостных сосудах и воз-
никает несоответствие между объемом цирку-
лирующей крови (ОЦК) и емкостью сосудисто-
го русла. Это приводит к уменьшению венозного 
возврата крови с падением сердечного выброса. 
Лечение: привести в соответствие ОЦК и емкость 
сосудистого русла путем увеличения ОЦК (вну-
тривенная инфузия преимущественно коллоидных 

3 Уже известно о существовании 10 изоформ белка (Nav1, альфа­
субъединица), представляющего собой пору, через которую Na по­
падает в клетку. Данные субъединицы имеют различную локализа­
цию. Некоторые из них специфичны только для сенсорной ткани, 
другие для миокарда, третьи для нервной ткани. Это дает молеку­
лярные основания для появления новых специфичных блокаторов 
Na­каналов с избирательным действием, лишенных кардио­ и нейро­
токсичности, подавляющих сенсорную чувствительность. Применяе­
мые в настоящее время местные анестетики не являются селективны­
ми для разных изоформ потенциалзависимых натриевых каналов [7]. 

растворов) и/или уменьшения емкости сосудисто-
го русла (α-адреномиметики).

2. Симпатическая блокада на грудном уровне 
приводит к ослаблению или устранению стимули-
рующих симпатических нервных влияний на мио-
кард. Поскольку при этом n. vagus не блокируется, 
то его воздействие на сердце становится преобла-
дающим с развитием брадикардии. Лечение: сти-
муляция миокарда (β1-адреномиметики), умень-
шение парасимпатического влияния на миокард 
(холинолитики).

3. Симпатическая блокада грудных сегмен-
тов (чревное сплетение) ослабляет или прекра-
щает нервную стимуляцию надпочечников, что 
приводит к снижению синтеза и секреции ка-
техоламинов в мозговом веществе надпочечни-
ков, представленных адреналином (80%) и но-
радреналином (20%). Действие адреналина на  
организм человека разностороннее, что обуслов-
лено стимуляцией нескольких групп рецепторов 
(α1,α2,β1,β2-адренорецепторы). Клинические эф-
фекты зависят от анатомического расположе-
ния этих рецепторов и локальной концентрации 
адреналина. Высокая скорость метаболизма (пе-
риод полураспада после внутривенного введения 
составляет 1–2 мин) под действием моноаминок-
сидазы и катехол-О-метилтрансферазы обуслов-
ливает кратковременность его воздействия.

Влияние на сосуды [10]: порог возбуждения β2-
адренорецепторов ниже, чем α-адренорецепторов, 
поэтому в низких (физиологических) концен-
трациях адреналин вызывает расширение сосу-
дов (стимуляция β2-адренорецепторов приводит 
к расслаблению гладкой мускулатуры сосудов), 
а в высоких – сужение (за счет преобладания эф-
фектов α-адренорецепторов и сокращения глад-
кой мускулатуры сосудов) (рис. 2).

Действие на миокард – усиление и учащение 
сердечных сокращений, облегчение проводимо-
сти и повышение автоматизма, реализуемые че-
рез β1-адренорецепторы.

Снижение секреции адреналина может при-
вести к артериальной гипотензии. Синтез глю-
ко- и минералокортикоидов в надпочечниках при 
эпидуральной блокаде не страдает, поскольку ре-
гуляция осуществляется гуморальным путем че-
рез систему гипоталамус-гипофиз-надпочечники.

4. Прямое воздействие местного анестетика 
на миокард и сосудистую стенку при поступле-
нии его в кровоток вследствие резорбции (мест-
ные анестетики снижают возбудимость и автома-
тизм, замедляют проводимость миокарда, рассла-
бляют гладкую мускулатуру сосудистой стенки). 
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Лечение: стимуляция миокарда и сосудистого то-
нуса (β1-адреномиметики и α-адреномиметики).

Пути компенсации артериальной  
гипотензии

После начала эпидуральной инфузии раствора 
местного анестетика и появления симпатической 
блокады с умеренной гипотензией в организме 
пациента запускаются защитные механизмы, спо-
собствующие поддержанию сердечного выброса.

