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На сьогодні незаперечним є те, що ожирін&

ня — це серйозна хвороба, світова епідемія, нас&

лідок технологічного прогресу. Останніми роками

кількість людей із надлишковою масою тіла, пере&

важно в індустріально розвинених країнах, значно

збільшилася: це майже кожен четвертий житель

світу. При цьому підвищується ризик цукрового

діабету (ЦД), атеросклерозу, захворювань серце&

во&судинної системи, жовчнокам’яної хвороби,

порушень статевої функції, захворювань суглобів

[21]. У Європі та Північній Америці надмірну ма&

су мають до 22 % дорослого населення [51], у Ро&

сії — майже 60 %, у третини з яких ожиріння суп&

роводжується значними соматичними розладами

[4]. В Україні від ожиріння потерпають 16 % місь&

кого та 29 % сільського населення [5]. За прогно&

зом ВООЗ, кількість осіб із ожирінням до 2015 ро&

ку досягне 2,3 млрд, що дорівнюватиме загальній

кількості населення Європи, США та Китаю, а до

2025 року зросте в 5 разів і становитеме в Англії та

Австралії 30—40 %, у США — 40—50 %, у Брази&

лії — понад 50 %.

У деяких людей ожиріння зумовлене генетич&

но, однак у абсолютної більшості ця проблема

пов’язана зі способом життя і головною її причи&

ною є позитивний калорійний баланс, до якого

призводять гіподинамія, підвищення калорійнос&

ті їжі та хронічний стрес. Звичка до переїдання,

яка формується протягом тривалого часу, біль&

шою мірою формується під впливом подразників

навколишнього світу, ніж внутрішніх фізіологіч&

них потреб. Часто спочатку їжа служить спробою

втекти від повсякденних життєвих труднощів,

компенсацією за неприємні емоції, погане само&

почуття, але потім переростає в залежність. Тому

схуднути значно важче, ніж набрати масу.

Порушення харчової поведінки поділяють за

типами: 

1 — екстернальний, тобто підвищення апети&

ту у відповідь на зовнішні подразники (реклама,

картини споживання їжі); 

2 — емоціогенний, або підвищення апетиту в

стресових ситуаціях, за негативних емоційних

станів; 

3 — обмежувальний, тобто дієтична депресія

(стомлюваність, роздратування, агресія) у разі

спонтанних, не збалансованих суворих дієтах [2].

Визначаючи ступінь ожиріння, мають на увазі

збільшення маси тіла індивідуума щодо «ідеальної»

маси та нагромадження жирової тканини в організ&

мі. За індексом Брока, нормальна маса тіла (кг) =

зрост (см) — 100 (для чоловіків) та — 105 (для жі&

нок) [12]. ВООЗ рекомендує використовувати в

клінічній практиці індекс маси тіла (ІМТ), запро&

понований Л.А. Кетле понад півтораста років тому

для оцінки «середньої людини» [67]. Його визнача&

ють за відношенням маси тіла (кг) до зросту

(кг/м2). В країнах з англійською системою мір ІМТ

розраховують відповідно у фунтах та дюймах, пом&

ноживши показник на 703 (lb/in2 × 703).

Для дорослих ІМТ 18,5—24,9 кг/м2 свідчить

про нормальний стан, ІМТ = 25—30 кг/м2 — про

зайву масу тіла з мінімальним ризиком серйозних

медичних ускладнень, ІМТ = 30—34,9 кг/м2 — про

ожиріння I ступеня, ІМТ = 35—39,9 кг/м2 вважа&

ється ожирінням II ступеня. Зайву масу з ІМТ > 40

кг/м2 вважають ожирінням III ступеня (морбід&

ним), а коли ІМТ перевищує 50 кг/м2, йдеться про

ожиріння IV ступеня, або надожиріння. Окремих

осіб з ІМТ > 60 кг/м2 зараховують до групи з су&

персуперожирінням [18, 43]. Показник ІМТ — ве&

личина розрахункова і не дає змоги визначити ма&

су жиру в організмі, а лише орієнтує на його за&

гальну кількість, та попереджує про ризик можли&

вих ускладнень у пацієнтів з високим ІМТ. Якщо

для людей з нормальною масою тіла цей ризик

прийнято вважати нормальним, з ожирінням I

ступеня (класу) — високим, II класу — дуже висо&

ким, то пацієнти з морбідним ожирінням мають

надзвичайно високий ризик медичних ускладнень

[24]. Відомо, що жирова маса тіла (ЖМТ) є найла&

більнішим компонентом загальної маси тіла, і
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часто високий ІМТ не відповідає розрахованому її

вмісту в організмі, а є значно нижчим, як це буває

у спортсменів та людей атлетичної статури [41].

Відомі на сьогодні методи точного визначення

кількості жиру в організмі (гідростатична денси&

тометрія, повітряна плетизмографія, двоенерге&

тична рентгенівська абсорбціометрія, біоімпедан&

сний аналіз), не маючи переваг один перед одним,

малодоступні й дорогі. Тому можна прогнозувати,

що найближчим часом використовуватимуть

прості та загальнодоступні антропометричні ме&

тоди, які корелюють між собою. Нещодавно зап&

ропоновано формулу, яка враховує не два, а чоти&

ри компоненти: масу тіла, зріст, вік та стать: 

ЖМТ (%) = 64,5 — 848/ІМТ + 0,079 × вік — 16,4 × 
× стать + 0,05 × стать × вік + 39,0 × стать/ІМТ, 

де стать має значення 0 для жінок і 1 для чолові&

ків, вік вимірюють у роках [6, 27].

