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ДИНАМІКА ПОКАЗНИКІВ СТРЕСУ У ХВОРИХ 
З КРИТИЧНОЮ ІШЕМІЄЮ НИЖНІХ КІНЦІВОК 
В ПЕРІОПЕРАЦІЙНОМУ ПЕРІОДІ 

Резюме. Пацієнти з критичною ішемією нижніх кінцівок 
мають хронічний больовий синдром, тому дослідження ди-
наміки показників стресу в періопераційному періоді є ак-
туальною. Мета – оцінка плазмового рівня кортизолу, про-
лактину та глюкози у пацієнтів з критичною ішемією в пері-
опраційному періоді в залежності від методу знеболювання. 
Обстежено 58 пацієнтів 44-75 років, які розподілені  на три 
групи в залежності від виду періопераційного знеболювання: 
1 група (n=25), періопераційне знеболювання  методом про-
лонгованої епідуральної анестезії та аналгезії; 2 група (n=18), 
доопераційне та післяопераційне знеболювання наркотич-
ними анальгетиками в комбінації з нестероїдними проти-
запальними препаратами, інтраопераційне знеболювання – 
спінальна анестезія; 3 група (n=15), до та післяопераційне 
знеболювання – нестероїдними протизапальними препарата-
ми, інтраопераційне знеболювання – блокада периферичних 
нервів. Рівень стрес-маркерів оцінювали в кожній групі на 
наступних етапах: 1 етап – до знеболювання, 2 етап – через 
1 годину після початку знеболювання, 3  етап – через 4 години 
після початку знеболювання, 4 етап – в першу добу післяопе-
раційного знеболювання, 5 етап – на 3 добу післяопераційно-
го знеболювання. Для оцінки достовірності змін показників 
використовували критерій Ст’юдента. Початковий рівень кор-
тизолу був підвищеним у всіх групах. Після початку знеболю-
вання він знижувався, більш виразно в 1 та 3 групах. В першу 
добу після операції рівень кортизолу підвищувався, але був 
нижчим за вихідний рівень у всіх трьох групах. На 3 добу піс-
ля операції кортизолемія знизилась, особливо в 2 групі. Рівень 
пролактинемії під час операції підвищився в 1 та 3 групах, 
з подальшим зниженням до початкового рівня протягом трьох 
діб. В 2 групі пролактинемія різко знизилась протягом пер-
шої години після початку спінальної анестезії, з подальшим 
різким підвищенням протягом 4-х годин. За три післяопера-
ційні доби пролактинемія в 2 групі знижувалась, але її рівень 
залишався набагато вищим за вихідне значення. Глікемія 
в 1 групі значно знизилась інтраопераційно, з подальшим під-
вищенням до початкового рівня. В 2 групі глікемія залишалась 
стабільною, з деяким підвищенням на 3 добу після операції. 
В 3 групі глікемія мала тенденцію до підвищення на всіх ета-
пах. Хворі  з критичною ішемією нижніх кінцівок знаходяться 
в стані хронічного стресу, обумовленого хронічним больо-
вим синдромом. Найбільш інформативним показником стресу 
у пацієнтів з критичною ішемією нижніх кінцівок є зміни рів-
ня кортизолу в періопераційному періоді. Всі три методи зне-
болювання забезпечують адекватне періопераційне знеболю-
вання, але метод періопераційної  пролонгованої епідуральної 
аналгезії та блокада периферичних нервів забезпечують більш 
глибокий та рівномірний захист від стресу. 

