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В статье  приведены результаты исследования влияния периоперационного
обезболивания аналгетиками омнопоном,  декскетопрофеном и  налбуфином на
некоторые показатели,  характеризующие состояние  клеточного  звена иммунной
системы у больных раком почки,  которым выполнена нефрэктомия или резекция
почки .  Установлено ,  что  при  использовании  декскетопрофена и  налбуфина
послеоперационная иммуносупрессия носит менее выраженный характер, чем при
использовании  омнопона ,  что  проявляется более  стабильным количеством
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Быстрый прогресс в иммунологии в
последние десятилетия вызвал большой
интерес у исследователей взаимоотно-
шения между иммунологией и гомео-
стазом. Такая взаимосвязь особенно
актуальна у онкологических больных,
которым предстоит хирургическое
вмешательство.  Многими исследо-
ваниями было показано, что у больных
после травмы или хирургического
вмешательства, выявляется депрессия
иммунной системы, особенно ее
клеточного звена [1]. Хирургическая
травма и стресс, вызванный операцией,
являются одними из главных причин
депрессии иммунной системы, однако, при
этом не учитывается фактор анестезии и
послеоперационного обезболивания [2].

Известно, что иммунная система онко-
логических больных находится в состоя-
нии супрессии вследствие основного
заболевания, психологического стресса,
химио- и лучевой терапии, а также непо-
средственно хирургического вмешатель-
ства [3, 4, 5, 6]. Удаление первичной
опухоли неизбежно ведет к диссеминации
опухолевых клеток по кровеносным и
лимфатическим сосудам. Тяжелая дисре-
гуляция функций иммунной системы
может способствовать развитию после-
операционных осложнений, в том числе
нарушению заживления раны и развитию
инфекционных осложнений.

Многие опиоидные аналгетики, в том
числе морфин, могут обеспечивать хоро-
шую аналгезию, но также обладают и
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рядом побочных эффектов, включая
иммуносупрессию [7, 8, 9, 10].

Вместе с тем, следует отметить, что
вклад аналгетиков в развитие иммуно-
супрессии в периоперационном периоде у
онкологических больных является
объектом активных дискуссий. Боль-
шинство исследователей считает, что
аналгетики могут нарушать функцию
иммунной системы у онкологических
больных как за счет прямого воздействия
на иммунокомпетентные клетки, так и
путем непрямого воздействия – через
модуляцию нейрогуморальной стресс-
реакции [6, 11], хотя ряд исследователей
не поддерживает такую точку зрения [12].

Наиболее изучено влияние опиоидных
аналгетиков. Опиоиды, особенно морфин,
обладают противовоспалительной
активностью и способны вызывать угне-
тение иммунного ответа. Влияние морфи-
на опосредуется за счет его связывания с
м-опиоидными рецепторами, которые
принадлежат к семейству рецепторов,
сопряженных с G-белком (G-protein
coupled receptors) на клетках иммунной
системы (моноцитах, нейтрофилах,
макрофагах, Т- и В- клетках) [13, 14, 15],
в частности, через м3-рецепторы [16].
Применение морфина снижает активность
нейтрофилов и макрофагов, угнетает
функцию цитотоксических лимфоцитов
(ЦТЛ) и НК-клеток (натуральные
киллеры) [15, 17], а также экспрессию IL-2,
IFN-г Т-клетками [18, 19]. Кроме этого,
морфин может усиливать процессы ангио-
генеза и пролиферацию опухолевых
клеток, что может способствовать разви-
тию метастазов [20]. Это может приво-
дить как к значительному ухудшению
ближайших результатов хирургического
лечения, так и к неблагоприятным

отдаленным последствиям. Поэтому
использование морфина по возможности
должно быть ограничено у больных с
нарушенной иммунной системой,  в
частности, у больных злокачественными
новообразованиями [21].

В последнее время усиленный интерес
в качестве альтернативы опиоидным
аналгетикам вызывают нестероидные
противовоспалительные препараты
(НСПВП). НСПВП могут снижать риск
развития опухоли за счет торможения
активности циклооксигеназы 2 (ЦОГ-2) –
энзима, который отвечает за синтез раз-
личных простагландинов [22]. Уста-
новлено, что простагландины, в частности
простагландин Е2 (PGE2), играют клю-
чевую роль в ускорении пролиферации
опухолевой ткани, а также вовлечены в
развитие опухоль – ассоциированной
иммуносупрессии. Рядом исследований
показано, что НСПВП также обладают
способностью усиливать апоптоз опухо-
левых клеток и тормозить ангиогенез [22,
23].