Тривалий час жирову тканину традиційно вва&

жали пасивним депо енергії, в якому справді аку&

мульовано майже 90 000—225 000 Ккал у формі

тригліцеридів. Нині вона дістала статус багато&

функціонального ендокринного органа з плейот&

ропними функціями. Вона синтезує значну кіль&

кість біологічно активних речовин, які регулюють

процеси метаболізму як на місцевому, так на сис&

темному рівні. Ці гормони регулюють чутливість

тканин до інсуліну, визначаючи рівень вуглевод&

ного та жирового (енергетичного) обміну й під&

тримуючи енергетичний гомеостаз, регулюють

імунну відповідь та стан кровоносних судин. Най&

більш значущими гормонами жирової тканини є

адипоцитокіни: лептин, адипонектин, резистин,

ангіотензин&II, фактор некрозу пухлини (ФНП&α),

інтерлейкін&6 (ІЛ&6), ІЛ&8, ІЛ&18, ангіопоетин,

остеонектин, інгібітор активатора плазміногену&I,

трансформівні фактори росту [1, 6, 9, 16, 58, 61].

Припущення, що зі збільшенням кількості

жирової тканини в організмі зростає продукція

факторів, які знижують чутливість до інсуліну,

висловив G.C. Kennedy ще в 1953 р. Вважають, що

ці гормони постійно підтримують у організмі хро&

нічний запальний процес, створюючи та зберіга&

ючи передумови для його загострення.

У процесі вивчення властивостей окремих аді&

позогормонів виявили, що лептин, подібно до ін&

суліну, є гормоном ліпогенезу. Він через свої ре&

цептори в гіпоталамічній ділянці регулює апетит і

таким чином визначає загальну кількість жиру в

організмі. Лептин та інсулін у фізіологічному від&

ношенні є антагоністами. Встановлено, що при

ожирінні рівень адипонектину значно знижується

і зростає після схуднення разом із відновленням

чутливості до інсуліну. Адипонектин є протектор&

ним фактором розвитку ЦД 2 типу. Ще один із

гормонів, резистин, діючи, як антагоніст адипо&

нектину, збільшує резистентність печінки до інсу&

ліну та активізує синтез глюкози в ній, що призво&

дить до гіперглікемії. Гормону ФНП&α, що проду&

кується в основному макрофагами, якими щедро

інфільтрована жирова тканина, відводиться роль

місцевого регуляторного фактора, в нормі в сис&

темній циркуляції його не виявляють [65].

Метаболічна та ендокринна активність жиро&

вої тканини залежать від місця її локалізації. До&

ведено, що найактивнішою є інтраабдомінальна

(вісцеральна) жирова тканина. Такий андроген&

ний тип ожиріння, характерний для пацієнтів з

ЦД 2 типу, називають центральним, або за типом

«яблука» на відміну від типу «груші», характерно&

го для жінок, коли жирові відкладення локалізу&

ються на стегнах та сідницях. Ці дані змушують

уважніше поставитися до ще однієї антропомет&

ричної характеристики ожиріння: обводу талії

(ОТ), обводу стегон (ОС) та їхнього співвідно&

шення. Під час визначення ожиріння централь&

ного типу за обводом талії враховують географічні

та етнічні чинники. Для мешканців США та Пів&

нічної Америки ожирінням вважають збільшення

обводу талії понад 102 см (≥ 40 дюймів) для чоло&

віків та більш ніж 88 см (≥ 35 дюймів) для жінок.

Для європейців, мешканців південної Африки,

східно&середземноморської та середньо&східної

популяції (араби) ці показники нижчі, ожирінням

вважають обвід талії ≥ 94 см для чоловіків та ≥ 80 см

для жінок. Для мешканців Південної Азії, Китаю,

Малайзії, азійсько&індійської популяції ці показ&

ники ще нижчі: ≥ 90 см для чоловіків та ≥ 80 см для

жінок, для Японії: ≥ 85 см для чоловіків, ≥ 90 cм для

жінок [7]. У нормі співвідношення обводу талії та

стегон повинно становити не більше 0,9 для чолові&

ків та 0,85 для жінок. Визначення ступеня ожирін&

ня за ОТ, що корелює з ІМТ, має такий вигляд: 

≤ 94 см для чоловіків та ≤ 80 см для жінок означає

наявність зайвої маси з мінімальним ризиком для

пацієнта; ОТ від 94 до 102 см для чоловіків та 80—

88 см для жінок — ожиріння I ступеня.

У доступній літературі ми чомусь не знай&

шли продовження теми, який ОТ повинен від&

повідати подальшим ступеням ожиріння. Вихо&

дячи з потреби мати прості й зрозумілі орієнти&

ри та за аналогією з ІМТ ми пропонуємо логіч&

не, як нам здається, продовження цієї класифі&

кації. ОТ в межах 102—115 см для чоловіків та

88—100 см для жінок — ожиріння II ступеня; ОТ

в межах 115—130 см для чоловіків та 100—115 см

для жінок — ожиріння III ступеня (морбідне);

ОТ від 130 см для чоловіків та понад 115 см для

жінок слід вважати ожирінням IV ступеня (над&

ожирінням).
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На сьогодні сформувалася загальна думка сто&

совно високої функціональної активності вісце&

ральної жирової тканини, однак питання про ак&

тивність підшкірного жиру поперекової та абдо&

мінальної ділянок ще вирішено. Виявлено, що

зменшення кількості жиру в цих місцях навіть

штучними методами (ліпосакція, абдоміноплас&

тика) в подальшому, протягом місяця, знижує в

крові концентрацію глюкози та ендогенного інсу&

ліну майже вдвічі [30].