Ключові слова: знеболювання, критична ішемія нижніх кінці-
вок, кортизол, пролактин, глікемія.
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Вступ
Нейроендокринна реакція на хірургічну 

травму – це складне поєднання гормональних 
та метаболічних змін, викликаних страхом, 
крововтратою, хірургічною травмою, а також  
анестезіологічними препаратами та процеду-
рами [12]. Стрес-синдром в сучасному розу-
мінні вперше був визначений Сельє в 1936 році 
[11]. Він описав ряд ендокринних, судинних, 
нервових, травних і репродуктивних змін, що 
викликаються специфічними факторами, які 
загрожують організму. Багато досліджень по-
казали, що стрес-синдром варіює за інтенсив-
ністю в залежності від виразності агресивного 
стимулу, а також проявляється різними гормо-
нальними та метаболічними профілями, за-
лежно від виду стресора та від попереднього 
досвіду суб’єкта [7]. Найбільш помітні нейро-
ендокринні маркери стресу – швидкий підйом 
рівнів кортикотропін-рилізинг-фактора, кор-
тикотропіну і глюкокортикоїдів, активізація 
гіпоталамічної норадренергічної імпульсації, 
що збільшує утворення глюкози в печінці та 
підвищений викид гіперглікемічних гормонів: 
адреналіну і глюкагону. Спостерігається також 
падіння рівнів інсуліну під дією адреналіну. За 
цих ендокринних змін виникає метаболічна 
відповідь, що включає підвищення плазмових 
рівнів глюкози і вільних жирних кислот, під-
вищене споживання кисню, гліколіз, розще-
плення білка, глікогеноліз і глюконеогенез  [2].

Для оцінки адекватності антиноцицептив-
ного захисту організму від хірургічного стре-
су, забезпечуваного різними видами анесте-
зії та аналгезії, використовують окрім клініч-
них ознак адекватності знеболювання, рівень 
стрес-гормонів: адреналіну, норадреналіну, 
кортизолу, соматотропного гормону, інсуліну, 
вазопресину, АКТГ, пролактину, а також рі-
вень глікемії та вільних жирних кислот. 

Кортизол – стероїдний гормон кори над-
нирників, синтез якого в організмі регулюєть-
ся адренокортикотропним гормоном (АКТГ) 
гіпофіза. В свою чергу, синтез АКТГ контро-
люється кортикотропін-релізінг-гормоном  гі-
поталамуса. Рівень кортизолу в крові впливає 
на синтез АКТГ гіпофізом і кортикотропін-
релізінг-гормону гіпоталамусом (негативний 
зворотний зв’язок). Підвищений рівень кор-
тизолу в крові може бути симптомом різних 
захворювань (аденома гіпофізу, полікістоз яєч-
ників, пухлини наднирників та інші), вагіт-
ності або стресу [4]. 

Іншим стрес-маркером є пролактин – гор-
мон гіпофізу. Його вивільнення з гіпофізу 
є дуже чутливим маркером як фізичного так 
і психологічного стресу у ссавців [6].

Ще однією важливою ознакою стресу є під-
вищення рівня глюкози в крові [1]. Ця гі-

перглікемічна реакція є метаболічним про-
явом стресу, але в сучасній анестезіологічній 
і хірургічній практиці оцінка цієї реакції не 
однозначна [9]. 

Ішемічний больовий синдром у хворих 
з  критичною ішемією нижніх кінцівок на 
тлі облітеруючого атеросклерозу судин ниж-
ніх кінцівок тримає хворих в стані хроніч-
ного стресу. Інтенсивний больовий синдром  
призводить до активації симпато-адреналової 
системи,  що викликає  спазм судин головно-
го мозку, та коронарних артерій і  тим самим 
значно підвищує  ризик коронарної та мозко-
вої недостатності. Довго існуючий ішемічний 
больовий синдром негативно впливає на пере-
біг періопераційного періоду та сприяє розви-
тку ускладнень з боку серцево-судинної, ди-
хальної та нервової систем [3].

Мета дослідження
Вивчення  змін рівня кортизолу, пролак-

тину та глюкози сироватки крові у хворих 
з критичною ішемією нижніх кінцівок в пері-
операційному періоді в залежності від методу 
знеболювання.

Матеріали та методи досліджень
Досліджували рівень кортизолу, пролактину 

і глюкози в сироватці крові у хворих з критич-
ною ішемією нижніх кінцівок при різних ви-
дах та на різних  етапах  знеболювання.

