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П
роблема добору анестезії під час проведення

великих за обсягом та травматичних опера�

тивних втручань поставала перед анестезіологом

завжди, упродовж усього часу існування анестезіо�

логії. Загальновідомо, що анестетики, які тепер

широко застосовують, — як інгаляційні, так і неін�

галяційні, — можуть негативно впливати на серце�

во�судинну діяльність, функцію печінки, нирок та

інших органів. Майже всі такі препарати порушу�

ють клітинний метаболізм. 

Нині проблему безпечної для хворого анестезії

розв’язує збалансована багатокомпонентна анес�

тезія. Ідеї такої анестезії, що їх сформулювали нап�

рикінці 40�х років минулого століття H. Laborit

і P. Huquenard, є актуальними і тепер. Поєднання

кількох препаратів дає змогу найкращим чином,

вибірково впливати під час анестезії на основні її

компоненти — сон, аналгезію, гіпорефлексію, міо�

релаксацію, забезпечення адекватного газообміну

та гемодинаміки [1, 2, 4]. Одночасне застосування

препаратів з дією різного спрямування у субнарко�

тичних дозах забезпечує повноцінну анестезію.

При цьому потенціюються найцінніші властивості

кожного з компонентів з одночасним зменшенням

їхніх загальних доз, а значить, і побічної дії. 

Оптимальним на сьогодні, з погляду збалансо�

ваності та багатокомпонентності, методом ми вва�

жаємо комбіновану епідуральну анестезію (КЕА).

Методику КЕА прогресивні вчені�анестезіологи

(В. Суслов, А. Карпенко) успішно застосовували

впродовж останніх 20–25 років та рекомендували

до широкого клінічного застосування під час

об’ємних, травматичних, тривалих операцій на ор�

ганах черевної порожнини та заочеревинного

простору. КЕА вважається найбезпечнішою для

пацієнтів, що, крім основного захворювання,

мають серйозні проблеми з серцево�судинною,

дихальною системами, центральною нервовою

системою (ЦНС), видільною системою. 

КЕА не слід розглядати як суму кількох мето�

дів знеболювання. Це принципово новий спосіб

захисту організму від операційного стресу, що пе�

редбачає спрямовану блокаду нервових структур

на різних рівнях. Шлях, який проходить больовий

імпульс від рецептора до аналізатора, дуже склад�

ний, а процес сприйняття болю динамічний та

мінливий. Цей процес може зазнавати змін на різ�

них рівнях свого проходження. Одна з найвідомі�

ших теорій болю — теорія «вхідних воріт» Р. Мел�

зака та П. Уола про задній ріг спинного мозку як

про ворота, що їх можна «зачинити» за допомогою

впливу фармакологічних препаратів на процеси

трансдукції, трансмісії та модуляції, до того ж од�

ночасно, — є основоположним фізіологічним

принципом ефективного знеболення [11, 12, 15,

25]. При цьому місцеві анестетики забезпечують

повне знеболення, сегментарну вегетативну бло�

каду та релаксацію на рівні спинного мозку, а стан

непритомності, нейровегетативну блокаду та цен�

тральну аналгезію підтримують уведені нейролеп�

тики, атарактики, центральні аналгетики, водно�

час штучна вентиляція легень (ШВЛ) повноцінно

забезпечує оксигенацію [13, 18, 28]. Важливо та�

кож, що комбінована епідуральна анестезія майже

цілком розв’язує проблеми післяопераційного

знеболення, її можна також застосовувати під час

повторних операцій. Метод КЕА, порівняно з ін�

шими методами анестезії, забезпечує якіснішу

блокаду аферентної та еферентної імпульсації на

кількох рівнях ЦНС, що підтверджується менш

виразними порушеннями газообміну, центральної

та периферійної гемодинаміки, метаболізму, іму�

нокомпетентної системи [9, 21–23, 30, 47, 50]. То�

чок прикладення місцевого анестетика, уведеного

в епідуральний простір (ЕДП), є кілька. Це блока�

да змішаного нерва біля виходу його з міжхребце�

вого отвору — настає паравертебральне блокуван�

ня, дія на задньокорінцевий ганглій створює ган�
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гліонарний блок, але все зводиться до того, що