Другая группа аналгетиков, которая
совсем мало изучена в  отношении
иммуносупрессии у онкологических боль-
ных, это агонист / антагонисты опиоидных
рецепторов, в частности, налбуфин. Налбу-
фин по аналгетической силе приравни-
вается к морфину, но его влияние на
иммунный статус в периоперационном
периоде у онкологических больных еще
полностью не выявлено.

Исходя из вышеизложенного, целью
нашего исследования  было изучить
влияние периоперационного обезболи-
вания тремя наиболее частыми группами
аналгетиков: омнопоном (чистый опио-
идный агонист), декскетопрофеном (несе-
лективный нестероидный противо-
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воспалительный препарат) и налбуфином
(агонист /  антагонист опиоидных
рецепторов) на некоторые показатели,
характеризующие состояние клеточного
звена иммунной системы, у больных,
прооперированных по поводу рака почки.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проведено научно-

исследовательским отделением анесте-
зиологии и интенсивной терапии
совместно с научно-исследовательским
отделением пластической и восстанови-
тельной онкоурологии, научно-исследова-
тельской лабораторией эксперимен-
тальной онкологии Национального
института рака за период с 01.01.13 по
01.12.14. Письменное согласие на участие
в исследовании было получено у каждого
больного. В исследование было включено
76 больных почечно-клеточным раком,
которым выполнена нефрэктомия или
резекция почки. Критериями включения в
исследование были: возраст больного не
старше 65 лет, отсутствие выраженной
сердечно – сосудистой патологии
(инфаркт миокарда, гипертоническая
болезнь III ст., нарушение мозгового
кровообращения в анамнезе), известной
аллергической реакции на декскето-
профен, почечной недостаточности, яз-
венной болезни желудка и 12-ти перстной
кишки.

Больные были проспективно рандо-
мизированы в три группы: группу
омнопона (Гр. О, n=27), в которой у
пациентов для премедикации вечером и
утром перед операцией использован
омнопон 2% – 1 мл внутримышечно,
который продолжали использовать для
послеоперационного обезболивания в
дозе 1 мл 4 раза в сутки. В группу
декскетопрофена (Гр. Д, n=24) были

включены больные, у которых для преме-
дикации вечером и утром использовали
декскетопрофен (Дексалгин, Berlin
Chemie) в дозе 50 мг в/м. Для после-
операционного обезболивания продол-
жали использовать декскетопрофен в
дозе 50 мг в/в 3 раза в сутки. В группу
налбуфина (Гр.Н, n=20) были включены
пациенты, которым для премедикации и
послеоперационной аналгезии использо-
вали налбуфин в дозе 10 мг в/м.

Хирургическое вмешательство было
выполнено в условиях общей ингаля-
ционной анестезии севораном по
методике низкого потока. Анестезия
дополнена эпидуральной аналгезией наро-
пином 0,2% (болюсное введение 20 мг с
последующим продленным эпидуральным
введением со скоростью 6-8 мл/час).
Продленная аналгезия наропином 0,2% -
6-8 мл/час была продолжена в после-
операционном периоде во всех группах.

По основным клиническим критериям,
объему операции, гендерному и
возрастному признакам группы больных
репрезентативны. Средний возраст боль-
ных в Гр. О составил 57 ± 10,2 лет (52 –
61 года), в Гр. Д – 49 ± 9,7 лет (46 – 51
года), а в Гр. Н – 51 ± 9,2 лет (46 – 53
года), р>0,05. Соотношение мужчин и
женщин в Гр. О составило 9/12, в Гр. Д –
8/13 и в Гр. Н – 8/12, р>0,05. Соот-
ношение объема оперативного вмеша-
тельства «резекция почки / нефрэктомия»
в Гр. О составила 12/9, в Гр. Д – 11/10, а в
Гр. Н – 9/11, р>0,05.