 Критерії включення до дослідження: наяв-
ність атеросклеротичної оклюзії артерій ниж-
ніх кінцівок 3–4 ст. за класифікацією Фонтей-
на, з вираженим больовим синдромом, фізич-
ний статус за АSА III клас, інформована згода 
від хворого на проведення дослідження, дозвіл 
етичної комісії на проведення дослідження.

Критерії виключення: відмова хворого, не-
переносимість місцевих анестетиків або зне-
болюючих препаратів.

Обстежено 58 хворих від 44–75 років, які 
розділені  на три групи в залежності від виду 
періопераційного знеболювання:

Перша група (n=25),  періопераційне знебо-
лювання  методом пролонгованої епідуральної 
анестезії та аналгезії;

Друга група: (n=18), доопераційне та піс-
ляопераційне знеболювання наркотичними 
анальгетиками в комбінації з нестероїдни-
ми протизапальними препаратами (НПЗП), 
інтраопераційне знеболювання – спінальна 
анестезія;

Третя група: (n=15),  доопераційне знеболю-
вання – НПЗП, інтраопераційне знеболюван-
ня – блокада периферичних нервів, післяопе-
раційне знеболювання – НПЗП.

Визначення рівня кортизолу і пролактину 
в сироватці крові проводили методом імуно-
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ферментного аналізу з використанням тест 
систем ООО «Компания Алкор Био». Вимі-
рювання проводили фотометром Sunrise 
(фірма TECAN, Австрія. Номер в державному 
реєстрі У1922-04). Результати обробляли за до-
помогою програми Magelan 4.00. Концентра-
цію глюкози  в сироватці крові визначали глю-
козооксидазним методом. Згідно інструкцій до 
наборів реагентів, які використовувалися при 
дослідженні норма в сироватці крові для кор-
тизолу складала від 150 до 660 нмоль/л, про-
лактину — від 105 до 726 мМО/л, глюкози крові 
4,22–6,11 ммоль/л.  

Рівень стрес-маркерів оцінювали в кожній 
групі на наступних етапах: 1 етап — до зне-
болювання, 2 етап — через 1 годину після по-
чатку знеболювання, 3  етап — через 4 години 
після початку знеболювання, 4 етап — в першу 
добу післяопераційного знеболювання, 5 етап 
— на 3 добу післяопераційного знеболювання. 
Визначали середні значення (М), стандартні 
відхилення (σ), та похибки середніх значень 
(m). Для оцінки достовірності змін показників 
використовували критерій Ст’юдента. 

Результати досліджень та їх обговорення
При аналізі отриманих нами  результатів ви-

явлені наступні зміни  середніх рівнів стрес-
маркерів (рис. 1, 2, 3).

До знеболювання  середнє значення рівня  
кортизолу (рис. 1) в 1 групі було підвищене і 
складало (713,3 ± 29,4) нмоль/л. Через 1 годину 
на тлі знеболювання методом постійної епі-
дуральної анестезії в 1 групі середнє значення  
кортизолу рівномірно знизилося до верхньої 
межі норми  на  205,6 нмоль/л (р0,0001), че-

рез 4 години знизився ще на 111,4 нмоль/л 
(р=0,0001). В 1 добу післяопераційного зне-
болювання методом постійної епідуральної 
анестезії в першій групі рівень кортизолу під-
вищився на 202,1 нмоль/л (р=0,0001). На 3 до-
бу післяопераційного знеболювання в 1 гру-
пі рівень кортизолу продовжував поступове 
рівномірне зниження і був нижчим порівня-
но з початковим значенням на 151,6 нмоль/л 
(р=0,005).

В 2 групі до знеболювання висхід-
ний середній рівень кортизолу складав 
(886,4 ± 65,2 нмоль/л. Через 1 годину після 
початку знеболювання  методом спінальної 
анестезії середній рівень кортизолу знизився 
на 276,9 нмоль/л (р=0,0004), через 4 години 
після початку спінальної анестезії рівень кор-
тизолу зріс на 84,82 нмоль/л (р=0,054). У першу 
добу післяопераційного знеболювання нарко-
тичними анальгетиками та НПЗП середній 
рівень кортизолу незначно зріс на 4,38 нмоль/л 
(р=0,9). А на 3 добу післяопераційного знебо-
лювання знизився порівняно з висхідним рів-
нем на 543,6 нмоль/л (р=0,0001).

