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Субплевральная послеоперационная анальгезия после лапароскопической
холецистэктомии у пожилых больных снижает риск развития сердечно

сосудистых осложнений
Запорожский государственный медицинский университет
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мониторинг • субплевральная аналгезия • пожилой возраст

Применение субплевральной анальгезии в послеоперационном периоде у больных пожилого возраста с сопутствующей
кардиальной патологией после лапароскопической холецистэктомии на 2/3 уменьшает относительный риск возникновения аритмий
сердца и ишемии миокарда.
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Введен не
Увеличение продолжительности жизни обуслови

ло увеличение числа лиц пожилого возраста с хирур
гическими заболеваниями, среди которых одно из
первых мест занимает желчекаменная болезнь. Лапа
роскопическая холецистэктомия стала "золотым стан
дартом" лечения ЖКБ. Предупреждение и лечение
послеоперационной боли остается актуальной пробле
мой современной хирургии [1,2]. Неустраненная пос
леоперационная боль у больных пожилого возраста с
сопутствующей патологией приводит к возникнове
нию органных и системных нарушений, таких как
жизнеопасиые нарушения ритма, острые ишемичес
кие атаки, тромбоэмболические осложнения, депрес
сия дыхания, нарушения функций желудочного тракта
[3].

Цель работы - разработать оптимальный метод
профилактики и лечения послеоперационного боле
вого синдрома, для повышения эффективности пос
леоперационного обезболивания и устранения
послеоперационных осложнений со стороны сердеч

но сосудистой системы у больных пожилого возрас
та при лапароскопических операциях.

Материалы и методы исследования
Нами проведен анализ результатов послеопераци

онной анальгезии у 54 пациентов женского пола в воз
расте от 60 до 77 лет, которым была произведена
лапароскопическая холецистэктомия в плановом и
ургентном порядке по поводу желчекаменной болез
ни. Общее состояние пациентов по классификации
АЗА варьировала между 2 иЗ классами.

В этом простом слепом исследовании больные
были рандомизированы по способу послеоперацион
ной анальгезии. Основная группа (О) - 26 пациентов,
где пациентам за 15-20 мин до операции под местной
инфильтрационной анестезией 3 мл 1% раствора ли
докаина катетеризировали субплевральное простран
ство в 7-8 межреберье по задней подмышечной линии
катетером калибра 19-20 на глубину от 3 до 5 см. Че
рез катетер вводили 10-15 мл 1% раствора лидокаи
на. Первое введение лидокаина в плевральную полость
после операции осуществляли через 30 мин. После
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операционную анальгезию осуществляли субплев-
ральным введением 10-15мл 1% раствора лидокаина
каждые 4 часа в течение 48 часов. Показаниями для
дополнительного внутримышечного введения 20 мг
омнопона было усиление боли, оцениваемой пациен
тами более 30 мм по визуально аналоговой шкале
(ВАШ).

Послеоперационную анальгезию у 28 пациентов
контрольной группы (К) осуществляли фракционным
внутримышечным введением 20 мгомнопона каждые
6-12 часов в течение 48 часов.

С третьих суток послеоперационную анальгезию
у пациентов обеих групп осуществляли внутримышеч
ным введением нестероидных противовоспалительных
препаратов по требованию.