анестетик проникає в субдуральний простір і

спричиняє спинномозковий блок [52]. Таким чи�

ном, епідуральна блокада містить всі елементи

спинномозкового блоку, субдуральної анестезії

(СДА) [21, 33, 34, 37, 52]. Відрізняється лише ча�

сом, протягом якого анестетик проникає в струк�

тури ЦНС та фіксується на них, забезпечуючи су�

барахноїдальний блок. Кожен препарат має свою

швидкість проникнення та поширення в субду�

ральному просторі, яка в свою чергу залежить від

структури цього препарату, здатності до дисоціа�

ції та зв’язування з білками, а головне — від його

концентрації [32, 33, 53, 55]. Потрібно зазначити,

що анестетик, уведений в ЕДП, може спричиняти

як місцеву, так і резорбтивну дію. Існує залежність

між силою знеболювальної дії різних анестетиків

та їхньою дозою, здатною спричиняти токсичні

зміни в організмі пацієнта [5, 14, 51, 54]. Щоб

створити оптимальне рН середовища для дії міс�

цевого анестетика, при цьому зменшити його ре�

зорбтивну дію, до нього додають розчин адреналі�

ну [13, 32, 33, 35]. Оскільки адреналін є потенцій�

но небезпечним для деяких категорій хворих та

вагітних, то його концентрація в розчині анесте�

тика не повинна перевищувати 1 : 200 000. Цікаво,

що адреналін не впливає на тривалість дії та ток�

сичність бупівакаїну, а тому немає потреби дода�

вати його до бупівакаїну [16, 19]. 

Епідуральна анестезія (ЕДА), крім основного

свого завдання — захистити хворого від операцій�

ної травми, побічно спричиняє низку системних

змін у його організмі. Найзначущішими для анес�

тезіолога під час операції є гемодинамічні зміни.

Це результат прегангліонарної симпатичної бло�

кади та загальної (резорбтивної) дії анестетика.

Виразність цих змін залежить від кількості блоко�

ваних локальним анестетиком сегментів спинно�

го мозку. Найважливіші зміни спостерігаються то�

ді, коли рівень анестезії досягає V–VII грудних

сегментів. При цьому зменшуються ударний та

хвилинний об’єми серця, у середньому на

20–25 %, артеріальний тиск (АТ) та центральний

венозний тиск — на 20 та 30 % відповідно. Зни�

ження АТ на 20 % від початкового значення мож�

на вважати нормальним [3, 21]. Для хворих з арте�

ріальною гіпертонією та ішемічною хворобою

серця рівень систолічного АТ не повинен бути

нижчим за 80 мм рт. ст. [13, 28]. 

Механізм гіпотензії двоякий. По�перше, у зо�

ні симпатичної блокади розвивається зниження

тонусу артеріол і венул, «судин опору», знижуєть�

ся загальний периферійний опір судин. Виникає

невідповідність між об’ємом циркулюючої крові

(ОЦК) та збільшеною ємністю судинного русла.

По�друге, у разі занадто високої ЕДА послаблю�

ється вплив симпатичної системи на серце та моз�

ковий шар надниркових залоз. Для клініки зни�

ження інотропних показників через відсутність чи

послаблення симпатичного впливу на серце має

важливіше значення, ніж розширення периферій�

них судин [13, 24, 28, 31, 33, 42, 43]. 

У таких умовах внутрішньовенне введення

плазмозамінних розчинів із розрахунку 6–10 мл

на 1 кг маси тіла хворого ще до одержання ЕДА

зменшує ймовірність гіпотонії у 5 разів [24].