У третій групі до знеболювання серед-
нє значення рівня кортизолу складало 
(805 ± 72,3) нмоль/л. Через 1 годину після по-
чатку знеболювання методами  блокадами не-
рвів середній рівень кортизолу знизився на 
261,5 нмоль/л  (р=0,005), через 4 години після 
початку знеболювання на тлі провідникової 
анестезії спостерігалося подальше зниження 
рівня кортизолу на 203,6  нмоль/л (р=0,001). 
В першу добу післяопераційного знебо-
лювання середній рівень кортизолу зріс на 
165,1 нмоль/л (р=0,054). На 3 добу післяопе-

Рис. 1. Динаміка змін кортизолу (нмоль/л) на етапах дослідження
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раційного знеболювання рівень кортизолу 
порівняно з початковим рівнем знизився на 
386,4 нмоль/л (р=0,0008). 

Таким чином, до початку знеболювання 
середній рівень кортизолу був підвищений 
в усіх трьох групах. На наш погляд це пов’язано 
з тим, що всі хворі  з критичною ішемією 
нижніх кінцівок знаходяться в стані хронічно-
го стресу, обумовленого хронічним больовим 
синдромом середньої та високої інтенсивності.

У 1 та 2 групах спостерігається практич-
но однакова динаміка змін  рівнів кортизолу 
з максимумом зниження під час анестезії 
в операційній, що говорить про адекватний за-
хист від стресу. На тлі післяопераційного зне-
болювання в 1 та 3 групах рівні кортизолу були 
більш нижчі, ніж у 2 групі. Також показники 
кортизолу в післяопераційному періоді у 1 та 
3 групах знижувалися більш рівномірно.

На наш погляд всі три методи знеболювання 
забезпечують адекватне періопераційне зне-
болювання, але метод періопераційної  про-
лонгованої епідуральної аналгезії та блокада 
периферичних нервів забезпечують більш гли-
бокий та рівномірний захист від стресу. Мож-
ливо, це пов’язано з дією цих двох методик зне-
болювання на симпатичну іннервацію судин 
нижніх кінцівок.

Рівень кортизолу в крові змінюється протя-
гом доби, вранці він підвищений, а ввечері – 
істотно знижується. Тому деяке зниження 
кортизолемії  протягом 4-х годин після зне-
болювання можна було б частково пояснити 
і циркадним ритмом. Але на 1, 4 та 5 етапах до-

слідження забір крові для аналізу проводили 
вранці, тому ці показники можна порівнювати 
між собою незалежно від циркадного ритму. 
Кортизол бере участь в регуляції обмінних 
процесів та виконує ключову роль у захисті 
організму від стресорних факторів. Він має 
протизапальний ефект, пригнічує гіперчутли-
вість організму до різних агентів, пригнічує 
клітинний та гуморальний імунітет, стабілізує 
мембрани лізосом, приймає участь у водному 
балансі та обміні вуглеводів [4]. 

Динаміка змін рівня пролактину дещо від-
різнявся від динаміки кортизолу (рис. 2).

Середні значення рівня пролактину до по-
чатку знеболювання у всіх трьох групах мали  
приблизно однакові значення  і не переви-
щували рівень фізіологічної  норми (від 105 до 
726 мМО/л). У першій групі через 1 годину піс-
ля початку знеболювання  методом епідураль-
ної анестезії рівень пролактину підвищився 
на 41,2 мМО/л (р=0,01), а через 4 години  після 
початку знеболювання він підвищився ще на 
120,4 мМО/л (р=0,0001). В 1 добу післяопера-
ційного знеболювання в 1 групі рівень про-
лактину почав рівномірне  зниження і складав 
76,2 мМО/л (р=0,01). На 3 добу післяоперацій-
ного знеболювання рівень пролактину посту-
пово знижувався порівняно з 1  добою після-
операційного періоду на 71,2 мМО/л (р=0,01), 
але був вищим за початковий рівень всього на 
14,1 мМО/л (р=0,34).

