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Резюме. В статье представлен обзор современной отечественной и зарубежной литературы по про­
блеме профилактики и лечения послеоперационной боли. Описываются высокоэффективные методи­
ки послеоперационного обезболивания — контролируемая пациентом анальгезия и длительная эпиду-
ральная анестезия. В обзоре анализируется эффективность используемых в качестве анальгетиков 
различных лекарственных средств. Значительный интерес представляет концепция предупреждаю­
щей анальгезии и методы ее реализации в хирургии. Считается, что лечение послеоперационного 
болевого синдрома должно иметь мультимодальный характер, а его эффективность в значительной 
степени обусловлена профилактикой послеоперационной боли. 

В последние годы существенно возрос интерес к про­
блеме послеоперационной боли и методам борьбы с ней, 
что обусловлено появлением современных эффективных 
методов анальгезии и осознанием роли адекватного обез­
боливания в послеоперационной реабилитации пациен­
тов, особенно высоких степеней риска. Адекватная пос­
леоперационная анальгезия является о с н о в н ы м условием 
реализации программы активной послеоперационной ре­
абилитации. 

С а м и по себе послеоперационные болевые о щ у щ е н и я 
представляют только в и д и м у ю часть айсберга , являясь 
первопричиной развития патологического послеопераци­
онного синдромокомплекса. Острая боль повышает ригид­
ность м ы ш ц грудной клетки и передней б р ю ш н о й стенки, 
что ведет к снижению дыхательного объема, жизненной 
емкости легких, функциональной остаточной емкости и 
альвеолярной вентиляции. Следствием этого является кол­
лапс альвеол, гипоксемия и снижение оксигенации крови 
(Liu et al., 1995). Затруднение откашливания на фоне бо­
левого синдрома нарушает эвакуацию бронхиального сек­
рета, что способствует ателектазированию с последующим 
развитием легочной инфекции . 

Боль сопровождается гиперактивностью симпатичес­
кой нервной системы, что клинически проявляется тахи­
кардией, гипертензией и п о в ы ш е н и е м периферического 
сосудистого сопротивления. П о м и м о этого симпатичес­
кая активация вызывает послеоперационную гиперкоагу­
л я ц и ю и, следовательно, п о в ы ш а е т риск тромбообразова-
ния. На этом фоне у пациентов высокого риска, особенно 
с т р а д а ю щ и х недостаточностью коронарного кровообра­
щения , высока вероятность резкого увеличения потреб­
ности миокарда в кислороде с развитием острого инфар­
кта миокарда (Breivik, 1995). По мере развития и ш е м и и 
дальнейшее увеличение Ч С С и АД повышает потребность 
в кислороде и расширяет зону ишемии . 

Активация вегетативной нервной системы на фоне бо­
левого синдрома п о в ы ш а е т тонус гладкой мускулатуры 
кишечника со снижением перистальтической активности 
и развитием послеоперационного пареза. Парентеральное 
и эпидуральное введение морфина может усиливать и про­

длевать д а н н ы й эффект, в то время как эпидуральное вве­
дение местных анестетиков способствует его разрешению 
(De Leon-Casasola , 1993). 

Интенсивная боль является одним из факторов реали­
зации катаболического гормонального ответа на травму: 
задержки воды и натрия с увеличением секреции антиди­
уретического гормона и альдостерона , а также гипергли­
к е м и и за счет г и п е р с е к р е ц и и кортизола и а д р е н а л и н а 
(Kehlet , 1989). Отрицательный азотистый баланс в после ­
операционном катаболическом периоде нарастает за счет 
гиподинамии, отсутствия аппетита и нарушения нормаль­
ного р е ж и м а питания. 

Н е в о з м о ж н о с т ь р а н н е й м о б и л и з а ц и и п а ц и е н т о в н а 
фоне неадекватной анальгезии повышает р и с к венозного 
тромбообразования (Tuman et al., 1991). 

В ряде исследований показано существенное ухудше­
ние иммунного статуса и повышение частоты септичес­
ких осложнений периоперационного периода при неадек­
ватном купировании послеоперационной боли, особенно 
у пациентов повышенного риска (Yeager, 1988). 

И наконец, ноцицептивная стимуляция больмодулиру-
ю щ и х систем спинного мозга может привести к расшире­
нию рецепторных полей и повышению чувствительности 
больвоспринимающих нейрональных структур.спинного 
мозга. Результатом является формирование хронических 
послеоперационных нейропатических болевых синдромов, 
в основе которых лежат вышеупомянутые пластические 
изменения Ц Н С . В частности, известно, что от одной до 
двух третей пациентов, перенесших операции на грудной 
клетке, в течение длительного времени страдают от пост-
торакотомических болей (Kalso et al., 1992). Частота их раз­
вития зависит от интенсивности боли в раннем посленар-
козном периоде и адекватности анальгезии в течение пер­
вой послеоперационной недели. Стойкие болевые синдро­
мы после других типов операций развиваются чаще, чем 
это принято считать (Bell, Vindenes, 1994; Cousins, 1994). 

