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Оригинальные исследования

Дисертаційна робота виконана відповідно до плану 
науково-дослідницької роботи кафедри анестезіології, 
інтенсивної терапії, трансфузіології та гематології 
ХМАПО за темою «Оптимізація комбінованої анес-
тезії при оперативних втручаннях» (номер державної 
реєстрації 0112U000982).

Серцева недостатність (СН) продовжує зали-

шатися серйозною проблемою в усьому світі. За 

даними Всесвітньої організації охорони здоров’я 

(ВООЗ), ризик виникнення СН становить близько 

1 : 5. Таке співвідношення залишається постійним в 

усіх вікових групах. У віці 40 років ризик виникнен-

ня СН становив 21,0 % для чоловіків і 20,3 % — для 

жінок, а у віці 80 років ця ймовірність дорівнювала 

20,2 % для чоловіків і 19,3 % – для жінок [2, 5]. СН 

є єдиним класом серед захворювань серцево-судин-

ної системи, що має неухильну тенденцію до зрос-

тання в показниках захворюваності, поширеності 

та летальності. Після діагностування СН прогноз 

для життя є несприятливим із медіаною виживання 

1,7 року у чоловіків і 3,2 року в жінок [5].

Чоловіки мають більш високу схильність до роз-

витку хронічної серцевої недостатності (ХСН), ніж 

жінки. Чоловіча стать, незначний рівень освіти, від-

сутність фізичної активності, куріння, ожиріння, 

цукровий діабет, артеріальна гіпертензія, захворю-

вання клапанів серця, ішемічна хвороба серця є не-

залежними факторами ризику розвитку ХСН [12]. 

Серед цих факторів ризику ішемічна хвороба має 

найбільший вплив і сприяє розвитку ХСН у чолові-

ків. Близько 90 % пацієнтів із ХСН мають системну 

гіпертонію або ішемічну хворобу серця, або обидва 

захворювання одночасно. Вік пацієнта також віді-

грає істотну роль у розвитку ХСН. Так, 80 % пацієн-

тів із ХСН віком понад 65 років [3]. 

Наявність ХСН є головним чинником, що впливає 

на післяопераційну летальність. У пацієнтів із фракці-

єю викиду менше 40 % летальність упродовж першого 

року після операції становить загалом 30 % [11]. 

Є три широкі питання, що стосуються анестезіо-

логічних аспектів у пацієнтів із ХСН: рішення щодо 

продовження прийому раніше запропонованих лі-

ків, вибір відповідних анестетиків, а також вибір 

відповідних вазоактивних препаратів [9].

Часто пацієнти із ХСН отримують у певній ком-

бінації петльові діуретики, інгібітори ангіотензин-

перетворюючого ферменту (АПФ) або блокатори 

рецепторів ангіотензину, бета-блокатори, антаго-

ністи рецепторів альдостерону, дигоксин. Кожен 

із цих препаратів має потенційні післяопераційні 

ризики. Крім того, продовження або припинення 
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використання кожного препарату слід розглядати 

на індивідуальній основі. Однак у цілому доціль-

ним вважається продовження в передопераційному 

періоді вихідної терапії ХСН, тому що відміна будь-

яких ліків може призвести до дестабілізації раніше 

стабільної СН [2, 8, 10].

На сьогодні не існує переконливих доказів пере-

ваги будь-якої однієї схеми знеболювання порівняно 

з іншими препаратами. Анестезіолог має дані обсте-

ження фізіологічного стану пацієнта, відомі гемо-

динамічні ефекти при різних видах патології ХСН, 

а також наявна інформація щодо фармакологічної 

дії анестетиків під час анестезії. Поки немає ніяких 

доказів того, що будь-який даний анестетик перевер-

шує інший для пацієнтів із ХСН. Пацієнти можуть 

бути безпечно знеболювані за будь-якої комбінації 

анестезіологічних препаратів [10]. Головними чин-

никами успіху вважаються: проведення анестезії у 

пацієнтів із ХСН, повільність дій анестезіологічної 

бригади, передбачуване слідкування за фармаколо-

гічним впливом обраних анестетиків на інотропний 

механізм скоротливості міокарда, контроль за вели-

чиною перед- та післянавантаження [1, 18].