Від 1980 до 1989 року зусиллями багатьох уче&

них (H. Mehnert, H. Kuhlmann, M. Henefeld, W. Le&

onhardt, A.R. Christliebiin, L. Landsbergy, E. Ferra&

nini, N. Kaplan) було остаточно сформульовано

концепцію метаболічного синдрому (МС), який

спочатку називали синдромом інсулінорезистен&

тності (ІР). Термін «метаболічний синдром» упер&

ше запропоновано P. Avogaro та співавторами в

1965 р. [14]. Цей синдром об’єднує та пов’язує між

собою ожиріння центрального типу, артеріальну

гіпертензію (АГ), ЦД 2 типу, гіперхолестеринемію

та атеросклероз [62]. Складові МС об’єднані наз&

вою «смертельний квартет», що само по собі гово&

рить про їхню значущість, а стрімке зростання у

світі захворюваності на МС дає змогу прогнозува&

ти значне підвищення летальності [11]. Не всі

компоненти цього синдрому виявляються одно&

часно і однаковою мірою. Вияви фенотипу МС

залежать від взаємодії генетичних та провокацій&

них чинників довкілля. Останнім часом, поряд із

класичним МС, виділяють неповний МС, до яко&

го входять 2—3 компоненти, серед яких завжди є

ожиріння [3, 33]. Згодом виявили, що МС асоцію&

ється з гіпертрофією лівого шлуночка та діасто&

личною дисфункцією, підвищенням внутрішньо&

судинного згортання крові та іншими небажани&

ми явищами [7]. Первинним чинником МС вва&

жають ІР, механізми якої задіяно ще до розвитку

ожиріння, дисліпідемії та АГ [1]. З іншого боку,

серйозні порушення вуглеводного та ліпідного

обміну при МС тісно пов’язані з функцією орга&

нів травлення. Дисбаланс гормонів печінки, під&

шлункової залози, тонкої кишки, порушення біо&

ценозу товстої кишки вважають ключовими чин&

никами патогенезу МС [25]. У пацієнтів з ожирін&

ням підвищується ризик інших захворювань: арте&

ріальна гіпертензія та атеросклероз виникають у 10

разів частіше, порушення вуглеводного обміну — у

5,9 разу, гіперхолестеринемія в 1,5 разу, а триглі&

церидемія — в 2,5 разу частіше, ніж у людей з нор&

мальним ІМТ. Ризик кардіоваскулярної та цереб&

роваскулярної смерті при ожирінні у чоловіків

зростає вдвічі, а у жінок — утричі [5]. Ожиріння у

пацієнтів з ІМТ > 30 % як чинник підвищеного

навантаження на опорні суглоби призводить до

розвитку остеоартрозу у жінок в 4 рази частіше, а

у чоловіків — у 4,8 разу, ніж у пацієнтів з ІМТ < 25 %

[22]. За зростання ІМТ на 10 % АТ підвищується

на 6,5 мм рт. ст. [66]. При МС зростає ризик появи

онкологічних захворювань тіла матки та товстої

кишки [48, 53].

Серед компонентів МС, які пошкоджують усі

органи та системи, ожиріння не є найнебезпечні&

шим, але ця зовнішня ознака — найперше, на що

звертають увагу під час спілкування з пацієнтом.

Беручи до уваги, що метаболічні потреби організ&

му перебувають у прямій залежності від маси тіла,

при ожирінні насамперед збільшується наванта&

ження на органи кровообігу та дихальної системи,

зростає альвеолярна вентиляція, підвищуються

споживання кисню та утворення вуглекислого га&

зу. Надлишок жирової тканини, збільшуючи масу

стінки грудної клітки, знижує її еластичність,

зменшує екскурсію діафрагми. Робота організму

для забезпечення дихання збільшується в 4 рази.

За рахунок жиру збільшується черевна порожни&

на, що призводить до зміщення діафрагми в кра&

ніальному напрямі навіть у класичному положен&

ні на спині, а особливо в положені Тренделенбур&

га. Це зумовлює зменшення функціональної за&

лишкової ємності легень (ФЗЄЛ), особливо після

60 років, нижче від рівня ємності закриття. Це оз&

начає, що навіть за нормальних об’ємів вентиляції

вузькі дихальні шляхи, що не мають хрящової ос&

нови, спадаються, і в альвеолах, до яких вони ве&

дуть, газообмін не відбувається. Порушується

вентиляційно&перфузійне співвідношення в леге&

нях, активізується процес внутрішньолегеневого

шунтування. Легеневі функціональні тести у паці&

єнтів з МС підтверджують порушення дихання за

рестриктивним типом [8, 20, 21, 42]. Доведено, що

ризик появи респіраторних ускладнень значно

вищий у чоловіків після 50 років, із ІМТ ≥ 55, з

обструктивними процесами в легенях. Хоча чут&

ливість дихального центру до СО2 та О2 знижена

лише у 10 % пацієнтів з ожирінням різних ступе&

нів, вони постійно перебувають в стані гіповенти&

ляції. Для них завжди існує загроза синдрому Пік&

віка, для якого, крім гіповентиляції, характерні гі&

поксемія, гіперкапнія, поліцитемія, легенева гі&

пертензія, серцева недостатність, стан обструк&

тивного сонного апное. Для боротьби з гіпоксією

вмикаються компенсаторні механізми: пропорці&

онально до збільшення маси тіла зростають сер&

цевий викид (СВ), ударний об’єм (УО), об’єм

циркулюючої крові (ОЦК), поглиблюється леге&

нева гіпертензія. При цьому СВ збільшується на

100 мл/хв на кожен зайвий кілограм жиру. Артері&

альна гіпертензія, яка при цьому виникає у паці&

єнтів з МС, вважається гіпертензією об’єму. Три&

вала АГ зрештою призводить до гіпертрофії шлу&

ночків серця та їхньої недостатності [8].
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У пацієнтів з ожирінням завжди підвищений

внутрішньобрюшинний та внутрішньошлунко&

вий тиск, через що затримується евакуація їжі із

шлунка та підвищується її кислотність. Це ство&

рює додатковий ризик аспірації навіть під час сну. 

Пацієнти з ожирінням мають характерні змі&

ни в печінці за типом жирової дистрофії, яка є пе&

редумовою для цирозу. Зазвичай рівень печінко&

вих ферментів у таких пацієнтів підвищений, тому

метаболізм медикаментів у них тяжко передбачи&

ти. Ліпофільні препарати (бензодіазепіни, барбі&

турати, опіоїди) мають підвищений об’єм розпо&

ділу, що призводить до зменшення їхньої концен&

трації в крові та зниження періоду напіввиведен&

ня. Винятком є фентаніл, фармакінетика якого

однакова у пацієнтів з МС та у хворих з нормаль&

ною масою. Активність псевдохолінестерази у па&

цієнтів з МС значно підвищена, через що потріб&

но вводити високі дози релаксантів короткої дії.