В 1990 г. в Великобритании было проведено м а с ш ­
табное мультицентровое исследование состояния после­
операционного обезболивания, результаты которого ока­
зались катастрофическими, поскольку адекватность аналь-



гезии, по субъективным оценкам пациентов, не превыша­
ла 50 % (Owen et al., 1990). На основании этих данных в 
Европе начался бум исследований, п о с в я щ е н н ы х изуче­
н и ю механизмов п о с л е о п е р а ц и о н н о й боли, разработке 
новых методик анальгезии, оптимизации организацион­
ных подходов к ведению больных в послеоперационном 
периоде, поиску новых эффективных анальгетиков. 

Значительное повышение качества послеоперационно­
го обезболивания стало возможным благодаря внедрению 
в клиническую практику таких высокотехнологичных ме­
тодик, как контролируемая пациентом анальгезия (КПА) 
и длительная эпидуральная анальгезия (ДЭА) . Их успех 
основан на оптимизации способа введения анальгетика, 
что является одним из основных факторов эффективнос­
ти п о с л е о п е р а ц и о н н о г о о б е з б о л и в а н и я . И з в е с т н о , что 
время резорбции препарата из м ы ш е ч н о й ткани, и осо­
бенно подкожно-жировой клетчатки, весьма вариабельно. 
Кроме того, при данном способе назначения анальгетика 
его плазменная концентрация колеблется от пиковой до 
субанальгетической, а эффективная доза близка к той, ко­
торая вызывает угнетение дыхания (Hopf, Weitz, 1994). Ме­
тодика К П А позволяет пациенту самостоятельно вводить 
себе анальгетик, руководствуясь субъективным восприя­
тием болевых о щ у щ е н и й . Устройство для К П А представ­
ляет собой автоматический ш п р и ц с микропроцессорным 
управлением, приводимый в действие кнопкой, находя­
щейся в руках больного. Предварительно медицинским 
персоналом выбирается программа К П А , определяющая 
разовую дозу анальгетика, скорость введения и минималь­
ный интервал времени м е ж д у введениями (локаут). Ч а щ е 
всего болюсная доза м о р ф и н а варьирует от 0,5 до 2,5 мг, а 
м и н и м а л ь н ы й интервал, в течение которого пациент не 
может активизировать автоматический шприц, — от 5 до 
10 минут. Методика К П А основана на принципе обрат­
ной связи. Оптимальная плазменная концентрация аналь­
гетика как бы определяется самим пациентом на основа­
нии удовлетворения его потребности в обезболивании. 
Таким образом нивелируются индивидуальные фармако-
динамические и фармакокинетические особенности дей­
ствия отдельных препаратов у различных пациентов . 

В настоящее время считают, что К П А на основе внут­
ривенного введения морфина показана у пациентов с низ­
ким риском развития сердечно-легочных осложнений, пе­
ренесших хирургические вмешательства, требующие вве­
дения о п и о и д н ы х анальгетиков как м и н и м у м в течение 2 
послеоперационных суток. В данной методике нуждают­
ся от 10 до 30 % больных (Breivik, 1995). 

В то же время столь современный метод послеопераци­
онного обезболивания не лишен серьезных недостатков, 
могущих привести к витальным осложнениям. Причиной 
наиболее серьезных осложнений К П А (угнетение дыхания, 
чрезмерная седация) является передозировка анальгетика, 
связанная с ошибками при заполнении автоматического 
шприца, установкой неадекватного режима инфузии, а так­
же неисправностью оборудования. Риск возникновения деп­
рессии дыхания увеличивается при применении режима по­
стоянной фоновой инфузии малых доз опиоидных аналь­
гетиков в дополнение к контролируемым пациентом болюс-
ным введениям. Условия безопасности пациента предпо­
лагают мониторирование жизненно важных функций (пульс-
оксиметрия, капнометрия), что в совокупности с высокой 

стоимостью устройств для К П А делает данный метод ма­
лодоступным для большинства отечественных клиник. 

Послеоперационная длительная эпидуральная аналь­
гезия абсолютно показана у пациентов с высоким риском 
развития сердечно-легочных осложнений после торакаль­
ных, абдоминальных, ортопедических операций. В при­
менении данной методики нуждаются от 5 до 15 % хи­
рургических больных (Breivik, 1995). Кроме того, Д Э А 
является методом выбора послеоперационного обезболи­
вания в торакальной хирургии. 