Оценку интенсивности боли после
операции проводили по визуально – ана-
логовой 10 бальной шкале (ВАШ) каждые
4 часа .  При недостаточном обез -
боливании больным в обеих группах (при
ВАШ более 4-х баллов при движении)
дополнительно вводили омнопон 2% –
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1 мл, в/м, а в Гр. Н увеличивали дозу
налбуфина до 20 мг в/м.

У всех больных проводили забор
образцов крови за сутки до начала иссле-
дования (до премедикации) (1 этап),
непосредственно перед началом операции
при поступлении в операционную (2 этап),
в конце операции (3 этап) и через три дня
после оперативного вмешательства (4
этап).

Исследование субпопуляционного
состава лимфоцитов периферической
крови проводили на основании опре-
деления фенотипических характеристик
лимфоцитов, которое включало
определение экспрессии маркеров кле-
точной принадлежности: СD3+ (Т-лим-
фоциты), CD4+ (Т-хелперы, Тх), CD8+

(ЦТЛ), CD16+ (НК, натуральные киллеры).
Анализ проводили с помощью метода
прямой иммунофлюоресценции с исполь-
зованием моноклональных антител к
соответствующим поверхностным
маркерам (анти-CD3 (FITC), анти-CD4
(FITC), анти-CD8 (FITC), анти-CD16 (PE),
«Becman Coulter», США). В качестве
изотипического контроля использовали
моноклональные антитела специфичные к
IgG1/IgG2 (FITC). При цитометрическом
исследовании контрольную пробу исполь-
зовали для выделения негативного по
флюоресценции лимфоцитарного «гейта».
В цитометрические пробирки вносили по
20 мкл соответствующих антител и по 100
мкл гепаринизированной крови (при
количестве лейкоцитов в крови 2,0 х 106 –
9,4 х 106кл/мл). Образцы перемешивали и
инкубировали в темноте в течение 30 мин
при температуре 20-25°С. Для лизиса
эритроцитов в каждую пробирку добавляли
2 мл лизирующего раствора,  пере-
мешивали и инкубировали в темноте в

течение 10 мин при температуре 20 –
25°С. Лейкоциты осаждали центри-
фугированием при 1000 об/мин в тече-
ние 10 мин. Осадок клеток отмывали в
2 мл ЗФР путем центрифугирования при
1000 об/мин в течение 10 мин. Затем к
осадку добавляли 400 мкл ЗФР и про-
водили анализ образцов на проточном
цитофлуориметре FACS Calibur
(«Becton Dickinson», США) с помощью
программы CellQuest-PRO («Becton
Dickinson», США).

Для оценки цитотоксической
активности (ЦА) в качестве клеток-
эффекторов использовали мононуклеары
периферической крови, выделенные в
градиенте плотности фикол-верографин
(с=1,076 – 1,078), а в качестве клеток-
мишеней – клетки опухолевой линии К-
562 (не экспрессируют МНС I класса) на
вторые сутки после пересева (предо-
ставленную Клеточным банком линий из
тканей человека и животных Института
экспериментальной патологии, онкологии
и радиобиологии им. Р.Е. Кавецкого НАН
Украины). Клетки К-562 отмывали в 2 мл
ЗФР при 1000-1500 об/мин в течение 5
минут.  Затем оценивали их жизне-
способность по окрашиванию раствором
0,1% трипанового синего. Жизне-
способность клеток была не менее 90%.
Затем подсчитывали количество клеток-
мишеней в камере Горяева и доводили
концентрацию клеток до 0,2х10 6/мл
полной культуральной средой RPMI-1640.

Для каждого отдельного исследования
использовали 2 пробирки: в контрольную
пробирку вносили только клетки-мишени,
в опытной пробирке смешивали клетки-
мишени и клетки-эффекторы в соот-
ношении 20:1. Пробы инкубировали в
объеме 200 мкл полной культуральной
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среды RPMI-1640 в течение 24 часов при
370 С и 5% СО2. После инкубации кле-
точную суспензию переносили в
цитометрические пробирки, добавляли
интеркалирующий краситель-флюоро-
хромпропидий йодид (PI) в концентрации
2,5 мг/мл. Анализ образцов проводили на
проточном цитофлуориметре FACS
Calibur («Becton Dickinson», США) с
помощью программы CellQuest-PRO
(«Becton Dickinson», США). Цито-
токсическую активность определяли, как
разницу между числом мертвых клеток-
мишеней в опытной и контрольной
пробирках.