З приводу запобігання зниженню АТ уведенням

адреналіну в розчин анестетика існує широкий ді�

апазон поглядів. Переважна більшість авторів ре�

комендують вживати адреналін для пломбування

розчину анестетика в загальноприйнятих дозах

1 : 200 000. Інші вважають, що адреналін, уведений

у малих дозах в ЕДП разом з анестетиком, маючи

судинозвужувальну властивість, реабсорбується

дуже повільно, концентрація його в крові є дуже

низькою, а це зумовлює бета�адренергічний

ефект. Доведено, що використання адреналіну

в пломбуванні анестетика спричиняє більш знач�

не зниження АТ, ніж без нього. Тому пропонують

взагалі не вживати пломби з адреналіном або за�

мінити його на мезатон, який мало впливає на

β-адренорецептори [8, 9, 14, 21, 24]. 

Автори статті не застосовують вазопресорів чи

будь�яких інших препаратів для пломбування

анестетика перед уведенням його в ЕДП. Осно�

вою профілактики гіпотензії мають бути бездо�

ганна техніка виконання катетеризації ЕДП,

дотримання регламенту маніпуляції, постійне

контролювання стану хворого та своєчасна корек�

ція ОЦК.

Під впливом епідуральної блокади зменшу�

ється функціональна активність гіпофізарно�ад�

реналової та ренін�ангіотензинної систем, що зу�

мовлене передусім відсутністю больових ефектів.

Завдяки відсутності болю та мінімізації впливу

симпатичної системи поліпшується кровообіг,

перфузія та метаболізм внутрішніх органів в зоні

дії ЕДА. Ця здатність ЕДА поліпшувати кровообіг

та метаболізм у разі гострих панкреатиту, холецис�

титу, динамічної непрохідності кишечнику, гос�

трої артеріальної оклюзії та інших гострих станів,

коли больовий синдром є одним з головних у па�

тогенезі захворювання, дає широкі можливості

для застосування методики ЕДА. Епідуральна

блокада дає змогу поліпшити в органах співвідно�

шення між доставленням кисню та потребою

в ньому [5, 30, 46, 49]. Цим пояснюється застосу�

вання ЕДА в панкреатологічних та кардіологічних

клініках [27, 28]. 

У хворих з тяжкою інтоксикацією ЕДА може

призвести до необоротного колапсу, спричинено�

го різким збільшенням у системі загального кро�
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вообігу кількості токсичних речовин, що надій�

шли з ураженої септичним процесом ділянки

внаслідок розширення судин та поліпшення

мікроциркуляції в зоні анестезії. Своєчасне вве�

дення вазопресорів, плазмозамінних розчинів та

кортикостероїдів може запобігти цьому усклад�

ненню [24]. 

ЕДА завжди, тією чи іншою мірою, супровод�

жується зниженням АТ, і це є однією з ознак її

ефективності. Це явище не слід розглядати лише

як негативний прояв методу, потрібно поглянути

на нього з іншого боку. Саме застосування високої

субарахноїдальної анестезії з метою прегангліо�

нарної блокади для зниження АТ і зменшення

прогнозованої крововтрати стало моделлю одного

з напрямків у хірургії, названого пізніше методом

керованої гіпотензії (КГ) [44]. 

Ідея знизити АТ, щоб зменшити крововтрату

та поліпшити умови проведення операції,

знайшла своє втілення в нейрохірургії, онкохі�

рургії та під час виконання отоларингологічних

операцій [38]. Більшість авторів вважають

критерієм якісної КГ зниження систолічного АТ

до рівня 80–90 мм рт. ст., а середнього АТ до

50–60 мм рт. ст. Якщо середній АТ перебуває в

межах 50–130 мм рт. ст., зберігається саморегуля�

ція церебрального кровообігу [45]. Інтраопера�

ційна крововтрата в разі застосування регіонар�

них методів анестезії є на 25–30 %, а деяких ви�

падках навіть у 2–3 рази меншою, ніж у разі засто�

сування ендотрахеального наркозу [21, 24, 28, 29].