Протокол премедикации и общей анестезии у па
циентов обеих групп был одинаков. Премедикация
перед операцией заключалась во внутривенном вве
дении 5 мг сибазона. 10 мг метоклопрамида и про
филактически антибиотиков - цефазолин 1 г.
Протокол анестезии: всем пациентам перед операци
ей в вену тыла кисти или предплечья устанавливали
тефлоновый катетер "УепПоп" калибра 16-186. Ин
дукцию наркоза осуществляли диприваном 1.5-2.2
мг/кг и фентанилом 3-5 мкг/кг. Индукция проводи
лась на фоне преоксигенации 6-8 л/мин О. через
лицевую маску в течение 3-5 минут. Интубировали
трахею после мышечной релаксации дитилином 2 мг/
кг на фоне прекураризации ардуаном 1мг. Искусст
венная вентиляция легких проводилась в режиме
нормокарбии (ГеСО, - 35-37 мм.рт.ст.) с ПО. 0.3-
0,4. Пиковое давление вдоха после наложения кар-
боксиперитонеума не превышало 25 см вод.ст.
Поддержание анестезии осуществлялось постоянной
инфузией дипривана (5-10 мг/кг/час), фракционным
введением фентанила (7-10 мкг/кг/час). ардуана
(0.04-0,06 мг/кг) каждые 30 мин. Инфузионная те
рапия проводилась раствором Рингера или 0,9% ра
створом натрия хлорида в дозе 7-10 мл/кг/час. Во
время операции проводили неинвазивный монито
ринг: АД, ЧСС, пульсоксиметрия, ЕеСО, с помощью
монитора "ЮТАС ЮМ-300".

Интенсивность послеоперационного болевого
синдрома оценивали на основании следующих кри
териев: длительность безболевого периода после окон
чания операции, время требования первого введения
анальгетика, средняя кратность введения наркотичес
ких анальгетиков за 48 часов после операции, коли
чество пациентов, не нуждающихся в назначении
морфина. Регистрировали все случаи послеопераци
онной тошноты и рвоты (ПОТР), первый самостоя
тельный подъем с постели, начало энтерального
питания.

Выраженность послеоперационной боли оценива

ли по визуально-аналоговой шкале (ВАШ) и по шка
ле вербальных оценок (ШВО) на 7 этапах: через 1, 3,
6. 12. 24 часа, на вторые и третьи сутки.

Мы предложили использование холтеровского
мониторирования (регистратор ЭКГ для холтеровс
кой системы "О1а Саге!" модель 03 100 АОЗТ
"Сольвейг" г. Киев) с целью выявления жизнеопас
ных эпизодов аритмий сердца и ишемии миокарда в
послеоперационном периоде, при использовании раз
личных протоколов послеоперационного обезболи
вания. Холтеровский мониторинг начинали после
окончания операции через 15-25 минут и проводили
в течение суток.

Результаты и их обсуждение
Обе группы сопоставимы по возрасту, массе тела,

тяжести предоперационного состояния, продолжитель
ности операции и анестезии.

Изучение клинического течения болевого синд
рома после ЛХЭ у лиц пожилого возраста при тради
ционной аналгезии опиоидными аналгетиками
характеризуется не продолжительным безболевым
периодом и в среднем составляет 23=9 мин, а в груп
пе с субплевральной анальгезией составила 49±11
мин. что в 2 раза больше чем у пациентов контрольной
группы.

В группе (К) уже через 53=21 мин в среднем по
требовалось первое введение аналгетика. тогда как в
основной группе время требования первого введения
аналгетика было в 2 раза больше. Количество паци
ентов. не нуждавшихся в назначении омнопона со
ставило 73%. Самый ранний самостоятельный подъём
был у пациентов основной группы и составил 6.5±3,9
часов после окончания операции, что в среднем на
51,2% меньше чем контрольной группе.

Более половины пациентов в группе (К) отмеча
ли эпизоды НОТР, тогда как в группе (О) эпизоды
ПОТР отмечались у 30,7% пациентов. Начало энте
рального питания у больных группы (К) приходилось
на конец первых послеоперационных суток, через
22±3,5 часа в среднем, а в группе (О) через 1 8±3
часа.

Через 1 час после окончания операции интенсив
ность болевого синдрома была незначительной в обе
их группах, что объясняется остаточным действием
анестетиков и анальгетиков. Уже через 3 часа и до
окончания первых суток после операции интенсив
ность послеоперационной боли у пациентов группы
(К) была выше референтных значений. В основной
группе интенсивность послеоперационной боли была
достоверно ниже в течение первых 48 часов после
окончания операции.

При оценке послеоперационного болевого синд
рома по ШВО, установлено, что в группе (К) в тече-
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ние первых суток после операции треть пациентов
испытывали сильную боль, а в группе с субплевраль
ной аналгезией этот показатель не превышал 10%.