Статистическую обработку полученных
результатов проводили с помощью
программного обеспечения “STATISTICA
8.0” (StatSoft. IНК., 2008). Оценку рас-
пределения непрерывных данных в группах
проводили с построением диаграмм рас-
пределения, а также по критерию
Колмогорова-Смирнова. При ненормаль-
ном распределении данных сравнение
между группами проводили, используя
непараметрические методы оценки.
Сравнение между группами количест-
венных показателей проводили с исполь-
зованием критерия Манна-Уитни,
качественных – с использованием двусто-
роннего критерия Фишера. Статистически
значимыми считали различия при
вероятности ошибки 1-го рода менее 5%
(р < 0,05).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И

ИХ ОБСУЖДЕНИЕ
Во время проведения исследования 6

больных в Гр. О и по 4 больных в Гр. Д
и Гр. Н были исключены из анализа в
связи  с невозможностью забора
образцов периферической крови для

иммунологического исследования на
всех этапах.

При оценке адекватности обезбо-
ливании было установлено, что средняя
интенсивность боли через 12 часов после
операции у больных Гр. О составила 4,4 ±
1,2 балла, у больных Гр. Д – 3,4 ± 1,1
балла, а в Гр. Н – 3,4 ± 1,4 балла, р=0,2739,
(Mann-Whitney U Test). Через сутки после
операции средняя интенсивность боли при
движении у больных Гр. О составила 4,7 ±
1,2 баллов, у больных Гр. Д – 3,5 ± 0,9
балла, а в Гр. Н – 3,4 ± 1,2 балла, р=0,0425.
Среднесуточная доза омнопона у больных
в Гр. О составила 60 мг и ни у одного
больного не требовалось допол-
нительного введения аналгетиков. У
больных в Гр. Д у 4 больных не было
необходимости в дополнительном обез-
боливании, у 7-х больных потребовалось
однократное введение омнопона для
обезболивания и у 5 больных потре-
бовалось двукратное введение омнопона
в послеоперационном периоде в первые
сутки. У больных в Гр. Н 4 больным
потребовалось дополнительное одно-
кратное увеличение дозы налбуфина.

Наши дальнейшие исследования были
направлены на изучение влияния периопе-
рационного обезболивания аналгетиками
разных групп (в нашем исследовании
омнопон, декскетопрофен и налбуфин) на
состояние клеточного звена иммунной
системы у больных раком почки. В част-
ности, оценивали влияние препаратов на
количественные показатели субпопу-
ляционногосостава и цитотоксическую
активность лимфоцитов периферической
крови прооперированных больных.

Одной из наших задач было установить
изменения вышеуказанных показателей
иммунной системы после введения анал-
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гетиков, т.е., еще до начала хирургического
вмешательства. Данные выявленные в
процессе исследования представлены в
таблице 1.

Во время проведения исследования
ни у одного больного не было вы-
явлено  побочных эффектов  ис -
пользуемых препаратов ,  что  по -

