
Лечебно�профилактические вопросы

44

Оригинальные научные публикации
теризацией эпидурального пространства, бóльшая 
стабильность гемодинамических показателей сделали 
возможным ее широкое применение в травматологии 
и ортопедии. 

По мере внедрения современных методик иденти-
фикации нервных стволов и сплетений проводниковые 
методы обезболивания становятся все более попу-
лярными. Следует также отметить, что ТЭКС, является 
великолепной моделью для освоения навыков прово-
дниковой анестезии – анальгезии [13 ].

Таким образом, общая, спинальная и спинально-
эпидуральная анестезия обеспечивают гемодинами-
ческую стабильность и безопасны при выполнении 
высокотравматичных вмешательств на коленном 
суставе. 

Высокая надежность и простота выполнения спи-
нальной анестезии, отсутствие противопоказаний к 
ней, делают ее методом выбора при анестезиологи-
ческом обеспечении ТЭКС.

Простота выполнения блокады поясничного спле-
тения с применением стимулятора для поиска нервных 
стволов, меньшие затраты в сравнении с ПЭА, делают 
ее методом выбора для послеоперационного обезбо-
ливания при ТЭКС. 
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А ртериальная гипертензия, нарушения в системе 
гемостаза с повышением прокоагулянтной актив-

ности и реологические нарушения крови, сопровожда-
ющиеся увеличением её вязкости, способствуют тром-
ботическим сосудистым осложнениям, что влечёт за 
собой повышенный риск развития, как инфаркта мио-
карда, так и ишемического инсульта [2,4]. У пациентов 
с манифестацией инфаркта миокарда и/или ишеми-
ческого инсульта, сохраняющиеся гемодинамические 
нарушения, гиперкоагуляция, повышенная агрегация 
эритроцитов и тромбоцитов, вязкость крови, будут 
усугублять течение острого периода ишемического 
осложнения, повышая риск повторных тромботических 
событий и ограничивая реабилитационный потенциал 
пациента [2,3,5]. Изучение и коррекция нарушений 
в системной гемодинамике [10], системе гемостаза 
[11] и реологии крови у пациентов с крупноочаговым 
инфарктом миокарда, осложненным ишемическим 
повреждением мозга будет способствовать снижению 
риска повторных ишемических осложнений, а так 
же ускорит наступление реабилитационного этапа в 
терапии.

Целью исследования было изучение показателей 
системного артериального давления в случае при-
менения блокаторов рецепторов ангиотензина-2, 
динамики реологических показателей при исполь-
зовании в терапии низкомолекулярного гепарина, а 
так же изменений показателей системы гемостаза за 
период наблюдения у пациентов с крупноочаговым 
инфарктом миокарда, осложненным ишемическим 
повреждением мозга.

В исследовании приняли участие 41 пациент основ-
ной группы с крупноочаговым инфарктом миокарда, 
осложненным ишемическим повреждением мозга 
(группа ОИМ+ИПМ), 40 пациентов с изолированным 
ишемическим инсультом (группа ИПМ) и 35 пациентов 
с крупноочаговым инфарктом миокарда (группа ОИМ). 
Определение показателей проводилось в момент по-
ступления в стационар и на 8-е сутки лечения.