Гемодинамічні ефекти та реакція адренергічних ре-

цепторів через дію загальних вазоактивних препаратів 

відомі. Важливо пам’ятати, що у пацієнтів із ХСН, які 

отримували мілринон або левосимендан, внаслідок 

реалізації альтернативних механізмів реакція бета-1-

рецепторів буде пригніченою та реакція на введення 

інотропів може бути більш ефективною [4, 11].

Використання мілринону веде до зниження 

смертності у пацієнтів із неішемічною кардіоміопа-

тією та призводить до її зростання у пацієнтів з іше-

мічною хворобою серця. Застосування левосимен-

дану, що підвищує чутливість тропоніну до кальцію, 

пов’язують з поліпшенням функції лівого шлуночка 

у пацієнтів без СН і одночасно з цим із підвищенням 

летальності після серцево-судинних втручань — у 

пацієнтів, які госпіталізовані з приводу СН [7].

У клінічних умовах анестезіологи певну увагу 

приділяють аспектам впливу інгібіторів АПФ на 

перебіг періопераційного періоду. Роль інгібіторів 

АПФ полягає у взаємодії з анестетиками та пре-

паратами післяопераційного знеболювання. Гемо-

динамічні відмінності під час анестезії в основно-

му пов’язані зі специфічним ефектом анестетиків 

впливати на симпатичну нервову систему. У такої 

групи пацієнтів відзначається зниження об’єму вну-

трішньосудинної рідини та виснаження симпатич-

ної системи, що призводить до зменшення венозно-

го повернення, зниження СО
2
 крові й артеріальної 

гіпотензії [10, 16]. Зазвичай ангіотензин II має по-

тужний судинозвужувальний ефект і врівноважує 

його. Проте при постійному застосуванні інгібіторів 

АПФ позитивний вплив ангіотензину II не може 

повною мірою врівноважувати зазначений негатив-

ний ефект. Цей факт спрямовує анестезіологів до 

підвищення пильності й готовності використовува-

ти вазопресори, інфузійне навантаження для корек-

ції гемодинамічної нестабільності під час анестезії 

та періопераційного періоду [9, 13].

Застосування діуретиків також може викликати 

певні проблеми при проведенні анестезії. Калійзбе-

рігаючий ефект, притаманний групі діуретиків, ви-

магає уваги при проведенні інфузійної терапії кри-

сталоїдними препаратами. Рутинним заходом для 

такої групи пацієнтів є визначення концентрації 

калію в сироватці крові для передчасного виявлен-

ня гіперкаліємії. Ниркова недостатність, похилий 

вік, додавання калію до складу інфузійної терапії, 

доза діуретиків понад 25 мг/добу підвищують ризик 

розвитку гіперкаліємії в періопераційному періоді у 

пацієнтів із ХСН [18].

Залишаються актуальними питання вибору спо-

собу знеболювання у пацієнтів із ХСН та конкуренції 

між регіональною й загальною анестезією. У низці 

досліджень наведено результати порівняльного ана-

лізу загальної та регіональної анестезії. Результати 

не показують статистично значущих відмінностей 

між групами порівняно з кількістю післяоперацій-

них ускладнень, комбінованих серцево-судинних 

ускладнень, післяопераційної смертності, кількістю 

випадків інфаркту міокарда, нестабільної стенокар-

дії або загострення ХСН [20].

Використання інгаляційних анестетиків по-

требує додаткової уваги у випадках, коли пацієнти 

отримували інгібітори АПФ, внаслідок того, що такі 

препарати справляють депресивний вплив на серце. 

Використання опіоїдів, бензодіазепінів і етомідату 

практично не впливає на міокард. Однак анесте-

зіологу слід пам’ятати, що додавання закису азоту 

до опіоїдів або комбінація бензодіазепінів і опіої-

дів пов’язані зі значним зниженням СО
2
 в крові та 

гіпотензією. І, навпаки, комбінація закису азоту та 

діазепаму не впливає негативно на серцеву скорот-

ливість. За наявності тяжкої ХСН використання 

опіоїдів як єдиного препарату для підтримки анес-

тезії може бути виправданим кроком [17, 19].

У дослідженні впливу ізофлурану і галотану було 

підтверджено дозозалежне зниження величини се-

реднього артеріального тиску і збільшення частоти 

серцевих скорочень, але динаміки показника CO
2
 

визначено не було. Також було виявлено залежність 

між ступенем ХСН і пригніченням серцевого ритму 

в умовах інгаляційної анестезії. На відміну від ізо-

флурану при використанні галотану визначаєть-

ся суттєве зниження СО
2
 в крові залежно від стадії 

ХСН. Застосування інгібіторів АПФ гальмувало не-

гативний ефект зниження вмісту CO
2
 в крові й запо-

бігало депресії серцево-судинної системи [21].