1. Компенсаторная тахикардия.
При снижении давления в аорте и каротидном 

синусе должно наступить рефлекторное увеличе-
ние частоты сердцебиения за счет собственных 
рефлексов сердечно-сосудистой системы. Однако 
данный механизм под действием эпидуральной 

блокады часто не срабатывает, вероятно, в связи 
с преобладанием тонуса n. vagus и вызываемой 
им брадикардии.

2. Коллатеральная компенсаторная вазокон-
стрикция.

При снижении артериального давления повы-
шается активность сосудодвигательного центра, 
что приводит к увеличению симпатической стиму-
ляции сосудов. Частота передаваемых по всем сим-
патическим волокнам импульсов возрастает, од-
нако в блокированных эпидуральной анальгезией 
дерматомах эти импульсы не достигают сосудов, 
которые остаются расширенными, в то время как 
остальные сосуды к тонусу покоя получают допол-
нительную симпатическую стимуляцию и, соответ-
ственно, сужаются. Если количество блокирован-
ных дерматомов невелико, то данный механизм 

Рис. 2. Схема сосудистого тонуса в мышечных, кожных и чревных сосудах при различ­
ных физиологических и патологических состояниях. Соотношение между отдельными 
компонентами сосудистого тонуса в разных органах различно, поэтому один и тот же 

раздражитель может вызывать реакции разной интенсивности [10]
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способен длительное время поддерживать сер-
дечный выброс на достаточном уровне. При рас-
пространенной эпидуральной блокаде, вовлекаю-
щей большое количество дерматомов, оставшаяся 
часть не блокированных сосудов даже после суже-
ния не способна компенсировать значительно уве-
личившуюся емкость сосудистого русла.

3. Гемодилюция.
Вазодилатация и относительный дефицит 

ОЦК, вызванные эпидуральной блокадой, приво-
дят к перераспределению объемов водных секто-
ров – межклеточная жидкость начинает поступать 
во внутрисосудистое русло. Данный механизм ре-
ализуется медленно, в течение нескольких часов, 
при отсутствии гиповолемии.

Особенности методики ДЭА и режимов 
эпидурального введения, способных  
оказать влияние на уровень  
артериального давления

Одномоментное эпидуральное введение ане-
стетика первоначально было единственно воз-
можным вследствие отсутствия катетеров для 
катетеризации эпидурального пространства. 
Анестезиологи были вынуждены рассчитывать 
и вводить всю дозу анестетика однократно, отда-
вая предпочтение препаратам с более продолжи-
тельным действием.

Главным минусом этого способа являлось вве-
дение большой дозы местного анестетика в высо-
кой концентрации, который через 5–15 мин, мак-
симально распространившись в эпидуральном 
пространстве, резко «обрывал» симпатическую 
иннервацию. За короткий промежуток времени 
компенсаторные механизмы не успевали вклю-
читься, и приходилось вводить симпатомимети-
ки. Кроме того, введенную полную дозу местного 
анестетика уже невозможно было нейтрализо-
вать в случае непредвиденного профузного кро-
вотечения, что создавало дополнительные труд-
ности в лечении интраоперационной массивной 
кровопотери.

С появлением эпидуральных катетеров отпала 
необходимость сразу вводить всю дозу анестети-
ка, подвергая тем самым жизнь больного опасно-
сти в случае внезапной кровопотери. Чтобы со-
хранить контроль над функциями пациента даже 
при внезапном кровотечении мы сначала переш-
ли к многократному введению небольших доз ане-
стетика (по 2 мл 0,5% маркаина или 0,75–1% на-
ропина с интервалом в 20 мин) до общей дозы 
10–12 мл. Однако и подобные небольшие болюсы 

за счет высокой концентрации полностью и на-
долго блокировали все проводящие пути, препят-
ствуя эфферентной регуляции. В связи с этим мы 
начали применять только низкую концентрацию 
анестетика (0,2% наропин), а анальгезию усили-
ли добавками фентанила и адреналина4, причем 
способ введения выбрали исключительно инфу-
зионный. Малая концентрация анестетика и мед-
ленная эпидуральная инфузия дают организму 
пациента время для компенсации вследствие по-
степенного «выключения» симпатической ин-
нервации, а анестезиологу – возможность управ-
лять широтой необходимой зоны анальгезируе-
мых дерматомов, регулируя скорость инфузии.