Анализируя результаты холтеровского мониторин
га, установлено, что в обеих группах сохранялась
пормокардия (70,6±5,7 в 1 мин группе (К), 71,5±10,1
в I мин в группе (О). Частота нарушений ритма серд
ца в основной группе была в среднем на 61,5% мень
ше, чем в группе (К). У пациентов группы (О) в 3
раза реже имели место эпизоды фибриляции предсер
дий, и желудочковые экстрасистолы II [-IV классов
по класификации В.Го\сп. М.\Уо1Г, а эпизоды асисто
лии встречались в 4 раза реже, чем в группе (К). Ча
стота эпизодов ишемии миокарда в контрольной
группе зарегистрирована у 10 пациентов и составила
62 эпизода, а в основной группе у двух пациентов и
составила 2 эпизода ишемии миокарда. Эпизоды ише
мии миокарда совпадали с периодами наиболее вы
раженной интенсивности послеоперационного
болевого синдрома.

Сведения об авторах:

Вывод
На основании холтеровского мониторинга в пос

леоперационном периоде у пожилых больных после
лапароскопической холецистэктомии при традицион
ной анальгезии выявлены опасные нарушения ритма
сердца и эпизоды ишемии миокарда. Субплевральная
правосторонняя анальгезия позволяет уменьшить ча
стоту возникновения нарушений ритма и эпизодов
ишемии миокарда.
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Особенности синтеза оксида азота в миокарде при травматической
болезни

Донецкий государственный медицинский университет им. М.Горького

Ведущая роль в патогенезе травматической болезни (ТБ) принадлежит изменениям сердечно-сосудистой систе
мы. а именно угнетению насосной функции миокарда, степень которого коррелирует с тяжестью травмы. Большое
значение в поддержании коронарного кровообращения и сократительной активности миокарда отводится оксиду
азота (N0), который образуется из Г-аргинина при активации N08. Из Г-аргинина под действием аргиназы образует
ся мочевина и орнитин. При критических состояниях данные ферменты конкурируют за субстрат Г-аргинин. Целью
нашей работы явилось изучение особенностей метаболизма системы оксида азота в миокарде в остром периоде ТБ.

Опыты проведены на 90 беспородных крысах-самцах массой 200-220 г. Травматический шок моделировали по
Кеннону. Животных выводили из эксперимента через 3, 24.48 часов декапитацией. В сыворотке крови определяли
содержание креатинфосфокиназы миокардиального волокна (КФК-МВ). Уровень метаболита N0 (нитрита) и моче
вины определяли в гомогенатах миокарда.

Анализ полученных данных показал возрастание КФК-МВ через 3 часа после травмы в 1,2 раза с дальнейшим
приростом в 7,2 и 10,4 раза через 24 и 48 часов после травмы соответственно. Для уровня нитрита характерно
снижение через 3 часа у 50% животных, с сохранением показателей у остальных крыс. Через 24 часа концентрация
нитрита уменьшилась в 2 раза, с дальнейшим снижением через 48 часов в 2,6 раза. По содержанию мочевины в
миокарде обнаружено небольшое увеличение через 3 часа и увеличение через 24 и 48 часов в 3,2 и 4,3 раза соответ
ственно. Развивающаяся ишемия миокарда, которая сопровождалась угнетением энергетического метаболизма,
тормозит активность N08 и образование N0 в связи с недостатком кислорода и вызывает сме1 юние системы метабо
лизма Г-аргинина в сторону неокислительного пути активации аргиназы с образованием мочевины, угнетающей
активность N08. Полученные данные свидетельствуют о прямой взаимосвязи системы оксида азота и функциональ
ных нарушений миокарда в условиях нарастающей ишемии при ТБ. Снижение уровня N0 является неблагоприят
ным фактором для структуры и функции миокарда вследствие недостатка кислорода, угнетения энергетического
потенциала, активации аргиназного механизма синтеза и накопления мочевины. Применение корригирующей тера
пии, направленной на изменение активности аргиназы, позволило бы управлять синтезом N0 в комплексе интенсив
ной терапии при ТБ.
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