Розвиток АГ пов’язують із двома основними

патогенетичними механізмами. Перший меха&

нізм: збільшення серцевого викиду за рахунок

підвищення переднавантаження та інотропної

функції міокарда забезпечується головним чином

гіперфункцією симпатичного відділу вегетативної

нервової системи. Вплив симпатоадреналової

системи на функції органів та систем багатогран&

ний. Гіперфункція цієї системи призводить до ва&

зоконстрикції, ремоделювання судинної стінки,

підвищення частоти серцевих скорочень (ЧСС),

розвитку АГ, гіпертрофії міокарда та його фіброзу,

зменшення резервів коронарного кровоплину.

Другий механізм: збільшення загального су&

динного периферичного опору (ЗСПО) за раху&

нок артеріальної констрикції та гіпертрофії су&

динної стінки. В умовах ІР, тобто гіперінсулінемії,

особливо в поперечнопокресленій та жировій

тканинах посилюється ліполіз та збільшується

надходження вільних жирних кислот у печінку,

що призводить до збільшення нею продукції хо&

лестерину ліпопротеїнів низької щільності (ХС

ЛПНЩ), тригліцеридів за рахунок сниження син&

тезу холестерину ліпопротеїнів високої щільності

(ХС ЛПВЩ). Крім того, що гіперхолестеринемія

та дисліпопротеїнемія безпосередньо впливають

на тонус периферичних судин, підвищення кон&

центрації ХС ЛПНЩ та ХС ліпопротеїнів дуже

низької щільності (ХС ЛПДНЩ) призводить до

ендотеліальної дисфункції. ЛПНЩ, вступаючи в

хімічні реакції з моноцитами&макрофагами, фор&

мують атеросклеротичні бляшки. Цей процес суп&

роводжується вивільненням великої кількості біо&

логічно активних субстанцій (ФНП&α, ІЛ, факто&

ри росту та ін.), що активує макрофаги, стимулює

секрецію простагландинів та синтез білків гострої

фази запалення. В умовах гіперліпідемії та ендоте&

ліальної дисфункції порушується синтез ендотелі&

ального фактора релаксації — NO, що спричинює

вазоконстрикцію та АГ [1, 40].

Доведено, що захворюваність та летальність у

популяції людей з морбідним ожирінням значно

вища, ніж у людей з нормальною масою тіла, тому

хірургічне лікування таких пацієнтів іноді є проб&

лемним. Анестезіологічне забезпечення операцій

у таких пацієнтів не тільки значно складніше, во&

но ще має й певні особливості і повинно грунтува&

тися на знаннях про анатомічну та функціональну

специфіку пацієнтів із морбідним ожирінням,

враховувати зміни фармакокінетики та фармако&

динаміки анестезіологічних препаратів у цієї ка&

тегорії хворих [31, 45]. У разі використання анес&

тезіологічних препаратів не слід орієнтуватися на

реальну масу пацієнта. Це може призвести до не&

виправдано глибокої анестезії з подальшою три&

валою післянаркотичною депресією, здатною зу&

мовити респіраторні, тромбоемболічні усклад&

нення і навіть рабдоміоліз та ниркову недостат&

ність унаслідок позиційного стискання власних

частин тіла під час тривалого перебування в стані

нерухомості [49].

Хірургічні втручання завжди супроводжують&

ся ноцицептивними сигналами з місця травми,

що зумовлює порушення в гемодинамічному, ен&

докринному та імунному статусі. Що більша ді&

лянка травми, інтенсивніша її іннервація, довше

триває операція, то глибші ці порушення. Тоталь&

на внутрішньовенна анестезія (ТВА) навіть з ви&

користанням інгаляційних анестетиків за меха&

нізмом дії не може повністю забезпечити блокаду

імпульсів із операційної рани до ЦНС, що приз&

водить до розвитку синдрому системної запальної

реакції, здатної провокувати поліорганну недос&

татність [47]. Тому оптимальними варіантами

анестезії взагалі й особливо для пацієнтів з МС

слід вважати такі, що мінімально залежать від ма&

си тіла — як абсолютної, так і відносної, від ОЦК,

гемоконцентрації, функціональної активності

ферментних процесів у органах детоксикації, екс&

креції та м’язової системи. Більшість спеціалістів

поступово доходять висновку, що найкращого

ефекту за даних умов можна досягнути, ввівши в

комплекс анестезіологічного забезпечення цен&

тральну нейроаксіальну блокаду [39]. На сьогодні

така блокада є єдиним надійним варіантом анес&

тезії, здатним забезпечити ефективний захист від

операційної травми під час великих операцій, де

максимальний результат (абсолютна анестезія,

релаксація та вегетативна блокада) можна одер&

жати з мінімальними затратами: невелика кіль&

кість використаного локального анестетика та по&

рівнянно нескладна технічна робота. При цьому

ноцицептивний імпульс з місця операції блоку&
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ється ще до того, як потрапить у спинний мозок,

що запобігає не тільки розвитку больових сегмен&

тарних реакцій, а й стимуляції вищих відділів цен&

тральної нервової системи [10]. На наш погляд,

основні характеристики анестезії: ефективність та

передбачуваність повинні визначатися лише рів&

нями технічного забезпечення та підготовки спе&

ціаліста, його технічними можливостями та якіс&

тю фармакологічних препаратів.

З огляду на це оптимальними варіантами зне&

болювання у пацієнтів з МС мають бути регіо&

нальні методики анестезії та їхні комбінації з різ&

ними видами загальної анестезії. Це дає змогу

значно зменшувати дози препаратів для загальної

анестезії, що сприяє швидкому пробудженню

хворих та мобілізації їх [54]. Крім того, ефектив&

ний антиноцицептивний захист під час операції

реалізується потім в якісне післяопераційне зне&

болення та профілактику післяопераційних бо&

льових синдромів [13, 23, 28].