Помимо состава эпидуральной смеси важным 
является и выбор уровня установки эпидураль-
ного катетера, кончик которого в идеале должен 
находиться в области дерматома, соответствую-
щего середине операционной раны. При неточ-
ном расположении катетера иногда анестезио-
лог стремится увеличить количество анестези-
руемых дерматомов за счет объема анестетика, 
чтобы охватить всю рану. Это приводит к умень-
шению количества неанестезируемых участков и, 
соответственно, ограничивает возможности ком-
пенсаторной вазоконстрикции.

При поясничной эпидуральной блокаде с по-
пыткой «поднять» анальгезию повыше и обезбо-
лить лапаротомический разрез частота и выра-
женность артериальной гипотензии увеличивает-
ся, поскольку симпатическая блокада охватывает 
большее количество сосудов, чем при грудной ЭА.

Особенности развития артериальной  
гипотензии на этапах операции  
и периода раннего восстановления

1. Индукция анестезии и начало эпидураль ной 
инфузии.

Проблема снижения артериального давления 
при вводном наркозе известна давно и связана 
с препаратами для индукции (устранение пре-
доперационного стресса, вазодилатация, бра-
дикардия). Степень гипотензии после индукции 

4 Адреналин в составе эпидуральной смеси играет роль не «стаби­
лизатора» артериального давления за счет системного действия, 
а служит для усиления анальгезии, основанной на стимуляции α2­
адренорецепторов в корешках спинного мозга, а также устранения 
побочных эффектов фентанила и наропина путем локальной вазо­
констрикции и замедления их всасывания в кровоток [19, 20]. При 
скорости эпидуральной инфузии 4–14 мл/ч поступление адренали­
на в эпидуральное пространство составляет 8–28 мкг/ч или 0,13–
0,46 мкг/мин, тем более ничтожны концентрации адреналина в ве­
нозной крови.
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коррелирует с уровнем исходной гиповолемии. 
Начало эпидуральной инфузии может совпадать 
с этой первичной гипотензией, которая не долж-
на вводить в заблуждение анестезиолога относи-
тельно ее причины. Гипотензия, связанная с ДЭА, 
возможна не ранее чем через 10–15 мин после на-
чала эпидуральной инфузии. Как правило, пост-
индукционная гипотензия к этому моменту уже 
успевает нивелироваться.

Следует отметить, что механизмы этих гипо-
тензий однонаправлены, а пути их преодоления 
организмом больного ограничены из-за невоз-
можности компенсаторной тахикардии и полно-
ценной вазоконстрикции. Целью инфузионной 
терапии на данном этапе является коррекция ис-
ходной гиповолемии и создание умеренного «ин-
фузионного подпора5» для приведения в соответ-
ствие ОЦК и объема сосудистого русла. За первые 
полчаса наркоза, как правило, необходимо пере-
лить 800–1200 мл растворов. При отсутствии эф-
фекта инфузионной терапии возможно примене-
ние холинолитиков (в случае выраженной бради-
кардии и незначительной гипотензии) или эфе-
дрина (при более существенном снижении АД).

2. Поддержание анестезии в течение опе-
рации.

После начала операции, как правило, артери-
альное давление нормализуется. Если этого не 
произошло, то, вероятно, следует думать о не-
достаточной коррекции исходной гиповолемии 
и гипопротеинемии.

В дальнейшем причинами снижения АД мо-
гут быть:

•	 некорригированная кровопотеря (неучтен­
ные потери крови в операционное белье или 
скрытые потери в мягкие ткани, например 
забрюшинного пространства, клетчатку ма­
лого таза и др.; неадекватная трансфузион­
ная терапия);

•	 излишнее распространение эпидуральной 
блокады (при высокой скорости эпидураль­
ной инфузии оказываются блокированными 
слишком много сегментов спинного мозга, 
вследствие чего компенсаторные реакции ор­
ганизма не эффективны);

5 Устаревшим термином «инфузионный подпор» мы обозначили часто 
применяемую при онкохирургических вмешательствах тактику гипер­
волемической гемодилюции, позволяющую устранить исходную ги­
поволемию, привести в соответствие ОЦК и объем сосудистого рус­
ла на фоне ДЭА, улучшить микроциркуляцию, создать управляемую 
гемодилюцию, которая, в случае внезапной массивной кровопотери, 
позволит сохранить большее количество форменных элементов кро­
ви (по сравнению с неразведенной кровью).