Анальгетический эффект ДЭА может быть достигнут при 
помощи эпидурального введения следующих препаратов: 

— опиоидных агонистов, и н г и б и р у ю щ и х синаптичес-
кую передачу болевых импульсов за счет действия на пре-
синаптические опиоидные рецепторы (торможение выс­
вобождения субстанции P из п е р в и ч н ы х а ф ф е р е н т н ы х 
нейронов) и постсинаптические рецепторы (гиперполя­
ризация мембран нейронов задних рогов) ; 

— адренергических агонистов, тормозящих передачу 
б о л е в ы х и м п у л ь с о в з а с ч е т в о з д е й с т в и я н а п о с т ­
синаптические адренергические рецепторы; 

— местных анестетиков, у г н е т а ю щ и х аксональную и 
синаптическую возбудимость ноцицептивных нейронов. 

Различные механизмы действия указанных препара­
тов позволяют использовать комбинации их малых доз с 
целью достижения синергетического анальгетического эф­
фекта. В частности, считают, что малые дозы местных ане­
стетиков облегчают связывание опиоидов с рецепторами, 
п о т е н ц и р у ю т действие о п и о и д о в на п р е с и н а п т и ч е с к и е 
кальциевые каналы за счет снижения проводимости C-
волокон задних корешков воротной зоны (Tejwani, 1992). 
Данная комбинация эффективна и у пациентов , толерант­
ных к о п и о и д н ы м анальгетикам (Ready, Edwards , 1992). 
Н а и б о л е е часто к о м б и н и р у ю т 0 , 1 2 5 % бупивакаин или 
0 ,2% ропивакаин с морфином, фентанилом или мепери-
дином. Доказан дозосберегающий эффект комбинирова­
ния альфа-2-адренопозитивных препаратов и опиоидов . 
В частности, 150 мкг клонидина при эпидуральном вве­
дении удваивают продолжительность анальгетического 
действия 100 мкг фентанила . 

Гидрофильные опиоиды (морфин) при эпидуральном 
введении характеризуются медленным развитием аналь­
гетического эффекта (20 -90 мин) , но значительной его про­
должительностью (до 24 часов) . Это обусловлено медлен­
ной диффузией опиоидов через твердую мозговую обо­
лочку в спинномозговую жидкость с п о с л е д у ю щ и м рас­
пространением в краниальном направлении. Таким обра­
зом, эпидуральное введение морфина на поясничном уров­
не способно обеспечить адекватную анальгезию даже пос­
ле операций на органах грудной клетки. П р и этом эффек­
тивная анальгетическая доза составляет 1/5 соответству­
ю щ е й дозы при внутривенном введении. Доказано , что 
период послеоперационного восстановления (активизация 
пациента , нормализация аппетита, перевод на амбулатор­
н ы й р е ж и м ) существенно короче у больных с послеопе­
рационной эпидуральной анестезией (4,8 ± 0,2 дня) по 
сравнению с теми, кому в н у т р и м ы ш е ч н о вводился мор­
фин по требованию (7,8 ± 0,6 дня) (Moore , 1990). Исполь ­
з о в а н и е л и п о ф и л ь н ы х о п и о и д о в ( ф е н т а н и л ) т р е б у е т 
установки эпидурального катетера соответственно сегмен­
тарному у р о в н ю повреждения . 



Недостатки Д Э А общеизвестны. Менее чем у 6 % па­
циентов при эпидуральном введении опиоидов наблюда­
ются тошнота и кожный зуд. Снижение тонуса м ы ш ц ниж­
них конечностей за счет моторной блокады отмечают не 
более 2 % больных при размещении катетера в грудных 
сегментах (Breivik, 1995). В тех случаях, когда кончик ка­
тетера располагается ниже L2 , для достижения адекват­
ной анальгезии требуется более высокая скорость инфу-
зии, кроме того, в большей степени блокируются нервные 
корешки, что сопряжено с развитием м ы ш е ч н о й слабос­
ти нижних конечностей в послеоперационном периоде у 
40 % пациентов (Niemi et al., 1995). Крайне редко наблю­
даются признаки раздражения мозговых оболочек по типу 
а с е п т и ч е с к о г о м е н и н г и т а (0 ,07 % по д а н н ы м Bre iv ik , 
1995), самостоятельно купирующиеся после удаления эпи-
дурального катетера. О д н и м из наиболее грозных ослож­
нений Д Э А является образование эпидуральной гемато­
мы с компрессией спинного мозга и развитием парапле­
гии. Факторами, предрасполагающими к развитию дан­
ного осложнения , являются: а) травматичная пункция и 
катетеризация эпидурального пространства; б) исходные 
нарушения гемостаза; в) антикоагулянтная терапия. 