Определение уровня одного из параметров первич-

ного гемостаза – тромбоцитов, выявило повышенное 
их количество во время госпитализации у пациентов 
основной группы в сравнении с данными полученны-
ми у представителей остальных исследуемых групп. 
К концу периода наблюдения у пациентов основной 
группы количество безъядерных кровяных пластинок 
достоверно различалось только при сопоставлении ре-
зультатов с показателем в группе ИПМ. В то же время 
уровень тромбоцитов не превышал референтные ла-
бораторные показатели (170 – 360*109), как в начале 
наблюдения, так и в конце. Активность протромбина 
у пациентов изучалась посредством определения 
международного нормализованного отношения (МНО) 
в группах. Так изначально индекс имел достоверно 
более низкий показатель в основной группе паци-
ентов. Исследованный в динамике показатель МНО 
оказался достоверно выше у пациентов основной 
группы в сравнении с данными полученными у осталь-
ных исследуемых. Но показатель МНО у пациентов не 
вышел за рамки референтного значения клинической 
лаборатории гемостаза (0,9 – 1,3). Содержание одного 
из основных острофазовых показателей воспаления 
и фактора кардиоваскулярного риска – фибриногена, 
в момент первичного забора крови оказалось выше у 
пациентов основной группы по сравнению с данными 
полученными у оставшихся лиц. Как показал статисти-
ческий анализ в динамике, концентрация фибриногена 
в крови пациентов основной группы оказалась самой 
высокой к концу периода наблюдения, превышая по-
казатели пациентов включенных как в группу ИПМ, так 
и ОИМ. Сопоставление данных полученных у пациентов 
с референтными значениями уровней фибриногена в 
плазме крови (200,0 – 400,0 мг/дл), выявило превы-
шение его концентрации при вторичном заборе крови 
у пациентов ОИМ+ИПМ. Время образования фибри-
нового сгустка – тромбиновое время (ТВ), оказалось 
уменьшенным у пациентов основной группы только 
в сравнении с показателями в группе ОИМ в момент 
поступления в стационар. Последующее определение 
ТВ снова выявило достоверную разницу лишь со зна-

Таблица 1. Динамика показателей гемостаза у пациентов исследуемых групп

Показатель (Me (25-й; 75-й про-
центили)) Группа ОИМ+ИПМ (n=41) Группа ИПМ(n=40) Группа ОИМ(n=35)

Тромбоциты (109)
1 сутки 283,00 (238,00; 353,00)**° 173,50 (144,50; 202,00) 238,00 (210,00; 287,00)
8 сутки 274,00 (229,00; 319,00)** 212,50 (187,50; 240,00) 277,00 (231,00; 287,00)

МНО
1 сутки 0,97 (0,88; 1,10)*°°  1,04 (0,95; 1,15) 1,07 (0,97; 1,21)
8 сутки 1,11 (1,03; 1,14)**°° 1,19 (1,10; 1,29) 1,03 (0,93; 1,11)

Фибриноген (мг/дл)
1 сутки 360,00 (300,00; 414,00)*°°  292,00 (231,00; 362,00) 270,00 (210,00; 360,00)
8 сутки 440,00 (400,00; 500,00)* °° 398,00 (359,00; 450,00) 337,00 (280,00; 360,00)

Тромбиновое время 
(сек)

1 сутки 15,30 (14,40; 16,20) °°  15,35 (14,40; 16,30) 17,10 (15,80; 24,10)
8 сутки 16,40 (14,90; 20,08) °° 16,60 (15,45; 17,90) 14,20 (12,50; 17,10)

$нтитромбин III (%)
1 сутки 96,00 (87,00; 109,00) 97,50 (81,50; 104,00) 98,00 (83,50; 102,50)
8 сутки 93,00 (89,00; 102,00) 97,00 (86,50; 109,00) 97,50 (88,5; 100,00)

Примечание: ° -  достоверность различия при сравнении с группой ОКС (° - при p<0,05, °° - при p<0,01), * - достоверность различия при 
сравнении с группой ИПМ (* - при p<0,05, ** - при p<0,01)
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чением в группе ОИМ, но в этот раз оно превышало 
сопоставленный показатель. При первичном заборе 
крови референтные значения превышались только 
лишь у пациентов в группе ОИМ, в последующем ТВ 
увеличилось у исследуемых с сочетанной патологией 
и изолированным ИПМ, а у пациентов с ОИМ оно не 
выходило за границы нормы (14 – 16 с). Определение 
содержания антикоагулянтного фактора– антитромби-
на III  в плазме крови не выявило достоверной разницы 
между показателями пациентов исследуемых групп. 
Анализ значений за период наблюдения продемон-
стрировал отсутствие отличий между значениями 
активности АТ III в сравниваемых группах в конце 
наблюдения. Уровень показателя в плазме крови не 
выходили за рамки референтных данных лаборатории 
гемостаза у пациентов всех групп (80-120%). Получен-
ные результаты представлены в таблице 1.