•	 вагусные рефлексы при тракции петель киш­
ки, работе хирурга в рефлексогенных зонах;

•	 преднамеренное или незаметное механиче­
ское сдавление хирургами крупных сосудов 
и (или) камер сердца;

•	 изредка причиной может быть скрытая над­
почечниковая недостаточность, тогда гипо­
тензия сочетается с брадикардией.

Тактика лечения зависит от причины гипотен-
зии: рефлекторная вагусная брадикардия – атро-
пин; выраженная брадикардия с систолическим 
артериальным давлением менее 80 мм рт. ст. – 
сразу эфедрин; пережатие сосудов или другие 
преимущественно рефлекторные прогностически 
кратковременные причины – болюсно эфедрин 
5–10 мг (низкое АД и брадикардия) или мезатон 
50–100 мкг (низкое АД и тахикардия); сохраня-
ющаяся гипотензия, несмотря на внутривенную  
инфузию и болюсный вазопрессор – инфузия 
адреналина (начиная с 2 мкг/мин) или норадре-
налина (начиная с 2 мкг/мин) в зависимости от 
частоты пульса. Снизить скорость эпидуральной 
инфузии или выключить ее следует при высоком 
темпе потери крови с непредсказуемым оконча-
тельным объемом кровопотери.

3. Послеоперационный период.
Так же как во время операции, в послеопераци-

онном периоде снижение артериального давления 
нечасто сопровождается тахикардией. У больно-
го в сознании гипотензии обычно предшествуют 
ухудшение самочувствия, тошнота, рвота, сла-
бость, бледность кожных покровов, слабый пульс. 
Наиболее опасным периодом возможного сниже-
ния давления являются первые послеоперацион-
ные сутки, а именно вечер и ночь. Происходит 
дисбаланс между продолжающейся потерей жид-
кости организмом (в том числе из-за кровопотери 
по дренажам и в ткани) и недостатком ее посту-
пления (вследствие запрета на питье и неадекват-
ной инфузионной терапии) на фоне ограничения 
компенсаторных возможностей и увеличения об-
щей дозы местного анестетика, когда приходится 
учитывать его системное действие. Если в течение 
первых суток эпизодов снижения АД не было за-
регистрировано, то в дальнейшем при той же ско-
рости эпидуральной инфузии опасаться их не сле-
дует.

Основой профилактики снижения АД после 
операции является адекватная инфузионная те-
рапия, которую обычно назначает лечащий врач. 
Наиболее частые ошибки: применение небольших 
объемов инфузии, отсутствие в листе назначений 
плазмозамещающих растворов, несвоевременная 
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коррекция анемии. Если у пациента нет сопут-
ствующей почечной недостаточности, то крите-
рием полноценности инфузионной терапии мо-
жет служить почасовой объем диуреза.

При попытке резкого вставания пациентов 
с кровати на 1–3-и сут после операции на фоне 
ДЭА иногда отмечаются случаи ортостатическо-
го коллапса. После возвращения больного в гори-
зонтальное положение состояние нормализуется. 
Чтобы избежать подобных осложнений, необхо-
димо постепенное изменение положения тела от 
горизонтального к вертикальному.

Некоторые клинические ситуации,  
требующие повышенного внимания

Постоянный прием β-блокаторов. Нередко хи-
рургические вмешательства приходится выпол-
нять пациентам с сопутствующей патологией 
сердечно-сосудистой системы, постоянно при-
нимающим лекарственные средства, в том числе 
β-блокаторы. Как правило, у таких больных гипо-
тензия развивается чаще (блокировано учащение 
сердечных сокращений как компенсаторная реак-
ция организма), а для коррекции брадикардии хо-
линолитики не всегда эффективны. В этом случае, 
при снижении артериального давления, вызван-
ном эпидуральной инфузией, следует сразу при-
менять эфедрин. При отсутствии или кратковре-
менности действия эфедрина необходимо начать 
инфузию адреналина.