До сих пор нет единого мнения о том, является ли по­
следний фактор противопоказанием к проведению Д Э А . 
Большинство специалистов считает возможным примене­
ние данной методики обезболивания у пациентов с высо­
ким риском сердечно-легочных осложнений, получающих 
антикоагулянты. П р и этом желательно установить кате­
тер до начала антикоагулянтной терапии и не удалять до 
ее прекращения (Dawson, 1995). Необходимо тщательное 
наблюдение за пациентами с целью своевременного вы­
явления симптомов эпидуральной гематомы. 

И м е ю т с я данные о том, что воспаление индуцирует 
г енез н о в ы х п е р и ф е р и ч е с к и х о п и о и д н ы х р е ц е п т о р о в 
(Dickenson, 1994). П е р и ф е р и ч е с к о е введение опиоидов 
позволяет избежать проявления их центральных побоч­
ных эффектов наряду с достижением адекватной анальге­
зии в условиях воспаления . Значительный интерес вызы­
вает внутрисуставное введение опиоидов для обезболи­
вания после артроскопических операций на коленном су­
ставе (морфин 10 -15 мг в разведении до 50 мл физиоло­
гического раствора) . Качество анальгезии при этом пре­
вышает аналогичный эффект м е с т н ы х анестетиков, при­
чем, что особенно важно, обезболивание сохраняется при 
движениях в суставе (Lyons, 1995). 

В последние годы значительно участилось использова­
ние н е с т е р о и д н ы х п р о т и в о в о с п а л и т е л ь н ы х препаратов 
(НПВП) в качестве послеоперационных анальгетиков. На­
значение Н П В П рекомендуется В О З в качестве первого 
шага послеоперационного обезболивания (Rummans, 1994). 
Возрождение интереса к препаратам данной группы объяс­
няется расширением представлений о механизмах их воз­
действия на острую боль. Известно, что тканевая травма 
сопровождается высвобождением простагландинов симпа­
тическими постганглионарными нейронами, а также суб­
станции P и ряда других алгогенных пептидов окончания­
ми первичных афферентных нейронов. Результатом их дей­
ствия является сенситизация периферических ноцицепто­
ров со снижением болевых порогов и развитием первич­
ной гиперальгезии в зоне повреждения. Вторичная же ги-
перальгезия, развивающаяся в интактных околораневых 

тканях, является результатом центральной сенситизации 
нейронов задних рогов спинного мозга (ЗРСМ) с актива­
ц и е й М - м е т и л - О - а с п а р т а т ( N M D A ) р е ц е п т о р о в , 
возникновением феномена взвинчивания активности ноци-
цептивных нейронов З Р С М и расширением рецепторных 
полей. В течение многих лет считали, что эффект Н П В П 
обусловлен исключительно их обратимым ингибирующим 
воздействием на периферический синтез простагландинов, 
т о ест ь т о р м о ж е н и е м п е р и ф е р и ч е с к о й г и п е р а л ь г е з и и 
( M c C o r m a c k , Вгапе , 1991). Однако на п р о т я ж е н и и п о ­
следнего десятилетия были получены доказательства цен­
тральных механизмов действия Н П В П и близкого к ним 
парацетамола, который вообще не оказывает воздействия 
на периферический синтез простагландинов. В частности, 
было показано, что Н П В П угнетают таламический ответ 
на ноцицептивную стимуляцию, препятствуют повышению 
концентрации простагландинов в спинномозговой жидко­
сти в ответ на активацию NMDA-рецепторов , тормозят раз­
витие вторичной гиперальгезии (McCormack, 1994). Назна­
чение Н П В П в клинике должно увязываться с этиологией 
послеоперационной боли. Наилучший анальгетический эф­
фект препаратов данной группы отмечен в стоматологии, 
ортопедии и после лапароскопических вмешательств. Наи­
более м о щ н ы м действием обладают ацелизин (по 1 г 3 раза 
в сутки), диклофенак натрия (75-100 мг 2 раза в сутки), 
пироксикам (10 мг 2 - 3 раза в сутки), достаточно безопас­
ные при кратковременном применении ( Н А . Осипова и 
соавт., 1994; Ready, Edwards, 1992). Наибольшие успехи пос­
леоперационного обезболивания при помощи Н П В П свя­
заны с внедрением в клиническую практику кеторолакатро-
метамина ( 3 0 - 5 0 мг 3 раза в сутки). Считают, что по аналь-
гетическому эффекту данный препарат приближается к мор­
фину. После полостных операций рационально сочетать 
нестероидные противовоспалительные препараты с опио-
идными анальгетиками, что позволяет снизить потребность 
в последних на 2 0 - 3 0 %. Показан синергизм анальгетичес-
кого действия опиоидов и Н П В П (Kehlet, Dahl , 1993). Боль­
шинство препаратов данной группы имеет длительный пе­
риод полувыведения, что предупреждает резкое возобнов­
ление болевых ощущений. Эффективность Н П В П повы­
силась с внедрением в клиническую практику форм для 
внутривенного введения (кеторолак, диклофенак, пропаце-
тамол). Они отличаются быстрым развитием анальгетичес-
кого эффекта и значительным проникновением через гема-
тоэнцефалический барьер с реализацией центральных ме­
ханизмов действия. 