1 2 3 4

Абс. знач. Абс. знач./% 
изменения

Абс. знач./% 
изменения

Абс. знач./% 
изменения

Гр. О 1,07±0,3 1,02±0,3    -5% 1,03±0,6    -5% 0,9±0,3    -16% 0,1436

Гр. Д 0,98±0,2 1,06±0,4   8% 0,88±0,3   -10% 0,85±0,2    -11% 0,0683

Гр. Н 1,3±0,5 1,2±0,6    -7% 0,97±0,5   -24% 0,810,3    -37% 0,024

Гр. О 0,59±0,2 0,54±0,2   -9% 0,43±0,1    -27% 0,47±0,1    -20% 0,0123

Гр. Д 0,62±0,1 0,56±0,3    -6% 0,47±0,2    -23% 0,52±0,1    -15% 0,1011

Гр. Н 0,77±0,3 0,63±0,3     -17% 0,52±0,2     -31% 0,48±0,2     -36% 0,0707

Гр. О 0,59±0,2 0,51±0,1     -14% 0,55±0,2     -7% 0,39±0,15     -34% 0,0073

Гр. Д 0,55±0,2 0,56±0,2     2% 0,5±0,3   -9% 0,49±0,07    -10% 0,2584

Гр. Н 0,56±0,17 0,55±0,3    -2% 0,42±0,3    -25% 0,37±0,1    -33% 0,0063

Гр. О 0,21±0,05 0,16±0,06    -24% 0,1±0,3    -52% 0,16±0,06    -24% 0,0006

Гр. Д 0,15±0,02 0,15±0,11    0% 0,1±0,05    -33% 0,13±0,05    -13% 0,0133

Гр. Н 0,20±0,5 0,21±0,11    5% 0,21±0,15    5% 0,16±0,8    -20% 0,2098

Гр. О 0,29±0,13 0,27±0,12    -7% 0,27±0,12    -7% 0,15±0,04    -48% 0,0034

Гр. Д 0,21±0,07 0,35±0,15   67% 0,29±0,16   38% 0,21±0,07    0% 0,0014

Гр. Н 0,37±0,12 0,44±0,17   19% 0,33±0,16    -10% 0,26±0,11    -29% 0,1356

Гр. О 29,4±12 20,5±11     -30% 18,8±11   -36% 9,6±6,4   -67% < 0,05

Гр. Д 24,2±9,8 24,2±10   0% 19,4±10   -19% 11,3±4,7    -52% < 0,05

Гр. Н 28,2±4 26,1±4    -7% 24,5±5    -13% 17,8±3    -36% < 0,05

Примечание:  р *  - сравнение в группе на этапах исследования, Friedman Anova and Kendall Coeff. 

Этап иссле-                               
дования р*

Таблицa 1.  Абсолютное количество лимфоцитов в периферической крови 
больных раком почки в динамике периоперационного периода

Цитотоксическая активность лимфоцитов в периферической крови, %

Абсолютное количество CD16+ лимфоцитов в периферической крови

Абсолютное количество CD20+ лимфоцитов в периферической крови

Абсолютное количество CD8+ лимфоцитов в периферической крови

Абсолютное количество CD4+ лимфоцитов в периферической крови

Абсолютное количество CD3+ лимфоцитов в периферической крови
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требовало  бы прекращения их
введения.

Т-клетки составляют большую часть
лимфоцитов периферической крови (70 –
80%), осуществляют как регуляторные,
так и эффекторные функции: CD4+ Т-
лимфоциты (Т хелперы, Тх) участвуют в
регуляции иммунного ответа; цито-
токсические CD8+ Т-лимфоциты, в свою
очередь, способны распознавать антигены
в комплексе с молекулами МНС I и
осуществляют киллинг трансфор-
мированных клеток, являясь основными
эффекторами специфического противо-
опухолевого иммунного ответа [24, 25].

В некоторых исследованиях было
показано, что опиоиды способны усили-
вать апоптоз Т-клеток in vitro  через
взаимодействие с м-опиоидными
рецепторами, экспрессия которых усили-
вается при активации Т-лимфоцитов [26,
27]. В нашем исследовании статистически
значимое снижение их количества перед
началом операции в Гр. О можно расце-
нивать как следствие влияние омнопона,
что свидетельствует об иммуно-
супрессивном эффекте этого препарата. У
агониста / антагониста опиоидных рецеп-
торов налбуфина, а также у НСПВП
дексалгина наблюдалось статистически не
значи-мое снижение количества этой
популяции лимфоцитов, что в общем
отражает стресс, связанный с оперативным
вмешательством.

Следует отметить, что значимые
изменения в количестве Т-клеток после
премедикации омнопоном происходило в
основном за счет снижения количества
CD4+ Т-лимфоцитов, абсолютное коли-
чество которых уменьшилось на 9% по
сравнению со значением до премедикации
(р=0,0123). Подобные статистически

значимые изменения выявлены в суб-
популяции CD8+ Т-лимфоцитов после
введения омнопона и налбуфина.
Негативное влияние опиоидов на CD4+

клетки было продемонстрировано и в
некоторых других исследованиях,  в
которых наблюдалось значительное сни-
жение количества Тх у онкологических
больных с хронической болью, которые
принимали морфин в больших дозах [28].

На сегодняшний день также известно,
что влияние опиоидов на Тх1 и Тх2 клетки
имеет разнонаправленный характер. Так,
опиаты повышают продукцию IL-4,
который способствует дифференциации
СD4+ клеток в Тх2 и усиливают на них
экспрессию м-опиоидных рецепторов,
повышая чувствительность Тх2 к
опиоидным пептидам [18]. С другой
стороны, опиоиды способны угнетать
пролиферацию Тх1 и снижать экспрессию
INF-г как в Тх1 [18], так и в ЦТЛ [27].