Тахикардия и тахиаритмия. У больных с ише-
мической болезнью сердца, сопровождающейся 
низким сердечным выбросом, тахикардией (не-
болевой), мерцательной аритмией (особенно со 
значимым дефицитом пульса), ДЭА следует при-
менять с осторожностью под постоянным наблю-
дением (в условиях ОРИТ), т. к. компенсаторные 
резервы сердечно-сосудистой системы практиче-
ски уже исчерпаны для поддержания кровообра-
щения в покое.

Положение больного на операционном сто-
ле. Применяемая для ДЭА скорость эпидураль-
ной инфузии может варьировать от 4 до 14 мл/ч, 
что зависит от количества дерматомов, которые 
следует блокировать для обезболивания дан-
ного вмешательства. Поступающий анестетик 
должен омывать только необходимые сегмен-
ты позвоночника, в то время как при положе-
нии Тренделенбурга создаются условия для бо-
лее высокого его распространения с развитием 
гипотензии. Следовательно, на все время опу-
скания головного конца операционного стола 

скорость эпидуральной инфузии не должна пре-
вышать 4–5 мл/ч.

Поднятие валика под грудным или поясничным 
отделом позвоночника способствует натяжению 
стенок нижней полой вены с уменьшением диаме-
тра ее просвета. Это значительно снижает веноз-
ный приток, что на фоне ДЭА может усугубить ги-
потензию.

Внезапная массивная кровопотеря. Неожи-
данное случайное повреждение крупного сосуда 
во время любого хирургического вмешательства 
может стать причиной профузного кровотече-
ния. В этом случае эпидуральную инфузию сле-
дует прекратить, установить 100% содержания О2 
в дыхательной смеси, при необходимости перей-
ти от ингаляционной анестезии к внутривенной 
на основе кетамина, а также обеспечить быстрое 
возмещение ОЦК по объему и составу.

Прекращение эпидуральной инфузии не при-
водит к моментальному восстановлению сим-
патической активности. На примере непредна-
меренного отключения эпидуральной инфузии 
у больного в сознании мы выяснили, что время 
появления болевого синдрома составляет 60–
90 мин. То есть при отключении эпидуральной по-
дачи анестетика симпатическая блокада (и аналь-
гезия) сохраняются не менее часа. Однако за счет 
низкой концентрации местного анестетика наро-
пина, применяемого нами, гипотензия, вызван-
ная кровотечением, значительно легче поддает-
ся лечению, чем при использовании концентри-
рованного анестетика6. Возможно, небольшая 
часть эфферентных регулирующих импульсов при 
погранично-малых концентрациях наропина все 
же достигает сосудов.

Результаты собственных наблюдений

С 03.05.2006 по 26.08.2009 г. в период развития и 
последующего массового применения метода ДЭА 
в РОНЦ им. Н. Н. Блохина РАМН было выполнено 
проспективное нерандомизированное исследова-
ние 340 пациентов, которым после различных вме-
шательств с помощью одноразовых инфузионных 
помп проводили периоперационное эпидуральное 
обезболивание по указанной методике. В табл. 1–3 

6 Уменьшение ниже минимально необходимой локальной концентра-
ции наропина (внутри нервных волокон) происходит быстрее с уров­
ня 0,2%, чем 0,5% или 0,75%. Соответственно, нервная проводимость 
восстанавливается раньше при низких концентрациях местного ане­
стетика. При прекращении эпидурального введения наропина прово­
димость через миелиновые В­волокна (симпатическая регуляция со­
судистого тонуса) восстанавливается быстрее, чем через безмиели­
новые С­волокна (длительная тупая боль).
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Таблица 1. Интраоперационная кровопотеря и инфузионная терапия при различных вмешательствах 
(медиана, 25%; 75%)

Вид вмешательства Кровопотеря, 
мл

Кровопотеря 
больше 1/2 
ОЦК, чел.