П о б о ч н ы е э ф ф е к т ы Н П В П связаны с т о р м о ж е н и е м 
синтеза простагландинов (повышенная кровоточивость , 
ульцерогенное воздействие на желудочно-кишечный тракт, 
нефротоксическое воздействие) и проявляются преиму­
щественно при длительном их назначении. Описан слу­
чай некроза ягодичной м ы ш ц ы в месте инъекции 75 мг 
диклофенака натрия (Breivik, 1995). 

Определенные перспективы п о в ы ш е н и я качества пос ­
леоперационного обезболивания связаны с использовани­
ем препаратов, активных в пределах N M D A - р е ц е п т о р н о -
го комплекса, роль которого в развитии послеоперацион­
ного болевого синдрома упоминалась выше . Практичес ­
ки е д и н с т в е н н ы м д о с т у п н ы м в к л и н и к е антагонистом 
N M D A - р е ц е п т о р о в является кетамин. Уникальным свой­
ством N M D A - р е ц е п т о р о в является в о л ь т а ж з а в и с и м ы й 



магниевый ( M g 2 + ) блок рецепторных каналов. П р и нор­
м а л ь н о м п о т е н ц и а л е покоя N M D A - к а н а л б л о к и р о в а н 
ионами M g 2 + . Активация канала происходит только в том 
случае, когда мембрана клетки частично деполяризована 
активацией других (не N M D A ) рецепторов возбуждающи­
ми а м и н о к и с л о т а м и (аспартат, глутамат) , п р и этом из 
N M D A - р е ц е п т о р н о г о канала удаляется M g 2 + . Активация 
NMDA-рецепторного канала ведет к стойким изменени­
ям нейрональной возбудимости с повреждением тормо­
зящих н о ц и ц е п ц и ю нейронов и к усилению боли. 

Кетамин в субанестетических дозах оказывает некон­
курентное блокирующее действие на N M D A - р е ц е п т о р ы 
на различных уровнях Ц Н С , в частности спинном мозге, 
т а л а м у с е , неокортексе , действуя п о д о б н о и о н а м M g 2 + . 
Имея положительный заряд, он входит в открытый ион­
н ы й канал и блокирует его (Eide et al., 1995). Таким обра­
зом снижается интенсивность острой боли и предупреж­
дается формирование вторичной гиперальгезии. Инфузия 
кетамина со скоростью 0,2 мг/кг /мин в течение 24 часов 
после операции и 0,1 мг/кг /мин в п о с л е д у ю щ и е 24 часа 
практически полностью устраняет развитие вторичной ги­
перальгезии (Parsons, 1997). Назначение кетамина в пос­
леоперационном периоде позволяет значительно снизить 
потребность в опиоидах, а их комбинирование может вос­
становить анальгетический потенциал последних. 

Сходные механизмы определяют анальгетический э ф ­
фект сульфата магния. Длительная инфузия сульфата маг­
ния со скоростью 2,5 мл/ч значительно снижает потреб­
ность в послеоперационном введении опиоидов , а также 
интенсивность боли в покое. Считают, что M g 2 + входит в 
ионные каналы N M D A - р е ц е п т о р о в и блокирует их воль-
т а ж з а в и с и м ы м путем, ограничивая ионные потоки. Сни­
жение плазменной концентрации Mg коррелирует с уве­
л и ч е н и е м интенсивности болевых о щ у щ е н и й , поэтому 
предупреждение периоперационной гипомагниемии иг­
рает существенную роль в снижении интенсивности пос­
леоперационного болевого синдрома (Tramer, 1996). 

В настоящее время ведется поиск новых блокаторов 
N M D A - р е ц е п т о р о в , отличающихся большей селективно­
стью действия и , соответственно, л и ш е н н ы х отрицатель­
ных (психомиметических) свойств кетамина. 