Оперативне втручання у пацієнтів з ожирін&

ням, за всіх однакових умов, триваліше, ніж заз&

вичай. Тому серед регіонарних методик, яким сьо&

годні слід надавати перевагу, на першому місці

епідуральна анестезія (ЕДА). На відміну від субду&

ральної анестезії (СДА), ЕДА має характер сег&

ментарної. Крім того, наявність катетера забезпе&

чує їй додаткову гнучкість глибини та тривалості

незалежно від вибору локального анестетика [17].

Варіантами комбінацій можуть бути комбінована

епідуральна анестезія (КЕДА = ЕДА + ендотрахе&

альний наркоз) або комбінована спінально&епіду&

ральна анестезія (КСЕДА).

Вітчизняний та світовий досвід свідчить, що

використання КЕДА у пацієнтів з морбідним ожи&

рінням зменшує вияви періопераційного стресу,

ризик тромбозу глибоких вен гомілки на 44 %, 

ТЕЛА — на 55 %, пневмоній — на 39 %, потребу в

гемотрансфузіях — на 50 %, на третину зменшує

загальну летальність, істотно скорочує частоту

післяопераційних інфарктів та гострої ниркової

недостатності [64].

Препаратом вибору ЕДА та продовженої піс&

ляопераційної аналгезії нині вважається ропіва&

каїн («Наропін»), тривале введення якого не суп&

роводжується кумуляцією, тахіфілаксією, нейро&

та кардіотоксичністю [29, 35]. Клінічними дослід&

женнями підтверджено, що оптимальна концен&

трація препарату для післяопераційного знебо&

лення на рівні грудних сегментів, яка забезпечує

анальгетичний ефект, не створюючи моторного

блоку, дорівнює 2 мг/мл [50]. Однак у разі катетер&

них методик вибір локального анестетика не має

принципового значення.

Мета роботи — вивчити особливості епіду&

ральної та комбінованої ЕДА, подовженої епіду&

ральної аналгезії; оцінити можливості та ефектив&

ність КСЕДА у пацієнтів із морбідним ожирін&

ням, оперованих у хірургічних відділеннях бага&

топрофільної лікарні.

Матеріали та методи
Ефективність КЕДА, КСЕДА та післяопера&

ційної епідуральної аналгезії оцінювали у 54 паці&

єнтів з морбідним ожирінням, які були оперовані

за традиційними методами в профільних відділен&

нях (I та II хірургічних, травматологічному, уроло&

гічному та гінекологічному) протягом останніх 3

років. В досліджуваній групі було 42 жінки та 12

чоловіків. Віковий діапазон — від 38 до 72 років

(середній вік 57 років), маса тіла — від 90 до 175 кг.

ІМТ у всіх пацієнтів перевищував 40 кг/м2 (серед&

ній ІМТ 43 кг/м2). Майже всі вони страждали на

АГ, у 51 із них це було зафіксовано терапевтами,

29 (54 %) мали підвищені показники глюкози в

крові, стан 6 (11 %) пацієнтів ускладнювався син&

дромом сонного апное. Фізичний стан пацієнтів

перед операцією оцінювали за ASA як II—III ст., у

6 випадках — як IV ст. Тривалість анестезії — від 65

до 580 хв, в середньому 160 хв. Пацієнтів поділено

на дві групи. До першої групи ввійшли 25 жінок та

7 чоловіків. Їм проводили травматичні, переважно

реконструктивні, абдомінальні операції, які вико&

нували в умовах КЕДА. Пацієнтам другої групи,

яка складалася з решти обстежуваних, виконано

операції на середньому та нижньому поверхах че&

ревної порожнини, заочеревинного простору,

нижніх кінцівках. Методом знеболювання у паці&

єнтів цієї групи була КСЕДА.

Для профілактики тромбоемболічних усклад&

нень усім пацієнтам наперододні, за 12 год до опе&

рації, вводили підшкірно 0,6 мл фраксипарину. 

Після стандартної премедикації: морфіну гід&

рохлорид 1 % — 1,0 мл (омнопон 2 % — 1,0 мл), ди&

медрол 1 % — 1,0 мл, атропіну 0,1 % — 0,8 мл — па&

цієнтів транспортували до операційної, де каню&

лювали центральну або кубітальну вену, а за потре&

би — обидві. Всі подальші маніпуляції виконували

на тлі інфузій кристалоїдних розчинів із таким

розрахунком, щоб до введення основної дози ло&

кального анестетика було перелито не менше

600,0 мл ізотонічного розчину натрію хлориду.

Премедикацію пацієнтам із синдромом сонного

апное проводили на операційному столі після ви&

конання всіх належних маніпуляцій. 

Катетеризацію епідурального простору (ЕДП)

виконували за 30—40 хв до операції, на операцій&

ному столі, найчастіше — в положенні сидячи,

голкою типу Tuohy G 17—18 серединним досту&

пом на рівні Th10&L3, залежно від ділянки опера&

тивного втручання. Проводили катетер в крані&

альному напрямку не далі ніж на 4—5 см. Асеп&

6262

MT_2_2010.qxd  09.07.2010  18:04  Page 62



№ 2, червень 2010 Практика і досвід

Медицина транспорту України 6363

тичну пов’язку накладали на місце пункції, фіксу&

вали та виводили павільон катетера на передню

поверхню тулуба. Через 10—15 хв після тест&дози

(4,0 мл лідокаїну 2 %) вводили основну дозу анес&

тетика — «Маркаїн» 0,5 % («Бупівакаїн Агетан») —

від 10,0 до 15,0 мл, по 4—5 мл з інтервалом в 5 хв.