В исследовании состоянии системной гемоди-
намики приняли участие только пациенты с острым 
инфарктом миокарда, осложненным ишемическим 
церебральным повреждением, у которых при первич-
ном осмотре было выявлено повышение АД  выше 
160/100 мм рт. ст. В группу вошел 21 пациент, полу-
чавший эпросартан в качестве базисной антигипер-
тензивной терапии и, при необходимости, амлодипин 
(группа ОИМ+ИПМ). 

Как видно из результатов, представленных в табли-
це 2, накопление препарата в крови проявилось до-
стоверным снижением систолического артериального 
давления (САД) по отношению к его исходному уровню 
на 3 сутки наблюдения. В дальнейшем не наблюдалось 
усиления гипотензивного эффекта эпросартана или его 
комбинации, что проявилось установлением стабиль-
ного уровня САД на 8 сутки стационарного пребыва-
ния. Оценка среднего АД (СрАД) продемонстрировала 
снижение уровня СрАД у пациентов группы ОИМ+ИПМ 
к 3-м суткам заболевания. Оценка показателя на 8 
сутки выявила сохранившуюся тенденцию по сниже-
нию уровня СрАД, но без статистической значимости. 
Динамика диастолического артериального давления 
(ДАД) продемонстрировала снижение его в среднем 

на 6 мм рт. ст. к 3-м суткам пребывания в стационаре. 
К моменту следующего контрольного измерения ДАД 
не изменилось, лишь имело тенденцию к снижению.  

Для оценки безопасности эпросартана была под-
считана частота встречаемости среди лиц, принимав-
ших  данный препарат, эпизодов снижения среднего АД 
ниже 90 мм рт. ст. В результате обработки данных было 
установлено, что в группе пациентов принимавших в 
качестве базисной антигипертензивной терапии эпро-
сартан, не было зафиксировано ни одного эпизода 
снижения СрАД ниже критической величины. 

У пациентов с крупноочаговым инфарктом миокар-
да, осложненным ишемическим повреждением мозга 
оценивалось влияние использования низкомолеку-
лярного гепарина на реологические показатели крови 
и плазмы. Для этого основная группа ОИМ+ИПМ была 
разделена на 2 подгруппы пациентов. Первая под-
группа состояла из 20 пациентов в терапии которых 
использовался низкомолекулярный гепарин – группа 
НМГ+. Подгруппа сравнения была представлена 14 
пациентами – группа НМГ-, которым не проводилась 
антикоагулянтная терапия.

Гидродинамическая вязкость, характеризующая 
кровоток в артериальной системе, исходно не разли-
чалась между пациентами обеих групп. Дальнейшие 
расчёты продемонстрировали достоверное снижение 
данного реологического параметра у пациентов из 
группы НМГ+. Межгрупповое сопоставление пока-
зателя в конце наблюдения показало достоверное 
снижение вязкости крови в группе пациентов с диф-
ференцированным подходом в лечении.

Исходные показатели вязкости плазмы не различа-
лись в группах. Как видно из результатов ротационной 
вискозиметрии (таб. 4), вязкость плазмы к концу пе-
риода наблюдения имела тенденцию к превышению 
у пациентов, не получавших низкомолекулярный ге-
парин, но так и не достигла статистически значимой 
разницы с показателем, полученным в группе  НМГ-. 

Относительное увеличение числа тромбоцитов у 
пациентов основной группы можно считать прояв-
лением гиперкоагуляционного дисбаланса системы 
гемостаза, послужившего неблагоприятным фоном в 
момент манифестации сочетанного кардиоцеребраль-
ного повреждения.

Сниженный показатель МНО можно расценить 
как причину хронически существующей склонности 
системы гемостаза к тромбообразованию у пациентов 
с сочетанным кардиоцеребральным повреждением. 