КГ зменшує операційну крововтрату, а з нею пот�

ребу в трансфузії крові та її компонентів, а це важ�

ливо для зменшення ймовірності зараження хво�

рого донорською кров’ю. Потрібно взяти до уваги

й те, що деяким пацієнтам не можна проводити

гемотрансфузію з релігійних міркувань. До появи

гангліоблокаторів та ефективних, легко керова�

них вазодилататорів єдиними методами КГ,

не пов’язаними з ексфузією крові та подальшим

її переливанням хворому, були епідуральна й суб�

дуральна анестезія [40]. Навіть тепер, коли в арсе�

налі анестезіолога багато гіпотензивних препара�

тів, ЕДА є найголовнішим чинником КГ під час

операцій на органах черевної порожнини, малого

таза та нижніх кінцівках. 

Відповідно до методики комбінованої епіду�

ральної анестезії, спочатку виконують пункцію та

катетеризацію ЕДП. Місце для пункції визнача�

ють залежно від ділянки оперативного втручання

з урахуванням сегментарної іннервації цієї ділян�

ки та органів, на яких може працювати хірург.

Якщо операцію виконують на органах верхнього

поверху черевної порожнини, тонкій чи товстій

кишці, ЕДП потрібно катетеризувати між

VII грудним та I поперековим хребцями. При

операціях на органах малого таза, прямій кишці,

нижніх кінцівках — між II і V поперековими хреб�

цями [13, 20, 26, 28]. Вважається, що проводити

пункцію чи катетеризацію вище рівня Тh7 небез�

печно, хоча на це є різні погляди [7, 21, 36, 47]. На

нашу думку, місце катетеризації ЕДП має розта�

шовуватися якомога нижче. Рівень анестезії мож�

на регулювати кількістю введеного анестетика,

швидкістю його введення, висотою проведення

катетера та положенням хворого на операційному

столі. Певну позицію хворого на столі використо�

вують для одержання ефективної анестезії потріб�

ного рівня з урахуванням відносної питомої ваги

обраного анестетика [43]. Кількість розчину анес�

тетика, потрібного для адекватного знеболення,

визначають за номограмами з розрахунку від

1,5 мл на один сегмент спинного мозку у 20-річ�

ної людини, до 0,75 мл в ослаблених пацієнтів по�

хилого віку [13, 18, 28, 32, 33, 41]. Потрібно взяти

до уваги тенденцію до розширення зони ЕДА у па�

цієнтів із судинними захворюваннями. 

Катетеризацію ЕДП можна проводити в пози�

ції хворого сидячи або лежачи на боці. Це зале�

жить від уподобань анестезіолога та фізичного

стану хворого. Техніка катетеризації ЕДП до�

кладно описана в класичних працях [13, 17, 18, 23,

25, 28, 33]. 

Після встановлення катетера в ЕДП та фікса�

ції його на тілі хворого в ЕДП вводять «тестову до�

зу» — до 5 мл розчину локального анестетика, але

не більше, ніж потрібно для СДА. Якщо через

5–10 хв не з’являються ознаки СДА, то повільно,

зі швидкістю 0,5 мл/с, фракційно вводять основ�

ну дозу анестетика. Це в середньому 20–25 мл 2 %

лідокаїну, 0,5 % бупівакаїну чи їхньої суміші.

Через 20–25 хв визначають рівень вегетативної,

сенсорної та моторної блокади, її ефективність.

Якщо ці показники такі, що можна розпочинати й

проводити операцію, то внутрішньовенно хворо�

му дають снодійне (тіопентал натрію 4–5 мг/кг),

зменшену дозу атарактика («Сибазон» до 10 мг),

м’язові релаксанти («Дитилін» 2 мг/кг) та викону�

ють інтубацію трахеї. ШВЛ закисом азоту з кис�

нем у відношенні 2 : 1. Для підтримання тотальної

м’язової релаксації застосовують «Ардуан»

(4–6 мг на операцію). Центральну аналгезію під�

тримують введенням невеликих доз фентанілу

(6–8 мл на операцію залежно від її тривалості).