Общая 
инфузия, мл

6% HES 
130/0,4 

(волювен), мл

Кристаллоиды, 
мл СЗП, чел. Эритроцитная 

взвесь, чел.

Торакальные 
(n=21)

300  
(200; 500) 1 (5%) 2900  

(2100; 3300)
1000  

(500; 1000)
2000  

(1600; 2400) 1 (5%) 3 (14%)

Резекция желуд-
ка/гастрэктомия 
(n=16)

500  
(375; 850) 1 (6%) 3350  

(2500; 4100)
1000  

(875; 1125)
2650  

(2300; 2825) 0 0

Проктологические 
(n=136)

600  
(338; 1125) 4 (3%) 3400  

(2800; 4240)
1000  

(500; 1000)
2400  

(2000; 2800) 29 (21%) 42 (31%)

Урологические 
(n=56)

500  
(300; 850) 3 (5%) 3000  

(2500; 3400)
500  

(500; 1000)
2000  

(2000; 2525) 2 (4%) 5 (9%)

Гинекологические 
(n=38)

300  
(200; 400) 0 2400  

(2000; 2800)
500  

(500; 1000)
2100  

(1600; 2400) 0 0

Костнопластиче-
ские (n=61)

500  
(300; 800) 3 (5%) 3000  

(2500; 3500)
500  

(500; 1000)
2400  

(2000; 2800) 12 (20%) 18 (30%)

Забрюшинная лим-
фаденэктомия 
(n=12)

500  
(475; 750) 2 (17%) 2900  

(2725; 4000)
750  

(500; 1000)
2450  

(2400; 2800) 2 (17%) 2 (17%)

Всего (n=340) 500 
(300; 825) 12 (3,5%) 3000 

(2500; 3800)
1000 

(500; 1000)
2400 

(2000; 2800) 46 (14%) 70 (21%)

Таблица 2. Частота случаев гипотензии во время операции и их коррекция (количество больных, 
% от числа в группе вмешательства)

Вид вмешательства Исходная анемия 
(Hb<12г%)

Эпизод(ы) снижения 
АДс до 90 мм рт. ст. 

и меньше
Атропин

Вазопрессоры 
(эфедрин, мезатон, 

адреналин)

Торакальные (n=21) 7 (33%) 11 (52%) 1 (5%) 8 (38%)

Резекция желудка/гастрэктомия (n=16) 1 (6%) 6 (38%) 0 3 (19%)

Проктологические (n=136) 56 (41%) 50 (37%) 13 (10%) 17 (13%)

Урологические (n=56) 5 (9%) 23 (41%) 8 (14%) 10 (18%)

Гинекологические (n=38) 5 (13%) 10 (26%) 6 (16%) 8 (21%)

Костнопластические (n=61) 23 (38%) 14 (23%) 8 (13%) 7 (11%)

Забрюшинная лимфаденэктомия (n=12) 3 (25%) 4 (33%) 2 (17%) 2 (17%)

Всего (n=340) 100 (29%) 118 (35%) 38 (11%) 55 (16%)

Таблица 3. Частота случаев гипотензии в послеоперационном периоде и их коррекция (количество больных, 
% от числа в группе вмешательства)

Вид вмешательства 
Эпизод(ы) 

снижения АДс 
до 90 мм рт. ст. 

Временное 
прекращение 
эпидуральной 

инфузии

Применение 
вазопрессоров 

в хирургическом 
отделении

Дополнительная 
инфузия 

коллоидов

Перевод из 
отделения 

в ОРИТ в связи 
с гипотензией

Торакальные (n=21) 2 (9,5%) 0 0 0 0

Резекция желудка/гастрэктомия (n=16) 2 (12,5%) 1 (6,3%) 0 1 (6,3%) 0

Проктологические (n=136) 16 (11,8%) 4 (2,9%) 0 3 (2,2%) 1

Урологические (n=56) 4 (7,1%) 0 0 1 (1,8%) 0

Гинекологические (n=38) 7 (18,4%) 5 (13,2%) 0 2 (5,3%) 0

Костнопластические (n=61) 10 (16,4%) 4 (6,6%) 0 4 (6,6%) 0

Забрюшинная лимфаденэктомия (n=12) 3 (25%) 0 0 1 (8,3%) 1

Всего (n=340) 44 (12,9%) 14 (4,1%) 0 12 (3,5%) 2 (0,6%)
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представлены данные, касающиеся всех случаев 
артериальной гипотензии, зарегистрированных у 
этих больных во время операции и в раннем по-
слеоперационном периоде.