В останній рік ми стали користуватися 1 % ропіва&

каїном («Наропіном»). Кількість розчину анесте&

тика, потрібного для адекватного знеболення,

визначають за номограмами з розрахунку від 1,5

мл на один сегмент спинного мозку у атлетичної

20&річної людини до 0,75 мл у ослаблених пацієн&

тів похилого віку [15, 26, 34, 44]. У разі ожиріння

об’єм ЕДП зменшується, тому ми вводили 0,5—

0,75 мл анестетика на сегмент. Перевищення дози

може призвести до непрогнозованого розширен&

ня зони вегетативної та моторної блокади, що заг&

рожує серйозними серцево&судинними та респі&

раторними ускладненнями [60]. Причиною змен&

шення об’єму ЕДП вважають його інфільтрацію

жировою тканиною та значне підвищення внут&

рішньочеревного тиску [55].

Через 15—20 хв визначали сегментарний рі&

вень вегетативної, сенсорної та моторної блокади,

її ефективність. Рівень анестезії можна регулювати

кількістю анестетика, швидкістю його введення,

висотою проведення катетера та положенням хво&

рого на операційному столі. Його створюють для

одержання ефективної анестезії потрібного рівня з

урахуванням відносної питомої ваги анестетика

[52]. Слід зважати на тенденцію до розширення зо&

ни ЕДА у пацієнтів із судинними хворобами.

З огляду на товщину підшкірного шару в зоні

пункції (понад 8—9 см) [19], крім наборів В/Braun

«Perifix» із довжиною голки 8 см, ми використову&

вали довші голки Tuohy (11 см) із наборів «Portex».

Для запобігання міграції катетера із ЕДП, яка особ&

ливо актуальна для пацієнтів з морбідним ожирін&

ням і, за різними даними, її частота сягає понад 

40 % [57], у 12 пацієнтів ми використовували мето&

дику підшкірного відведення катетера від місця

пункції на 20—25 см. Жодного разу протягом 3—

5 діб використання катетера не спостерігали його

виходу за межу ЕДП та ознак запалення в місці йо&

го перебування. У разі звичайної фіксації самостій&

ний вихід катетера з ЕДП був у двох пацієнток.

Якщо рівень та ефективність ЕДА давали змо&

гу проводити операцію, то пацієнту внутрішньо&

венно давали зменшену дозу атарактика (до 10 мг

сибазону), снодійне ( 4—5 мг/кг натрію тіопента&

лу), релаксанти (2 мг/кг дитиліну ) та виконували

інтубацію трахеї. Інтубацію проводили трубками

№ 8,0—8,5 (Portex), у большості випадків — з пер&

шого разу. У трьох чоловіків, у яких прогнозували

IV ступінь тяжкості інтубації за Cormack (III клас

по Mallampati), її виконали за допомогою фібро&

бронхоскопа під загальною анестезією з мінімаль&

ними дозами релаксантів [46]. Штучну вентиля&

цію легень (ШВЛ) оксидом азоту із киснем у спів&

відношенні 2:1 (FiO2 = 0,35) проводили апаратами

«Бриз» та «Фаза&8» у режимі, контрольованому за

об’ємом в умовах нормокапнії. Тотальну релакса&

цію підтримували ардуаном (4—6 мг на операцію).

Залежно від тривалості операції центральну анал&

гезію забезпечували введенням невеликих доз

фентанілу (6—10 мл на операцію). Останній раз

уводили фентаніл за 30—40 хв до закінчення опе&

рації. За тривалих операцій анестетики вводили в

ЕДП через 1,5—2 год в дозі, що становить полови&

ну чи 2/3 від першої. Вихід хворого з стану анесте&

зії (зазвичай спокійний) наставав після відклю&

чення закису азоту і переведення на ШВЛ кисне&

во&повітряною сумішшю на етапі зашивання ра&

ни, до закінчення операції, адже ЕДА тривала. У

деяких випадках проводили декураризацію з по&

передньою атропінізацією. Екстубацію виконува&

ли на тлі адекватної свідомості, хорошого м’язо&

вого тонусу, оптимальних показників гемодинамі&

ки та дихання.

У пацієнтів другої групи ми використовували

методику КСЕДА (варіант двосегментної анесте&

зії). Взагалі КСЕДА (варіант «голка в голці») на

практиці анестезіологи застосовують дуже рідко, і

публікацій про використання цього методу при

ожирінні ми не зустрічали. Це видається нам див&

ним, бо вважаємо КСЕДА за дуже перспективний

видом регіональної анестезії не в окремих, а в усіх

сферах хірургії. КСЕДА — не просто сума ефек&

тивності СДА та тривалості ЕДА, це власне новий

вид знеболення, який дає змогу зменшити нега&

тивні та посилити позитивні ефекти кожної з них.

КСЕДА вибірково блокує ноцицептивні імпульси

з місця операції, зберігаючи центральні регуля&

торні механізми, мікроциркуляцію в цій зоні, дає

змогу зменшити крововтрату та частоту тромбо&

емболічних ускладнень. КСЕДА, на відміну від

ТВА, не спричинює депресії дихання, не погіршує

газообміну. КСЕДА можна використовувати під

час операцій на тулубі та нижніх кінцівках, якщо

зона оперативного втручання розташована не ви&

ще від метамерів Тh5—Тh7. Висока сегментарна

блокада може призвести до порушення гемодина&

міки та дихання. А однією з умов якісної КСЕДА

є збереження стабільності цих показників.

На сьогодні немає однозначної відповіді на

два запитання в одному. 

1. З чого починати — з постановки катетера в

ЕДП чи з введення анестетика в субдуральний

простір (СДП), як це рекомендує «класична» ме&

тодика?

2. Який варіант обрати — одно& чи двосегмен&

тарний? За односегментарного варіанта потрібно
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виконати спочатку пункцію ЕДП голкою типу Tu&

ohy (G17—18) та ввести через неї для пункції СДП

голки типу Guincke (G22—25), а після субдураль&

ного введення анестетика швидко вставити кате&

тер в ЕДП. Уся процедура має тривати не довше

1,5—2 хв. Помилкове введення катетера в СДП не

створить неприємностей за своєчасної ідентифі&

кації його місцеперебування. Простіший технічно

двосегментарний варіант передбачає дві окремі

маніпуляції: пункцію&катетеризацію ЕДП на рівні

L1—L3 та пункцію СДП на рівні L2—S1 з інтрате&

кальним введенням анестетика. Незалежно від ва&

ріанта анестетик чи суміш анестетиків спочатку

вводять у СДП. У цьому разі часових обмежень

для виконання маніпуляції немає, але через ана&

томічні особливості пацієнтів вона може продов&

жуватися до 30—40 хв. 