За потреби використовують дроперидол у малих

дозах (1–3 мл на операцію). Востаннє вводять

фентаніл не пізніше як за 30–40 хв до закінчення

операції. Якщо операція має тривати понад 3 год,

то через 1,5–2 год в ЕДП повторно вводять анес�

тетик у дозі, що становить половину чи 2/3 пер�

шої. Вихід хворого зі стану анестезії зазвичай від�

бувається спокійно, настає після відключення за�
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кису азоту і переведення на ШВЛ киснево�повіт�

ряною сумішшю. Зробити це можна на етапі за�

шивання рани, не чекаючи закінчення операції,

адже ЕДА триває. 

Метод катетеризації ЕДП дає змогу проводити

ефективну післяопераційну аналгезію, у 90% ви�

падків забезпечує плавний перебіг післяоперацій�

ного періоду. Відсутність болю створює умови для

активного режиму хворого, швидкого відновлення

моторної функції травного каналу, дає можливість

за коротший час перевести хворого на ентеральне

живлення. В умовах адекватної післяопераційної

аналгезії зменшується кількість ателектазів легень

та гіпостатичних пневмоній [8, 25]. 

Після хірургічних операцій ЕДА продовжують

протягом 3–5 діб. Довше залишати катетер в ЕДП

недоцільно. На 3–5 добу значно зменшується бо�

льова імпульсація з ділянки операційної рани,

відновлюється діяльність органів травлення, хворі

стають активними. Крім того, з часом збільшуєть�

ся ймовірність інфікування ЕДП. Місце катетери�

зації ЕДП має бути під постійним наглядом і утри�

муватися в асептичних умовах [8, 9, 28]. 

Одним з варіантів КЕА, який досі застосову�

ють, є спрощена схема ЕДА, за якої катетер

не встановлюють, а анестетик в ЕДП вводять

одноразово, через голку. Цей метод анестезії

у 30–40 роках минулого століття застосовували

в клініках під час операцій на органах нижнього

поверху черевної порожнини та нижніх кінцівках

майже в тому вигляді, як його запропонував автор

[39]. Згодом рекомендували зменшити дозу анес�

тетика з 50–60 до 25 мл і вводити його в ЕДП

у два�три прийоми протягом 10–15 хв [6]. 

Поширення анестетика в ЕДП залежить від

багатьох чинників: зросту хворого, загальної дози

анестетика, швидкості введення розчину, його

об’єму та концентрації, його відносної питомої

ваги та температури, внутрішньочеревного тиску,

індивідуальних анатомічних особливостей ЕДП

пацієнта [13, 17, 26, 42]. Одержати добрий резуль�

тат анестезії можна, лише цілком урахувавши всі

умови і технічно бездоганно виконавши маніпу�

ляцію. У разі одномоментного введення анестети�

ка завжди є підвищений ризик виникнення висо�

кого вегетативного блоку та нерегульованої гіпо�

тензії. Тому найчастіше вводять зменшену дозу

препарату, а отже, одержують неповноцінну анес�

тезію [10]. Компенсують неповноцінність такої

анестезії застосуванням препаратів для загального

знеболення, а це зводить до мінімуму всі переваги

КЕА. За такого варіанту КЕА додатково чи пов�

торно ввести анестетик в ЕДП неможливо. Це оз�

начає, що навіть у разі адекватної анестезії час на

проведення операції обмежений періодом дії міс�

цевого анестетика. Крім того, без встановлення

катетера, без продовження ЕДА, неможливо про�

водити знеболювання та стимуляцію моторної

функції кишечнику в ранньому післяопераційно�

му періоді.