В данном обзоре мы не будем останавливаться на таких 
рутинных методиках послеоперационного обезболивания, 
как системное введение опиоидов, агонистов-антагонистов 
и ненаркотических анальгетиков по требованию пациента. 
Их доля в общей структуре применяемых методов аналь­
гезии достаточно велика, недостатки общеизвестны. 

Резюмируя вышесказанное , следует отметить , что оп­
тимального метода послеоперационного обезболивания в 
настоящее время нет. Все указанные методики, в том чис­
ле и самые современные, наряду с определенными пре­
имуществами обладают серьезными недостатками. Основ­
ным же недостатком, на н а ш взгляд, является вторичность 
послеоперационной анальгезии по отношению к развив­
ш е м у с я болевому синдрому, в основе которого лежат пла­
стические изменения функциональной активности ноци­
цептивной системы. 

В связи с этим значительный интерес представляет кли­
ническая реализация концепции предупреждающей аналь­
гезии, сформировавшаяся на протяжении последнего де­
сятилетия (Woolf, Chong, 1993). Следует сказать, что еще в 

1913 г. Джордж Вашингтон Крайль высказал предположе­
ние о том, что интенсивность послеоперационной боли за­
висит от адекватности защиты структур Ц Н С от операци­
онной травмы. Он же предложил гипотезу anociassociation, 
содержащую рекомендации по достижению полной анти-
ноцицепции при помощи подбора и комбинации анальге-
тических агентов. В 1924 г. Джон Ланди, первый руководи­
тель отдела анестезиологии клиники Мэйо и автор терми­
на «сбалансированная анестезия», подчеркнул значение 
выбора периоперационной анестезиологической тактики 
для последующего развития послеоперационного болево­
го синдрома. Основой предупреждающей (в англоязычной 
литературе — preemptive) анальгезии является предотвра­
щение пластических изменений нейрональной активности 
больвоспринимающих структур Ц Н С за счет полной бло­
кады или максимального ограничения интенсивности пе-
риоперационного ноцицептивного входа. Клиническим ре­
зультатом является предотвращение развития послеопера­
ционного болевого синдрома или максимальное снижение 
его интенсивности. Основное условие — лечебные меро­
приятия д о л ж н ы быть начаты до начала хирургического 
вмешательства, так как для развития гиперальгезии кри­
тично, чтобы первичные импульсы из зоны травмы дос­
тигли задних рогов спинного мозга. Однако если гипераль-
гезия уже развилась, она не нуждается в поддержке импуль­
сами из поврежденных тканей (Torebjork et al., 1992). 

Ц е л ь ю различных методик пр еду пр еждаю щ ей аналь­
гезии является предупреждение центрального сенситизи-
рующего эффекта хирургических процедур за счет огра­
ничения передачи ноцицептивной информации через пер­
вичные ноцицептивные афференты и центральные боль-
проводящие пути. Особое внимание следует уделить па­
циентам с предоперационным болевым синдромом. Пред­
варительная (до хирургического вмешательства) ноцицеп-
тивная стимуляция вызывает фоновую сенситизацию ней­
ронов З Р С М , что является основой развития интенсивно­
го болевого синдрома после операции. П р и ч е м чем ин­
тенсивнее предоперационные боли (например, при ише-
мической гангрене конечности) , тем быстрее достигается 
критический порог сенситизации. Оптимальной методи­
кой, позволяющей полностью блокировать ноцицептив-
ный вход л ю б о й интенсивности, является длительная эпи­
дуральная анальгезия с сочетанным введением м е с т н ы х 
анестетиков и м о р ф и н а ( 5 - 8 мг/сут.). Эпидуральное вве­
дение опиоидов эффективно предупреждает вызванное но­
цицептивной стимуляцией п о в ы ш е н и е возбудимости зад­
них рогов, причем необходимая доза в 10 раз ниже анало­
гичной при системном введении (Woolf, Wall, 1986). П о ­
казано, что даже относительно короткий (12 -18 часов) без­
болевой период накануне операции позволяет существен­
но снизить интенсивность последующих болевых о щ у щ е ­
ний (A.M. Овечкин и др. , 1996; Bach et a l , 1988). Неадек­
ватная предоперационная анальгезия не предотвращает пе­
редачи ноцицептивной и н ф о р м а ц и и и значительно сни­
жает эффективность п р е д у п р е ж д а ю щ е й анальгезии. 