Таблица 2. Динамика АД у пациентов 

Показатель (Me (25-й; 75-й 
процентили) Группа ОИМ+ИПМ

первичный осмотр 
(мм рт. ст.)

С$Д 170,00 (160,00; 190,00) •
Ср$Д 123,33 (113,33; 133,33) •
Д$Д 100,00 (90,00; 110,00) •

на 3 сутки стац. 
лечения (мм рт. ст.)

С$Д 152,50 (143,75; 167,50)
Ср$Д 114,17 (107,08; 121,67)
Д$Д 93,75 (87,50; 98,75)

на 8 сутки стац. 
лечения (мм рт. ст.)

С$Д 147,50 (142,50; 158,75)
Ср$Д 109,42 (107,50; 114,58)

Д$Д 91,25 (87,50; 95,00)

Примечание: • - достоверность различия в группах при 
сравнении результатов на 1-и и 3-е сутки наблюдения 
(• - при p<0,01)

Таблица 3. Гидродинамическая вязкость крови в 

начале наблюдения и на 8 сутки терапии 

Пока-
затель  
(M±m)

Группа НМГ+ (n=20) Группа НМГ- (n=14)

Исходно 8 сутки 
терапии Исходно 8 сутки 

терапии
i 

(мПа*с) 4,75±0,43 3,60 
±0,25* 4,92±0,51 4,81±0,46

Примечание: * - достоверность различия при срав-
нении с группой НМГ-    (* - при p<0,05)
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Увеличение концентрации фибриногена в процессе 
стационарного лечения у пациентов основной груп-
пы, является закономерным следствием в условиях 
ишемических повреждений в системе коронарных и 
мозговых артерий, что повышает сердечно-сосудистые 
риски у данной категории больных и неблагоприятно 
влияет на процессы реконвалесценции.

Показатели центральной гемодинамики у па-
циентов, принимавших эпросартан,  находились в 
необходимом терапевтическом диапазоне, который 
обеспечивал снижение миокардиальной нагрузки. 
Использование эпросартана в качестве основного 
гипотензивного средства у пациентов с крупно-
очаговым инфарктом миокарда, осложненным 
ишемическим повреждением мозга оправдано, т.к. 
его «мягкий» терапевтический эффект позволял под-
держивать постоянство мозговой перфузии на не-
обходимом уровне для предотвращения повторной 
гемодинамической ишемии мозга и сохранения адек-
ватного кровотока в зоне «полутени», поступательно 
снижая АД без резких колебаний. Приём эпросар-
тана не сопровождался транзиторной гипотензией 
и не требовал использования инъекционных форм 
гипотензивных препаратов, что является важным 
преимуществом данного препарата для обсуждаемой 
категории больных.

Использование низкомолекулярного гепарина 
в программе терапии пациентов с крупноочаговым 
инфарктом миокарда, осложненным ишемическим 
повреждением мозга позволило улучшить реологиче-
скую кривую течения крови. Фоновое относительное 
увеличение числа тромбоцитов, количества фибри-
ногена у пациентов с осложненным течением ОИМ, 
повышает вероятность возникновения тромбогенных 
сердечно-сосудистых событий в период стационарного 
лечения. Данные множества исследований доказали, 
что ишемический инсульт сам по себе повышает риск 
острых коронарных событий [7,13]. В связи с вышеиз-
ложенными результатами исследования и литератур-
ными данными, необходимо рассмотреть возможность 
включения низкомолекулярного гепарина в качестве 
обязательного компонента терапии у пациентов с 
крупноочаговым инфарктом миокарда, осложненным 
ишемическим повреждением мозга.
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Таблица 4. Оценка вязкости плазмы у пациентов 

исследуемых групп 

Показа-
тель 

(M ±m)

Плазма

Группа НМГ+ (n=20) Группа НМГ-  (n=16)
Исходно 8 сутки 

терапии Исходно 8 сутки 
терапии

 (мПа*с) 2,25± 
0,10

2,70± 
0,11

2,26± 
0,13

2,77± 
0,18