У другій групі через 1 годину після почат-
ку знеболювання середній рівень пролакти-
ну знизився на 73,8 мМО/л (р=0,0001). Через 

Рис. 2. Динаміка змін пролактину (мМО/л) на етапах дослідження
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4 години  після початку знеболювання рівень 
пролактину в цій групі значно підвищився на 
493,1 мМО/л (р=0,0001). У першу добу післяо-
пераційного знеболювання НПЗП рівень про-
лактину знизився на 273,4 мМО/л (р=0,0001). 
На 3 добу на тлі післяопераційного знеболю-
вання НПЗП рівень пролактину підвищився 
на 191,9 мМО/л порівняно з початковими по-
казниками (р=0,0003).

В 3 групі середній рівень пролактину через 
1 годину після початку знеболювання підви-
щився на 92,9 мМО/л порівняно з початковим 
значенням (р=0,0001). Через 4 години  піс-
ля початку знеболювання рівень пролакти-
ну підвищився на 137,5 мМО/л (р=0,06). У 1 
добу післяопераційного знеболювання НПЗП 
середній рівень пролактину знизився на 
197,4 мМО/л (р=0,015). На 3 добу на тлі після-
операційного знеболювання НПЗП в цій групі 
рівень пролактину залишився незначно під-
вищеним порівняно з початковим рівнем на 
36,9 мМО/л (р=0,14).

З вищесказаного випливає те, що в 1 та 
3 групах рівень пролактину продемонстрував 
максимум підвищення під час інтраоперацій-
ного знеболювання.  На етапі післяоперацій-
ного знеболювання в цих групах спостеріга-
лося поступове зниження рівня пролактину. 
У 2 групі спостерігалося різке підвищення рів-
ня пролактину через 1 годину після початку 
знеболювання і різке зниження на етапі після-
операційного знеболювання. Слід зазначити, 
що коливання рівнів пролактину в трьох гру-
пах відбувалося в межах фізіологічної норми.

Отже,  незважаючи на доопераційне зне-
болювання у всіх трьох групах спостерігалося 
зростання рівнів пролактину. Зниження у всіх 
трьох групах спостерігалося з 1 доби післяопе-
раційного знеболювання. Більш різкі коли-
вання спостерігалися в 2 групі.

Доведено, що на секрецію пролактину впли-
вають різноманітні стресорні фактори: ефір-
ний наркоз, «фіксаційний» стрес, термальний 
стрес, крововтрата, соціальний конфлікт, і 
навіть «академічний» стрес у людини. Рівень 
пролактину може як підвищуватись, так і зни-
жуватись у залежності від характеру стресора. 
Ці зміни залежать також від статі, репродук-
тивного стану, а також циркадного ритму екс-
креції пролактину [5, 6, 8, 10]. Підвищення 
рівня стрес-гормонів частково зумовлене спе-
цифічною дією загальних анестетиків, нарко-
тичних анальгетиків [12]. 

Середні значення глюкози крові (рис. 3) до 
знеболювання мали близькі до норми показ-
ники у всіх трьох групах. На тлі знеболювання 
в 1 групі спостерігається поступове зниження 
рівня глюкози і максимальне зниження спо-
стерігалося через 4 години після початку зне-
болювання на 1,6  ммоль/л (р=0,008). На 1 та 
3 добу післяопераційного знеболювання се-
реднє значення рівня глюкози крові в 1 групі 
підвищилося незначно на 0,5 ммоль/л порів-
няно з початковими показниками (р=0,5).

У 2 групі середні значення рівня глюкози 
крові на тлі знеболювання майже не змінюва-
лися, але з 1 доби до 3 доби післяопераційно-
го знеболювання спостерігається тенденція до 

Рис. 3. Динаміка змін глікемії (ммоль/л) на етапах дослідження
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росту рівня глюкози від 5,9 до 6,5 ммоль/л — на 
0,6 ммоль/л (р=0,036).