Даже при отсутствии предоперационного болевого син­
дрома целесообразно эпидуральное введение 3 -5 мг мор­
фина за 3 5 - 4 0 мин до начала операции в том случае, если 
компонентом анестезии является эпидуральная блокада. Из 
эпидурального пространства морфин диффундирует через 
твердую мозговую оболочку и взаимодействует непосред-



ственно с опиатными рецепторами желатинозной субстан­
ции подобно эндогенным опиоидам, блокируя высвобож­
дение субстанции P и прерывая передачу болевого импуль­
са на уровне первой релейной станции. Кроме того, пока­
зано, что опиаты индуцируют открытие К + -каналов , что 
ведет к гиперполяризации мембраны и снижению кальци­
евых потоков (Brennum et a l , 1994). Предварительное эпи­
дуральное введение опиоидов позволяет предотвратить 
индуцированную операционной травмой сенситизацию 
ноцицептивных нейронов З Р С М (Woolf, Cnong, 1993). 

Известно , что феномен взвинчивания активности но­
ц и ц е п т и в н ы х н е й р о н о в з а в и с и т о т активации N M D A -
рецепторов . Следовательно, центральная сенситизация , 
в ы з в а н н а я т к а н е в ы м п о в р е ж д е н и е м , в о с п а л е н и е м , п о ­
вреждением нерва и ишемией , может быть предотвраще­
на блокадой N M D A - р е ц е п т о р о в (Н .А. Осипова , 1998). 
Перед кожным разрезом больной должен получить внут­
ривенно 2 5 - 3 0 мг калипсола вне зависимости от избран­
ного метода интраоперационной анестезии. Кетамин тор­
мозит развитие феномена взвинчивания, но не первичный 
ответ нейронов З Р С М на ноцицептивную стимуляцию, в 
то время как м о р ф и н угнетает первичный ответ, не влияя 
на взвинчивание (Breivik, 1995). 

Одним из ключевых моментов предупреждающей аналь­
гезии является выбор метода анестезии во время операции. 
На основании современных клинических и эксперименталь­
ных исследований установлено, что общая анестезия, уст­
раняя перцепцию боли, не обеспечивает блокаду прохожде­
ния ноцицептивных импульсов даже на супрасегментарном 
уровне, не говоря уже о спинальном уровне (Н.А. Осипова, 
1998). Общая доза опиоидных анальгетиков, введенных в 
системный кровоток, не обеспечивает достаточной блокады 
опиатных рецепторов задних рогов спинного мозга. Слабоа-
нестезированный спинной мозг во время операции подвер­
гается мощной бомбардировке повреждающими стимулами, 
что вызывает вышеуказанные пластические изменения ЦНС. 
Таким образом, степень адекватности анестезии сегодня 
определяется качеством защиты спинного мозга. Поэтому ре­
гионарная анестезия с полной блокадой афферентной ноци-
цептивной импульсации в том или ином варианте должна 
являться обязательным и основным компонентом интраопе­
рационной защиты. 

При вмешательствах на нижней половине тела предпоч­
тительна центральная нейрональная блокада, то есть эпиду-
ральная или спинальная анестезия. Нами было предпринято 
сравнительное исследование с целью изучения эффективно­
сти двух методик, а также комбинированной спинально-эпи-
дуральной анестезии в профилактике послеоперационного 
болевого синдрома. Оптимальный эффект был достигнут при 
помощи спинальной и спинально-эпидуральной анестезии 
(А.М. Овечкин и др., 1999). Почему предупреждающее дей­
ствие спинальной анестезии более выражено по сравнению 
с эпидуральным блоком? В настоящее время доказано, что 
для предотвращения гиперактивации нейронов З Р С М инт-
раоперационная сенсорная блокада должна простираться от 
уровня Т5 до S5 (Shir et a l , 1994; Liu et al., 1995). Введение 
4 мл 0 ,5% раствора спинального марквина через межпозвон­
ковый промежуток L 3 - L 4 в течение 15-20 минут позволяет 
достичь необходимой протяженности блокады. Снижение 
скорости инъекции обеспечивает большее распределение 
анестетика в равной степени выше и ниже места инъекции. 

При эпидуральной анестезии с расположением катетера в 
поясничных сегментах верхний уровень блока редко превы­
шает T10. Очевидно, низкий уровень сенсорной блокады сни­
жает эффективность предупреждающей анальгезии. 