Теоретично існують передумови для уточнен-

ня взаємодії з препаратами для анестезії та зне-

болювання у пацієнтів, які отримували в перед-

операційному періоді дигіталіс, внаслідок того, що 

препарати цієї групи можуть різко збільшувати ак-

тивність парасимпатичної нервової системи. Про-

те клінічний досвід не визначає фактів виникнення 

підвищеної частоти серцевої аритмії у такої групи 

пацієнтів. Зауважується, що використання симпа-

томіметиків може призводити до зростання час-

тоти аритмії внаслідок бета-агоністичного ефекту 

[14, 18].
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Внаслідок того, що при використанні пропофо-

лу зазвичай імовірні епізоди системної гіпотензії, 

зниження CO
2
 в крові може виникнути у хворих і 

без СН, його використання для пацієнтів із ХСН за-

слуговує на увагу. У пацієнтів із ХСН використання 

пропофолу призводить до зменшення загального 

опору артеріальних судин і збільшує загальну від-

повідь ємності артеріальної системи скоротливості 

міокарда [17]. При цьому негативний ефект пропо-

фолу визначається у пригніченні швидкості скоро-

чування міоцитів у пацієнтів із ХСН. Загалом про-

пофол прямо і негативно впливає на скорочування 

міоцитів. При знижених концентраціях пропофолу 

негативний ефект більш виражений у пацієнтів із 

ХСН порівняно з пацієнтами без неї. Імовірними 

препаратами вибору для індукції можна розглядати 

етомідат і кетамін. При цьому слід пам’ятати про не-

гативний вплив комбінації цих препаратів для індук-

ції в анестезію та інгаляційних анестетиків [19].

Отже, СН є поширеним діагнозом в популяції 

пацієнтів хірургічного профілю і має тенденцію до 

збільшення з часом. Анестезіологічна тактика дає 

значний доказовий базис з уточненнями, що повин-

ні бути усунуті впродовж короткого часу. Актуаль-

ним і таким, що потребує подальшого вивчення, є 

аспект загострення СН під час оперативного ліку-

вання у пацієнтів із вихідною ХСН. Натомість для 

деяких наших пацієнтів ми будемо першими лікаря-

ми, хто встановить діагноз СН.

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-

ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Особенности анестезиологического обеспечения
у пациентов с сердечной недостаточностью

Резюме. Наличие хронической сердечной недостаточно-

сти является главным фактором, влияющим на послеопе-

рационную летальность. У пациентов с фракцией выброса 

менее 40 % летальность в течение первого года после опе-

рации составляет в среднем 30 %. Определяются три важ-

ных вопроса, касающихся анестезиологических аспектов у 

пациентов с хронической сердечной недостаточностью: ре-

шение о продлении приема ранее предписанных лекарств, 

выбор соответствующих анестетиков, а также выбор соот-

ветствующих вазоактивных препаратов. Анестезиологиче-

ская тактика имеет значительный доказательный базис с 

уточнениями, которые должны быть устранены в течение 

короткого времени. Актуальным и требующим дальнейше-

го изучения является аспект обострения сердечной недо-

статочности во время оперативного лечения у пациентов с 

исходной хронической сердечной недостаточности.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточ-

ность; анестезия; обезболивание

A.A. Pavlov, S.A. Lutsyk
Kharkiv Medical Academy of Postgraduate Education, Kharkiv, Ukraine

Features of anesthesia in patients with heart failure

Abstract. The presence of chronic heart failure is the main 

factor influencing the postoperative mortality. In patients 

with ejection fraction less than 40 %, mortality in the first 

year after surgery is generally 30 %. We have determined 

the three broad issues regarding the aspects of anesthesia 

in patients with chronic heart failure: the decision to con-

tinue previously prescribed drugs, selection of appropriate 

 anesthetics, as well as the relevant range of vasoactive drugs. 

Anesthetic management has a significant evidential basis in 

terms of the clarifications which should be eliminated in a 

short time. Aspects of the heart failure exacerbation during 

surgery in patients with chronic heart failure are relevant and 

require further study.

Keywords: chronic heart failure; anesthesia; analgesia
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