Не заперечуючи права на існування для будь�

якого методу, у цьому разі автори віддають перева�

гу субдуральній анестезії. Виконувати СДА значно

легше, ніж ЕДА. Витікання спинномозкової ріди�

ни через голку є чітким критерієм правильності її

положення, тоді як ідентифікація ЕДП не має та�

ких об’єктивних ознак. За рівних умов СДА порів�

няно з ЕДА за інтенсивністю — глибша, за поши�

ренням — точно прогнозована, майже завжди рів�

номірна, дія анестетика настає раніше. Значно

менший діаметр голки для СДА не може завдати

травми, тоді як голка для ЕДА може спричинити

значні пошкодження твердої мозкової оболонки.

Вплив на гемодинаміку більш значний у разі СДА,

але це залежить здебільшого від техніки виконання

маніпуляції та адекватності контролю за пацієн�

том. Ймовірність головного болю в разі обох видів

анестезії майже однакова, але інтенсивність його

при СДА незначна, як незначна і токсичність малої

кількості анестетика, застосованого для СДА.

У країнах Заходу, де існує індустрія катетерної

ЕДА, яка домінує в клініках болю, методика одно�

разової ЕДА нині не є популярною [19, 25, 48].

За даними відділення анестезіології та інтен�

сивної терапії ДКЛ № 1, упродовж останніх років

частка КЕА та СДА збільшується, як збільшується

кількість загальних анестезій взагалі (табл.1). 

Це пояснюється, по�перше, уведенням до

штату відділення спеціалістів, що володіють мето�

диками регіональної анестезії, по�друге, появою

якісних та доступних вітчизняних препаратів для

місцевого знеболення. Збільшення кількості за�

гальних знеболень свідчить про зростання освіт�

нього рівня пацієнтів та розуміння хірургами того

факту, що участь анестезіолога в операційному

процесі гарантує безпеку хворого.

Для ілюстрації можливостей КЕА наводимо

дані спостереження однієї з наших пацієнток.

Хвора Ц., 64 роки, 13.01.2004 р. о 17.35 її

доправлено каретою швидкої допомоги (КШД)

до хірургічного відділення ДКЛ № 1 з діагнозом за�

щемлена рецидивна післяопераційна вентральна

грижа, гостра кишкова непрохідність. Із анамнезу

відомо, що в 1967 р. їй виконано операцію холе�

цистектомії. У 1987 р. хворій видалено фіброматоз�

но змінену матку з придатками та проведено плас�

тику передньої черевної стінки з приводу післяопе�

раційної грижі. У 1993 р. пацієнтка перенесла

хворобу Боткіна. Протягом останніх 10 років хво�

ріє на цукровий діабет. В анамнезі хворої гострий

інфаркт міокарда та 3 роки тому — гостре пору�

шення мозкового кровообігу в лівій півкулі. Напе�
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редодні ввечері до хворої викликали КШД з приво�

ду гіпертонічного кризу. За даними огляду, прове�

деного лікарями КШД, АТ — 240/120 мм рт. ст.,

ЧСС — 100 за 1 хв. 

Анестезіолог оцінив стан хворої як вкрай

тяжкий, зумовлений кишковою непрохідністю,

інтоксикацією, супровідними захворюваннями.

Серед останніх: атеросклеротичний кардіосклероз,

ХКН, ГХ ІІІ ст., кризовий перебіг, СН І–ІІ ст.,

ІХС, стенокардія напруження ІІІ–IV фукц. кл.,

пневмосклероз, емфізема легень, ДН I–II ст., хро�

нічний холангіт, хронічний панкреатит, залишкові

явища перенесеного ГПМК, дисциркуляційна,

дисметаболічна енцефалопатія II ст., цукровий діа�

бет 2 типу, стадія декомпенсації, синдром поліор�

ганної недостатності, ожиріння III ст. З огляду

на тяжкість захворювання, наявність системних

супровідних захворювань, невідкладність операції

за життєвими показаннями, методом вибору анес�

тезії мала бути КЕА. Ступінь операційного ризику

був найвищим — IV E ASA, або IV В, Д за В. А. Го�

логірським (Гологорский).