В чем п р е и м у щ е с т в о к о м б и н и р о в а н н о й с п и н а л ь н о -
эпидуральной техники? Она позволяет преодолеть недо­
статки вышеупомянутых методик и сочетать их преиму­
щества — глубокую сенсомоторную блокаду с ш и р о к и м 
сегментарным распределением, достигаемую при помо­
щи спинальной анестезии, и возможность пролонгирован­
ной послеоперационной анальгезии посредством эпиду­
ральной блокады. Сенсорная бомбардировка задних р о ­
гов длится не только во время операции, но и на протяже­
нии раннего послеоперационного периода. Таким обра­
зом, для предупреждения центральной сенситизации важ­
но блокировать сенсорный вход на протяжении несколь­
ких дней. Неуспех ряда клинических исследований с пре­
д о п е р а ц и о н н ы м введением короткодействующих аналь­
гетиков и анестетиков может быть объяснен игнорирова­
нием того факта, что центральная сенситизация и взвин­
чивание могут сформироваться и в послеоперационном 
периоде. Продленная ЭА должна осуществляться непре­
р ы в н о в течение 5 -6 суток послеоперационного периода. 
Наиболее перспективно использование современных ме­
стных анестетиков длительного действия , о б л а д а ю щ и х 
м и н и м а л ь н ы м токсическим потенциалом (ропивакаин) , в 
низких концентрациях (0,2%) обеспечивающих адекват­
н у ю сенсорную и м и н и м а л ь н у ю моторную блокаду. 

В послеоперационном периоде помимо профилакти­
ки вторичной гиперальгезии, обусловленной центральны­
ми механизмами, д о л ж н о е внимание необходимо уделить 
предупреждению периферической гиперальгезии, осно­
вой которой является массивное выделение алгогенных 
пептидов в послеоперационной ране . Исследования ней­
рохимических механизмов острой боли позволили уста­
новить , что центральную роль в сенситизации перифери­
ческих нервных окончаний к воздействию других транс­
миттеров боли играет увеличение синтеза простагланди­
нов, особенно E 2 . Потому целесообразно парентеральное 
введение нестероидных противовоспалительных препа­
ратов (диклофенак 75 мг/сут.), блокирующих циклоокси-
геназные энзимы и с н и ж а ю щ и х интенсивность тканевого 
воспаления . П р е в е н т и в н а я а н т и б а к т е р и а л ь н а я терапия 
тоже может рассматриваться в качестве одного из компо­
нентов комплекса пр еду пр еждаю щ ей анальгезии. 

Таким образом, лечение послеоперационного болево­
го синдрома д о л ж н о иметь мультимодальный характер и 
основываться на принципах п р е д у п р е ж д а ю щ е й анальге­
зии. Максимальные усилия д о л ж н ы быть направлены на 
профилактику послеоперационной боли. Методику пос­
леоперационной анальгезии следует выбирать с учетом 
характера перенесенного хирургического вмешательства , 
наличия сопутствующей патологии и степени ее компен­
сации. Принцип сбалансированности послеоперационного 
обезболивания подразумевает комбинированное назначе­
ние анальгетиков с различным механизмом действия и, 
желательно, синергетическим анальгетическим эффектом. 
Длительная эпидуральная анальгезия с сочетанным ис ­
пользованием местных анестетиков и опиоидов представ­
ляется наиболее д о с т у п н ы м и адекватным методом пос ­
леоперационного обезболивания. 
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ЛІКУВАННЯ І ПРОФІЛАКТИКА ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО 
БОЛЮ. СВІТОВИЙ ДОСВІД І ПЕРСПЕКТИВИ 

A.M. Овечкін, А.А. Гнєзділов, Д.В, Морозов 
Центральний HAI протезування РФ, м. Москва 

Резюме. У статті подано огляд сучасної вітчизняної та зарубіжної 
літератури з проблеми профілактики й лікування після­
операційного болю. Описуються високоефективні методики 
післяопераційного знеболювання — анальгезія, що контролюється 
пацієнтом, і тривала епідуральна анестезія. В огляді аналізується 
ефективність різних лікувальних засобів, що використовуються як 
анальгетики. Значний інтерес викликає концепція попереджувальної 
анальгезії та методи її реалізації в хірургії. Вважається, що лікування 
післяопераційного больового синдрому повинно мати мульти-
модальний характер, а його ефективність значною мірою обумовлена 
профілактикою післяопераційного болю. 

TREATMENT AND PROPHYLAXIS OF POSTOPERATIVE 
PAIN: WORLD EXPERIENCE AND PERSPECTIVES 

A.M. Ovechkin, A.D. Gnezdilov, D.V. Morozov 
Central Science Research Institute of Prosthesis of RF, 
Moscow, Russia 

Summary. There is a review of domestic and foreign literature 
on the problem of treatment and prophylaxis of postoperative pain 
in the article. There are described the high effective methods of 
postoperative analgesia — patient's controlled analgesia and long-
lasting epidural anesthesia. In the review the efficacy of different 
agents used as analgesics is analyzed. The conception of preventive 
analgesia and methods of its realization in surgery are of great 
interest. It is suggested that postoperative pain syndrome treatment 
should be multimode and its efficacy is much contributed by 
postoperative pain prophylaxis. 