В настоящее время НК клетки
рассматривают как отдельный класс
лимфоцитов, которые являются одними из
основных компонентов врождённого
клеточного иммунитета. Функцией этих
клеток в иммунной системе является
обнаружение и уничтожение чужеродных
или видоизмененных клеток, в том числе,
опухолевых с низким уровнем экспрессии
молекул MHC I на своей поверхности,
таким образом, недоступных для действия
ЦТЛ [24, 25].

В нашем исследовании было
установлено, что опиоидный аналгетик
омнопон оказывает более выраженное
негативное влияние на количество и
функциональную активность НК клеток в
сравнении с дексалгином и налбуфином
через сутки после его введения. Так,
после введения омнопона еще до начала
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операции установлено снижение коли-
чества НК клеток, тогда как у больных при
введении декскетопрофена и налбуфина
выявлено статистически значимое
увеличение их активности перед опера-
цией, соответственно на 67 и 19%. Абсо-
лютное количество СD16+ лимфоцитов у
больных в Гр. О на 3-и сутки после
операции было снижено на 48% по сравне-
нию с 1 этапом исследования (р=0,0034).
В то же время у больных в Гр. Д абсо-
лютное количество СD16+ клеток на 3-и
сутки после операции практически не
отличалось от исходного значения,
(р=0,0014). При введении налбуфина
установлено снижение абсолютного коли-
чества СD16+ клеток, но по сравнению с
омнопоном это снижение было статис-
тически не значимым.

Снижение количества НК клеток у
больных в Гр. О сопровождалось также
значительным угнетением их цито-
токсической активности (ЦА). Так, ЦА НК
клеток еще до операции снизилась с 28,4 ±
3,2 % до 20,5 ± 2,9 % после использования
омнопона в премедикации (р<0,05), в то
время как при использовании дексалгина
ЦА снизилась незначительно и составляла
24,2 ± 8,0 %, а налбуфина с 28,3 ± 3,2 %.
На последующих этапах значительное
снижение ЦА наблюдалось у больных в Гр.
О до 18,8 ± 11 %, в Гр. Д – до 19,4 ± 10 %,
а в Гр. Н – до 24,5 ± 3,1 %. На 3-и сутки
после операции ЦА лимфоцитов у больных
в Гр. О была самая низкая по сравнению с
Гр. Д и Гр. Н., (см. таблицу 1).

Сохранение функции одного из основ-
ных эффекторов противоопухолевой
защиты – НК клеток – при использовании
НСПВП и агонист / антагонистов
опиоидных рецепторов может иметь
принципиальное значение в пери-

операционном обезболивании онко-
логических больных. Выраженное
угнетение функциональной активности НК
клеток в периоперационном периоде
может значительно нарушать механизмы
противоопухолевой защиты [31, 32]. Так,
в исследовании Gutkin D., Shurin M.
(2014) [33] была выявлена значительная
корреляционная зависимость между
активностью НК клеток в  после-
операционном периоде и прогнозом
развития метастазов. Важность поддер-
жания высокой функциональной
активности НК клеток в противо-
опухолевой защите организма подтверж-
дается в исследованиях других авторов
при использовании других классов
аналгетиков. Так, в исследовании Forget
P et all. (2010) [34] было показано, что у
животных с опухолью при использовании
фентанила значительно ухудшалась
функция НК клеток и увеличивалось
количество метастазов в  легких по
сравнению с группой использования
кетамина и клонидина. Схожие результаты,
свидетельствующие о негативном
влиянии опиоидных аналгетиков на функ-
ции НК клеток, были получены при
сравнении эффективности применения
морфина и трамадола у больных раком
тела матки [35].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Применение опиоидного аналгетика

омнопона способствует снижению
количества Т-клеток и цитотоксической
активности НК клеток у больных раком
почки еще до начала хирургического
вмешательства, в то время как при
обезболивании НСПВП декскето-
профеном и агонист / антагонистом
опиоидных рецепторов налбуфином эти
показатели изменяются значительно