Несмотря на существенную кровопотерю во 
время хирургических вмешательств, достаточный 
объем инфузии и своевременное назначение ва-
зопрессоров7 позволили безопасно использовать 
интраоперационную эпидуральную анальгезию, 
обеспечив тем самым надежную защиту больно-
го от операционного стресса без глубокого угне-
тения регуляции сердечно-сосудистой системы.

После операции перевод в отделение реанима-
ции в связи в низким артериальным давлением 
отмечен у двоих пациентов (см. табл. 3). Причины 
гипотензии в обоих случаях очевидны.
1. Вечером после брюшно-анальной резекции прямой 

кишки (кровопотеря 1500 мл) на фоне эпидураль-
ной инфузии стандартной 3-компонентной смеси 
со скоростью 5 мл/ч, продолжающейся потери кро-
ви по дренажам и в мягкие ткани (около 800–1000 
мл в течение 4–5 ч), падения Hb до 6,8 г%, у боль-
ной снизилось АД до 70/40 мм рт. ст., появилась та-
хикардия, перешедшая в мерцательную аритмию 
с ЧСС 150 в мин. Эпидуральная анальгезия прекра-
щена, больная переведена в ОРИТ. После перелива-
ния эритроцитов, инфузионной терапии, обезболи-
вания фентанилом восстановился синусовый ритм, 
через 3 ч перевели обратно в отделение, где продол-
жили эпидуральное обезболивание.

2. На 2-й день после удаления опухоли забрюшинно-
го пространства на фоне отличного обезболивания 
пациент сел на кровати, развился ортостатический 
коллапс, больного положили, добавили внутри-
венное переливание волювена 500 мл, состояние 
нормализовалось, но пациента все равно перевели 

7 Если при достаточной инфузии на фоне ДЭА сохраняется низкое 
АД, следует начать вводить вазопрессоры, небольшие дозы которых 
не вызовут нарушений микроциркуляции и метаболический ацидоз.

в ОРИТ. В реанимации: АД 99/64 мм рт. ст., часто-
та пульса 68, ЦВД 7 см вод. ст. Через 2 ч больного 
вернули обратно в отделение, поменяв помпу с по-
стоянной скоростью 8 мл/ч на помпу со скоростью 
5 мл/ч (тогда еще не было помп с регулируемой ско-
ростью потока).
Хотя в послеоперационном периоде у 13% 

больных наблюдались эпизоды артериальной ги-
потензии, они не были неожиданными, 2/3 из них 
не требовали никакого лечения, только наблю-
дение. В остальных случаях даже такие простые 
меры, как временное прекращение эпидураль-
ной анальгезии и добавление внутривенной ин-
фузии, приводили к нормализации артериально-
го давления.

По данным других исследований частота ги-
потензии при ДЭА составляла от 3 до 10,2% [14], 
а главной причиной ее считали гиповолемию [26].

Заключение

Эпидуральная анальгезия, как метод обезболива-
ния, не имеет равных по эффективности устране-
ния боли после травматичных хирургических вме-
шательств (I уровень доказательности по сравне-
нию с парентеральным применением опиоидов 
[16, 17, 21, 25, 27]). Развитие артериальной гипо-
тензии при использовании ДЭА неразрывно свя-
зано с механизмами обезболивания и не может 
быть устранено полностью. Понимание патофи-
зиологии ДЭА, причин снижения артериально-
го давления позволяет проводить профилакти-
ку и лечение этого возможного осложнения, не 
отказывая пациенту в хорошем обезболивании 
и других лечебных эффектах эпидуральной бло-
кады. Наш опыт свидетельствует, что метод ДЭА 
при соблюдении несложных правил высоко на-
дежен и безопасен.
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