Вибір КЕА цього разу зумовили кілька при�

чин. По�перше, ми керувалися принципом: «Чим

більше супровідних захворювань і чим вони тяж�

чі, тим більше показана такому пацієнту регіонар�

на анестезія як компонент знеболення, тим без�

печнішою вона має бути». По�друге, у хворих із гі�

пертензією завжди знижений ОЦК, а щоб збіль�

шити його, одночасно провести дезінтоксикацію

і при цьому знизити артеріальний тиск, потрібно

багато часу, застосувати нітрати, можливо, ганглі�

облокатори чи значну кількість нейролептиків та

центральних аналгетиків. Усі ці функції одночас�

но та ефективно може виконати епідуральна бло�

када. Завдання лише одне — чітко контролювати

стан хворої.

Для заощадження часу передопераційну підго�

товку, корекцію рівня глюкози крові хворої (на той

час 20 ммоль/л) вирішили проводити в операцій�

ній одночасно з виконанням анестезіологічних

маніпуляцій. На операційному столі в асептичних

умовах, у положенні сидячи з другої спроби, пара�

медіанним доступом, голкою G17, на рівні

T 12 – L 1 виконали пункцію та катетеризацію

ЕДП. Катетер провели в краніальному напрямку

на 3–4 см. Асептична пов’язка на місце пункції,

катетер виведений та закріплений на передній по�

верхні тулуба. Додатково до раніше налагодженої

інфузії у периферійну вену виконали катетериза�

цію правої підключичної вени за Сельдінгером,

вводити розчини продовжували у дві вени. Цен�

тральний венозний тиск близько 10 мм вод. ст.

В ЕДП фракційно по 3 мл з інтервалом до 10 хв

введено 6 мл 3% лідокаїну. Через 15 хв введено ще

11 мл лідокаїну (всього 17 мл). Через 30 хв після

введення першої дози анестетика рівень анестезії

Т 6–Т 7, ефект — 5 балів за Bonica [21, 24, 31, 32].

Про ефективність епідурального блоку на тлі дефі�

циту ОЦК свідчило також зниження АТ зі 180/100

до 100/50 мм рт. ст. Для корекції ОЦК та з метою

детоксикації хворій упродовж 30 хв ще до введен�

ня в ЕДП основної дози анестетика введено внут�

рішньовенно 1800 мл плазмозамінних розчинів,

а потім — після введення — 500 мг 20% ГОМК та

200 мг дитиліну, виконано інтубацію трахеї, і хвору

переведено на ШВЛ закисом азоту і кисню у від�

ношенні 1 :1. Перехід на ШВЛ мав уберегти хвору

від переобтяження розчинами, адже темп інфузії

для цієї хворої був досить високим.

Через 1 годину передопераційної підготовки,

коли показники гемодинаміки хворої цілком

стабілізувалися (АТ — 140/70 мм рт. ст., ЧСС —

110–112 за 1 хв), розпочато операцію. Під час ре�

візії черевної порожнини виявлено некроз части�

ни тонкої кишки. Виконана операція: лапарото�

мія, герніопластика, резекція ділянки кишки,

ентероентероанастомоз за типом «бік у бік», енте�

ролізис, санація, дренування черевної порожни�

ни. Упродовж операції, яка тривала 3 години,

анестезію підтримували введенням ще двічі 3 %

лідокаїну по 5–6 мл. За 4 години анестезії уведено

Таблиця 1

Види знеболювання і частота виконання анестезіологічних втручань 
у відділенні анестезіології ДКЛ № 1 у 2001–2003 рр.

Вид анестезіологічного втручання
Кількість

2001 р. 2002 р. 2003 р.