В 3 групі мало місце максимальне підвищен-
ня середніх показників рівня глюкози крові на 
тлі знеболювання  до 1 доби післяопераційного 
знеболювання на 1,3 ммоль/л (р=0,0001), але 
на 3 добу післяопераційного знеболювання рі-
вень глюкози крові знизився (р=0,02) і складав 
6,3 ммоль/л.

Найнижчі значення рівнів глюкози крові 
спостерігалися  на етапі операційного знебо-
лювання в 1 групі. У 2 та 3 групах особливих 
закономірностей не виявлено.

Стосовно гіперглікемії при стресі встановле-
на   ключова роль наднирників і показана осо-
блива роль мозкової речовини надниркових 
залоз при цьому [2]. У стресорну гіпергліке-
мію залучені й еферентні шляхи, що зв’язують 
гіпоталамус з печінкою,  а також глюкагон і 
кортикостероїди. Показано також, що гіпота-
ламічна норадренергічна активність підвищу-
ється при стресі і тісно корелює з рівнями глю-
кози в крові [2]. Щодо необхідності контролю 
рівня глікемії в певних межах дані останніх 
досліджень доводять різні погляди. Більшість 
авторів схиляються до думки, що верхня межа 
допустимого рівня глікемії повинна бути при-
близно 8 ммоль/л [1, 2, 9].

Висновки
Хворі  з критичною ішемією нижніх кінці-

вок знаходяться в стані хронічного стресу, обу-
 мовленого хронічним больовим синдромом.

Найбільш інформативним показником стре-
су у пацієнтів з критичною ішемією нижніх 
кінцівок є зміни рівня кортизолу в періопера-
ційному періоді.

Найбільш адекватний захист від стресу на 
доопераційному періоді забезпечує пролонго-
вана епідуральна аналгезія.

Нейроаксіальні методи та провідникова 
анестезія забезпечують адекватний захист від 
стресу під час операції у пацієнтів з критич-
ною ішемією нижніх кінцівок.

Всі три методи знеболювання забезпечують 
адекватне періопераційне знеболювання, але 
метод періопераційної  пролонгованої епіду-
ральної аналгезії та блокада периферичних не-
рвів забезпечують більш глибокий та рівномір-
ний захист від стресу.

Рівень глюкози в крові в періопераційному 
періоді безперечно відображає стресову актив-
ність організму, але не є достовірним показни-
ком стресу через те що на рівень глікемії впли-
ває багато інших чинників.

В перспективі цікавим буде дослідження показ-
ників стресу на тлі інших методів знеболювання.
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Резюме. Пациенты с критической ишемией нижних конеч-
ностей имеют хронический болевой синдром, потому иссле-
дование динамики показателей стресса в периоперационном 
периоде является актуальной. Цель – оценка плазменного 
уровня кортизола, пролактина и глюкозы у пациентов с кри-
тической ишемией в периоперационном периоде в зависи-
мости от метода обезболивания. Обсследовано 58 пациентов 
44-75 лет, которые разделены  на три группы в зависимости 
от вида периоперационного обезболивания: 1 группа (n=25), 
периоперационное обезболивание  методом пролонгирован-
ной эпидуральной анестезии и аналгезии; 2 группа (n=18), 
дооперационное и послеоперационное обезболивание нар-
котическими анальгетиками в комбинации с нестероидны-
ми противовоспалительными препаратами, интраоперацион-
ное обезболивание – спинальная анестезия; 3 группа (n=15),  
до и послеоперационное обезболивание – нестероидными 
противовоспалительными препаратами, интраоперационное 
обезболивание – блокада периферических нервов. Уровень 
стресс-маркеров оценивали на следующих этапах: 1 этап – до 
обезболивания, 2 этап – через 1 час после начала анестезии, 3 
этап – через 4 часа после начала анестезии, 4 этап – в первуй 
послеоперационный день, 5 этап – на 3 день после операции. 
Для оценки достоверности изменений показателей использо-
вали критерий Стьюдента. Исходный уровень кортизола был 
повышенным во всех группах. После начала обезболивания 
кортизолемия снижалась, более значительно в 1 и 3 группах. 
В первый день после операции уровень кортизола повышался, 
но был ниже исходного уровня во всех трех группах. На 3 день 
после операции кортизолемия снизилась, особенно во 2 груп-
пе. Уровень пролактинемии во время операции повышался в 
1 и 3 группах, с дальнейшим снижением до исходного уровня 
в течение трех дней. Во 2 группе пролактинемия резко снизи-
лась в течение первого часа после начала спинальной анесте-
зии, с дальнейшим резким повышением за 4 часа. За три по-
слеоперационные дни пролактинемия во 2 группе снижалась, 
но ее уровень оставался значительно выше исходного значе-
ния. Гликемия в 1 группе значительно снизилась интраопера-
ционно, с дальнейшим повышением до исходного уровня. Во 
2 группе гликемия оставалась стабильной, с некоторым повы-
шением на 3 день после операции. В 3 группе гликемия имела 
тенденцию к повышению на всех этапах. Больные с критиче-
ской ишемией нижних конечностей находятся в состоянии 
хронического стресса, обусловленного хроническим болевым 
синдромом. Наиболее информативным показателем стресса 
у этих пациентов является динамика уровня кортизолемии 
в периоперационном периоде. Все три метода обезболивания 
обеспечивают адекватное периоперационное обезболивание, 
но метод пролонгированной эпидуральной аналгезии и бло-
када периферических нервов обеспечивают более глубокую и 
равномерную защиту от стресса. 