Інфузійна терапія з незначними відхиленнями

передбачала введення до 2000,0 мл ізотонічного

розчину натрію хлориду чи 500,0—750,0 мл розчи&

ну Рінгера, до 800,0 мл рефортану 10 % — реосорбі&

лакту. Об’єм операційної крововтрати в більшості

випадків не перевищував 500,0 мл. Діурез під час

операції в середньому становив 350,0 мл.

Для оцінки ефективності інтраопераційної

анестезії використовували рутинні параметри кон&

тролю: ЧСС, вимірювання артеріального тиску

(АТ) за Коротковим, SpO2 апаратом ВРМ&700 (Ко&

рея), ЕКГ (стабільність сегмента ST), вимірювали

температуру тіла, темп діурезу. Щоденний ЕКГ&

контроль проводили апаратом «Юкард&200» з прог&

рамою комп’ютерної обробки ЕКГ фірми UTAS.

Якість післяопераційної подовженої епіду&

ральної аналгезії оцінювали за 10&бальною візу&

ально&аналоговою шкалою (ВАШ), рівнем сен&

сорного та моторного блоку в нижніх кінцівках,

активністю пацієнта та перистальтики.

Результати та обговорення
Відсутність явних кісткових орієнтирів робить

проведення пункції та катетеризації ЕДП у паці&

єнтів із ожирінням досить складним. Але це зав&

дання спрощується за наявності належних інстру&

ментів та запасу терпіння. Рівень катетеризації

ЕДП залежить від необхідності блокувати сегмен&

ти (Th3—L1), які беруть участь у соматичній та ве&

гетативній іннервації органів черевної порожни&

ни [34, 47]. У разі центральної нейроаксіальної

блокади основним препаратом для забезпечення

антиноцицептивного захисту є локальний анесте&

тик. Сьогодні ми залежно від обставин працюємо

з трьома, приблизно однаковими за силою дії, але

різними за її тривалістю препаратами бупівакаїну:

«Бупівакаїн Агетан», «Маркаїн» та «Наропін». За

нашими даними, «Наропін» діє майже вдвічі дов&

ше за бупівакаїн чи «Маркаїн».

У разі технічно правильно виконаної катете&

ризації ЕДП та адекватно підібраної дози анесте&

тика ці препарати повністю забезпечують антино&

цицептивний захист, а тривалість анестезії прак&

тично не обмежена. Підтвердженням цього є ста&

більність перебігу анестезії за низьких доз цен&

тральних анальгетиків у процесі анестезії (нормо&

тензія, нормокардія, немає вегетативних ознак

анестезіологічного дефіциту, тобто салівації, піт&

ливості, зміни кольору шкіри).

Після закінчення операції пробудження паці&

єнта в середньому наставало через 15 хв. Ще через

кілька хвилин виконували екстубацію трахеї.

Скарг на біль та сновидіння не було. Рівень болю у

всіх пацієнтів був оптимальний, не перевищував 3

балів за ВАШ [32]. Більшість пацієнтів (≈ 90 %)

майже самостійно переходили з операційного сто&

лу на функціональне ліжко. Швидке пробудження

та рання мобілізація запобігають розвитку гіпоста&

тичних легеневих та тромбоемболічних усклад&

нень, зменшують можливість позиційних стис&

кань ділянок тіла в нижніх відділах [31, 45, 49].

Після переведення пацієнта з операційної у

відділення інтенсивної терапії (ВІТ) йому продов&

жували знеболення 0,5 % «Маркаїном» чи 0,2 %

«Наропіном» згідно з принципами мультімодаль&

ності анестезії [32, 47], в комбінації з інфузіями 

20 мг «Нефопаму» («Акупану»). Одним із голов&

них показань до післяопераційної ЕДА є мініміза&

ція впливу операційної травми на респіраторну

систему, дисфункція якої наростає за загальної

анестезії та ШВЛ, що її супроводжує. Післяопера&

ційний період у пацієнтів із морбідним ожирін&

ням завжди відбувається в умовах гіпоксемії та гі&

перкапнії [38, 42]. Тому ми завжди проводимо ін&

суфляцію кисню через маску чи нозофарингеаль&

ний катетер, підтримуючи FiO2 на рівні 40—50 %.

Комбінації локального анестетика з центральни&

ми анальгетиками ми зазвичай не практикуємо з

тих міркувань, що якісної різниці стосовно глиби&

ни анальгезії пацієнт не відчуває, але непрогнозо&

вані ускладнення (депресія дихання та ЦНС, галь&

мування перистальтики), з якими потім доведеть&

ся боротися, можливі. Крім того, висока ЕДА не&

бажана. Вона призводить до моторної блокади

міжреберних м’язів, що спричинює дихальну не&

достатність, оскільки одна діафрагма в післяопе&

раційний період у пацієнтів з морбідним ожирін&

ням із функцією дихання не справляється [45].

Про ефективність післяопераційної ЕДА свідчить

незначна кількість респіраторних ускладнень. Од&

нією із причин поліпшення респіраторної функції

вважають протизапальний ефект низьких кон&

центрацій локального анестетика, який зменшує

проникність ендотелію мікросудин легень, змен&

щуючи інтерстиціальний набряк легень [56]. Ли&
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ше у 3 пацієнтів із першої групи діагностовано

нижньочасткову пневмонію, у одного із них — з

випітним плевритом, лікували який консерватив&

но, без пункції плевральної порожнини. Водно&

час, за даними літератури, у пацієнтів із морбід&

ним ожиріння у разі депресії дихання та тривалої

ШВЛ респіраторні ускладнення сягають 25 % [37].