Ендотрахеальний наркоз із ШВЛ 238 324 331

Комбінована епідуральна анестезія
(ендотрахеальний наркоз + епідуральна анестезія) 49 56 93

Внутрішньовенна анестезія 706 816 893

Епідуральна анестезія 24 16 4

Субдуральна анестезія 40 80 170

Провідникова анестезія — — 3

Усього 1057 1292 1494
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28 мл 3 % розчину лідокаїну. Наркотичний сон

підтримували 20 % ГОМК — 20 мл та інгаляцією

закису азоту з киснем у відношенні 2 : 1. Для адап�

тації хворої до ШВЛ введено всього 4 мг препара�

ту «Ардуан». Крововтрата під час операції була до

400 мл. Перелито різних розчинів 3200 мл. Діурез

під час операції становив 500 мл. Хвора опритом�

ніла ще в операційній, відразу після відключення

закису азоту. Хвору перевели на самостійне ди�

хання, але, з огляду на її стан, тривалість та склад�

ність операції, вона залишалася з інтубаційною

трубкою. У такому стані її перевели до палати від�

ділення інтенсивної терапії (ВІТ), де через 2 год

інтубаційну трубку видалили. 

У палаті ВІТ хворій продовжували дезінтокси�

каційну, антибактеріальну, кардіотонічну терапію,

контролювали й коригували рівень глюкози кро�

ві, здійснювали кардіомоніторинг, динамічне

спостереження. За час перебування хворої у ВІТ

її консультували ендокринолог, терапевт, невро�

патолог, кардіолог. Стан хворої поступово стабілі�

зувався, і через 7 діб перебування у ВІТ,

21.01.2004 р., її перевели до хірургічного відділен�

ня. Наступного дня у хворої знято шви з післяопе�

раційної рани і її переведено до неврологічного

відділення. 

Таким чином, вважаємо, що у тяжкої хворої,

завдяки правильному оціненню її стану, добору

оптимального методу анестезіологічної допомоги,

дотриманню всіх правил методики, проведенню

адекватної інфузійної терапії, з мінімальними ма�

теріальними затратами, а головне — цілком кон�

тролюючи стан хворої, вдалося гідно вийти з та�

кої, здавалось би, безнадійної ситуації. 

Можна зробити висновок, що КЕА як компо�

нент анестезіологічного забезпечення оператив�

ного втручання показана в разі об’ємних, довгот�

ривалих операцій в ослаблених пацієнтів з тяжки�

ми супровідними захворюваннями серцево�су�

динної та дихальної системи, прогнозованою кро�

вовтратою, у хворих зі значними порушеннями

обміну речовин, там, де ступінь операційного ри�

зику не менше за III ASA або III Б – В за В. А. Го�

логірським.
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Место комбинированной эпидуральной анестезии 
в анестезиологическом обеспечении оперативного лечения больных 

в отделении общей хирургии 
В. Г. Байда, Ю. М. Безпалько

В работе изложены теоретические предпосылки и практические рекомендации по использованию

оптимального, с точки зрения авторов, метода общего обезболивания — комбинированной эпидураль�

ной анестезии. Данный метод анестезии рекомендован при тяжелых, травматичных, продолжительных

операциях, сопровождающихся значительной кровопотерей. В статье приведен случай клинического

наблюдения, когда был успешно применен этот метод.

The place of the combined epidural anesthesia 
in the anestesiological ensuring of surgical treatment of patients 

in the departments of general surgery
V. H. Baida, Yu. M. Bezpal’ko

This work contains theoretical preconditions and practical recommendations on the use of the optimal, from

the point of view of the author, method of the general�surgical anesthesia: combined epidural anesthesia. This

method of anesthesia is recommended at severe, traumatic, the long�term operations, accompanying with sig�

nificant loss of blood. The case of clinical observation, when this method has been successfully applied, is pre�

sented in the article.