Ключевые слова: обезболивание, критическая ишемия нижних 
конечностей, кортизол, пролактин, гликемия.
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Summary. The patients with critical leg ischemia suffer from 
chronic pain, so perioperative investigation of stress markers in them 
is actual. Aim – to study the plasma level of cortisol, prolactin and 
glucose in patients with critical leg ischemia perioperarively in de-
pendence on the method of analgesia. 58 patients from 44 to 75 years 
were included in the study. They were divided in 3 groups: 1 group 
(n=25), in whom prolonged epidural analgesia used perioperatively; 
2 group (n=18), in whom systemic analgesia with opioid and NSAIDs 
used before and after surgery and spinal anesthesia used intraop-
eratively; 3 group (n=15), in whom systemic analgesia with NSAIDs 
used before and after surgery and nerve blocks used intraoperatively. 
Plasma level of stress markers were detected on the next stages: 
1 stage – before anesthesia, 2 stage – in 1 hour after the beginning 
of anesthesia, 3 stage – in 4 hours after the beginning of anesthesia, 
4 stage – on the first postoperarive day, 5 stage – on the third postop-
erarive day. The dynamics of dates were evaluated using Student’s t-
criteria. The initial level of cortisolemia was increased in all 3 groups. 
After the providing anesthesia cortisolemia decreased in all groups, 
but much markedly in 1 and 3 groups. On the first postoperative day 
cortisolemia increased significantly, but was less than initial level in 
all groups. On the third postoperative day cortisolemia decreased 
more significantly in 2 group. The plasma level of prolactin increased 
intraoperatively in 1 and 3 groups with the further depression up to 
the initial level during 3 days. In 2 group prolactinemia decreased 
significantly in 1 hour intraoperatively under spinal anesthesia, with 
the further significant increase during 4 hours. During the next 
3 days prolactinemia in 2 group slightly decreased, but it was higher 
than initial level. Glycemia in 1 group significantly decreased intra-
operatively, with the increase up to initial level in 3 days. In 2 group 
glycemia was stable with the moderate increase on the third day. In 3 
group glycemia increased in all stages. The patients with critical leg 
ischemia suffered from chronic stress due to chronic pain. The most 
informative stress marker in these patients is cortisolemia periopera-
tively. All three methods of analgesia provided adequate perioperative 
analgesia, but prolonged epidural block and peripheral nerve blocks 
were provided more deep and stable protection from stress. 

Key words: analgesia, critical leg ischemia, cortisol, prolactin, glycemia.
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