Використання низькомолекулярних гепари&

ноїдів (НМГ) з таким розрахунком, щоб пік їхньої

дії припадав на ранній післяопераційний період

(зниження гемокоагуляції на час операції відбува&

ється за рахунок гемодилюції), створює клімат

профілактики тромбоемболічних ускладнень,

ДВС&синдрому, синдрому позиційного стискання

тканин та рабдоміолізу. Доза НМГ не посилювала

кровоточивості тканин і не збільшувала кровов&

трату. Не менш важлива практика раннього вста&

вання на ноги, через 8—10 год після операції. Ли&

ше одна пацієнтка з другої групи загинула від

тромбоемболії легеневої артерії. Цю хвору (ІМТ >

60) вперше прооперовано з приводу некрозу пе&

редньої черевної стінки, спричиненої гангреною

защемленої ділянки тонкої кишки, під КСЕДА.

Повторно прооперували під КЕДА через 4 доби з

приводу поширеного некрозу передньої стінки че&

ревної порожнини та гнійного перитоніту.

Однією із головних проблем післяопераційно&

го періоду у пацієнтів з МС, для яких властиве

підвищення внутрішньочеревного тиску, є віднов&

лення моторної функції кишечнику. Значення

епідуральної вегетативної блокади в цьому проце&

сі важко переоцінити. ЕДА здійснює фармаколо&

гічну десимпатизацію в зоні дії, зменшує концен&

трацію катехоламінів у плазмі, запобігає спричи&

неному стресом зниженню черевного кровоплину

[29, 36]. Береться до уваги системна протизапаль&

на дія локальних анестетиків, яка оптимізує пер&

фузію кишечнику подібно до того, як це відбува&

ється в легенях [56, 63]. Мінімізація виявів абдо&

мінального компартмент&синдрому дає змогу збе&

регти бар’єрну функцію кишечнику, зменшує

ймовірність транслокації бактерій та ендотокси&

нів у загальну систему організму, значно поліпшує

прогноз захворювання [59]. Це відбувається на тлі

використання антацидних препаратів (Н2&блока&

тори, інгібітори «протонної помпи»), які гальму&

ють перестальтику. За нашими даними, повноцін&

не, стійке відновлення моторної функції кишеч&

нику відбувається протягом 1,5—2 діб після опе&

рації, в більшості випадків навіть без використан&

ня антихолінестеразних препаратів.

Введення локального анестетика в ЕДП триває

2—5 діб, до стабілізації загального стану пацієнта

та появи активної перистальтики. З 2&ї доби рівень

болю за ВАШ не перевищував 2,5. Після переве&

дення хворого до профільного відділення катетер

із ЕДП забирали, але не раніше, ніж через 9—10 год

після введення препаратів НМГ. Лише в окремих

випадках питання про продовжену ЕДА за межами

ВІТ вирішували позитивно, і у разі індивідуально&

го догляду кваліфікованого персоналу продовжу&

вали введення анестетиків ще на 1—2 доби. Гемо&

рагічних та інфекційних ускладнень, пов’язаних з

перебуванням катетера в ЕДП, не було.

Висновки
1. Комбінована епідуральна анестезія забезпе&

чує ефективний антиноцицептивний захист хво&

рих із морбідним ожирінням під час травматичних

операцій, створює умови для швидкого та ком&

фортного пробудження їх.

2. Технічні проблеми катетеризації ЕДП у па&

цієнтів з морбідним ожирінням можна розв’язу&

вати за рахунок підвищення техніки виконання

маніпуляції, використання спеціальних наборів

інструментів.

3. Адекватне підтримування епідуральної бло&

кади сприяє ранньому відновленню моторної

функції кишечнику без додаткових методів сти&

муляції.

4. Післяопераційна ЕДА з використанням 0,2 %

«Наропіну» на сьогодні є оптимальною методикою

знеболювання у пацієнтів з морбідним ожирін&

ням. Вона забезпечує максимально тривалий зне&

болювальний та вегетативний ефекти, що сприяє

ранній активізації, зменшує ризик розвитку син&

дрому позиційного стискання, респіраторних та

тромбоемболічних ускладнень.
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В.Г. Байда

Особенности обезболивания хирургических вмешательств у пациентов 
с метаболическим синдромом

Работа посвящена одной из самых актуальных медицинских проблем современности — метаболи&

ческому синдрому (МС). В ней доступно и подробно рассмотрены пути возникновения и развития МС,

отдельных его компонентов (инсулинорезистентности, ожирения, гиперхолестеринемии, артериаль&

ной гипертензии), прослежены взаимосвязи этих компонентов между собой и с другими патологичес&

кими состояниями. Проанализированы механизмы и результаты повреждающего действия отдельных

компонентов и симптомокомплекса МС в целом на организм в повседневной жизни и в критические

моменты периоперационного периода. Автор предлагает логическое продолжение классификации аб&

доминального ожирения. 

Учитывая особенности течения хирургических заболеваний у пациентов с МС, автор предлагает оп&

тимальные, с его точки зрения, виды обезболивания при хирургических операциях у этой категории

больных.

V.G. Bayda

The peculiarities of anaesthetizing at surgical interventions on patients 
with metabolic syndrome

The article is devoted to one of the most topical current issues — to the metabolic syndrome (МS). It con&

siders in details the ways of the MS onset and development as a whole, and its separate components (insulin

resistance, obesity, hypercholesterolemia, arterial hypertension). The relationships of these components with

each other and various pathological conditions have been traced. The mechanisms and results of the damaging

effects of the separate components and symptom complex of MS on an organism as whole in everyday life and

in critical moments of perioperative period have been analyzed. The author suggests the logical continuation

of the abdominal obesity classification. Taking into account the peculiarities of the surgical diseases course in

patients with MS, the author offers the optimal, from his point of view, types of anaesthetizing at surgical ope&

rations on such patients.
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