 69

 БББ iii ллл ььь ,,,    ззз ннн еее ббб ооо ллл ююю ввв ааа ннн ннн яяя    ііі    ііі ннн ттт еее ннн ссс иии ввв ннн ааа    ттт еее ррр ааа ппп ііі яяя      №№№    111    •••    222 000 111 666  
меньше. При использовании
декскетопрофена и налбуфина после-
операционная иммуносупрессия носит
менее выраженный характер, чем при
использовании омнопона, что проявляется
более высоким уровнем количества
натуральных киллерных клеток и их цито-
токсической активности. Принимая во
внимание то, что клеточное звено иммун-
ной системы играет важную роль в
реализации противоопухолевого иммун-
ного ответа, обеспечивая общую про-
тивоопухолевую резистентность
организма,  представляется перспек-
тивным использование дексалгина и
налбуфина, а также их сочетания в
качестве альтернативы опиоидным анал-
гетикам как мультимодальный подход при
периоперационном обезболивании у онко-
логических больных.
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К ат рич ен ко  М . О 2.
РОЛЬ РIЗНИХ ГРУП АНАЛГЕ ТИКIВ В Б ЕЗПЕЦI  ПЕ РИОПЕРАЦИ ЇНОГО
ЗНЕБОЛЮВАННЯ ОНКОХIРУРГIЧНИХ ХВОРИХ
1Науково-дослiдне вiдд iлення анестезiологiї  та iнтенсивної терапi ї Нацiонального
iнституту раку, Київ,2 Науково-дослiдна лабораторiя експериментальної онкологi ї,
Нацiональногоiнституту раку, Київ
У статт i  наводяться результати  осл iдження впливу периоперацiйного
знеболювання аналгетиками омнопоном,  декскетопрофеном та  налбуфiном на
деякi показники стану клiтинної ланки iмунної системи у хворих на рак нирки, яким
проведена  нефректомiя  або резекц iя  нирки . Встановлено ,  що  при  використанн i
декскетопрофену та налбуфiну п iсляоперацiйна  iмуносупрес iя  носить менш
виражений  характер у  пор iвнянн i  з  використанням омнопону,  що  проявляється
бiльш стабiльним рiвнем iмунокомпетентних кл iтин ,  збiльшенням к iлькост i
натуральних к iлерних клiтин i їх цитотоксичної активностi .
Ключовi слова:  омнопон, декскетопрофен, налбуфiн, iммуна  система, нирково-
кл iтинний  рак.

Lisnyy I.I. 1, Sydor R.I.2, Khranovska N.N.2, Skachkova О.V.2, Katrychenko M.O.1

THE ROLE OF THE DIFFERENT GROUPS OF ANALGESICS IN THE SAFETY OF
PERIOPERATIVE ANALGESIA OF PATIENTS WITH CANCER
1 Depar tmen t  anesthes io logy and  intens ive the rapy o f  Na tiona l  Cancer  Ins t i tu te  o f
Ukra ine,  K iev,  2 Labora to ry  o f exper imen ta l  onco logy of  Nat iona l Cancer  Inst i tu te of
Ukraine, Kiev.
P re se n t  a r t i c l e  in ve st i ga te s t h e  i n f l u en ce  o f  p e r io p e r a t i ve  an a lg e s ia  w i t h
d exke to p ro fe n ,  o mn o po n  an d  n a l bu p f in e  o n  so m e p a ra m e te r s  o f  ce l l - m ed i a te d
i mm u n e  r esp o nse  in  re n a l  can ce r  p a t i e n t s  un d er g o in g pa r t ia l  o r  ra d i ca l
nephrectomy. I t  had  been  shown that  ana lges ia  wi th  dexke top ro fen and  na lbuphine
r esu l ts  i n  l ess  se ve re  po s top e r a t i ve  i mm u no su pp r e ss i on  t ha n  an a lg e s ia  w i t h
o mn o p on .  T h u s,  pa t i en t s  t r ea ted  w i t h  d e xke top r o fe n  h a d  h i gh e r  l e ve l ss ta b i l i ty,
quant i ty  and cyto tox ic acti vi ty o f NK cel l s.
Key  wo rd s :  o m n op o n ,  d exke to p r o fe n ,  n a l b up h i ne ,  im m un e  sys tem ,  r e n a l  ce l l
ca rc inoma.
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