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Эффективное лечение послеоперационной боли продолжает оставаться значимой 
проблемой современной практической анестезиологии и реаниматологии. По данным 
O. H. G. Wilder-Smith и соавт. (2006), до 41 % хирургических больных жалуются на уме-
ренные послеоперационные боли, а 24 % пациентов вообще не испытывают достаточного 
облегчения своего состояния [1]. Обезболивание наряду с инфузионной терапией, про-
филактикой инфекционных осложнений и тромбообразования является важной частью 
послеоперационной интенсивной терапии.

Многочисленными исследованиями показано, что эффективное послеоперационное 
обезболивание во многом определяет не только непосредственные результаты хирурги-
ческих вмешательств, но и качество жизни оперированных пациентов в последующем 
[2–4]. Осознание особой значимости обеспечения эффективного обезболивания привело 
к разработке концепции и лечения, и раннего предупреждения интенсивной послеопера-
ционной боли [5].

Однако достижению эффективного обезболивания на практике препятствуют 
чрезвычайно медленное внедрение в больничную сеть новых технологий и обезбо-
ливающих препаратов. К тому же многие врачи ограничены не только реальными 
возможностями отечественной практической медицины по лечению боли, но и уров-
нем собственных познаний в области анталгической терапии. Проблема достижения 
эффективного обезболивания усложняется также публикацией недостаточно объек-
тивных сведений об эффективности различных методов аналгезии и обезболивающих 
средств.

Послеоперационную боль на ранних стадиях формирования можно характеризовать 
как положительную физиологическую реакцию с развитием механизмов, значительно 
снижающих последствия травмирующего воздействия [6]. Она служит сигналом о повреж-
дении тканей и инициирует процессы, необходимые для заживления раны и выздоровления 
больного. Адекватная аналгезия занимает ключевое положение в реабилитации больных, 
предотвращая развитие многих патологических сдвигов в организме [7, 8]. Наиболее 
частыми последствиями чрезмерной болевой реакции и недостаточного лечения послео-
перационной боли являются:
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нестабильность гемодинамики с тенденцией к артериальной гипертензии;• 
ишемия и инфаркт миокарда;• 
расстройства сердечного ритма;• 
артериальная гипоксемия вследствие развития ателектазов в легких или пнев-• 
моний;
тромбоз глубоких вен с последующей тромбоэмболией легочной артерии;• 
длительные парезы кишечника и развитие стрессорных эрозий и язв слизистой • 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ);
задержка выведения мочи;• 
стойкая психоэмоциональная травма.• 

Развитие подобных осложнений требует в последующем проведения дополнитель-
ных лечебных мероприятий, удлиняет сроки госпитализации больных, в ряде случаев 
повышает степень их инвалидизации и способствует увеличению послеоперационной 
летальности. В конечном итоге это приводит не только к ухудшению результатов хирур-
гического лечения, но и к его резкому удорожанию.

Стоимость же препаратов для аналгезии достаточна низка и не может каким-либо 
образом ограничивать персонал и администрацию стационаров с точки зрения обосно-
ванного использования этих средств. Например, по данным C. Jayr (2000) стоимость 
аналгетиков, используемых на протяжении всего послеоперационного периода на одного 
пациента, равняется 8 евро. Стоимость же одних суток пребывания пациента в стационаре 
достигает 1189 евро [9].

Принято выделять психологические, анатомические, биохимические, иммунные 
и фармакологические компоненты послеоперационной боли [10]. Психологический фактор 
включает комплексное понимание пациентом значения и важности операции и связанных 
с нею событий. Имеются индивидуальные различия в восприятии боли, основанные на наслед-
ственных особенностях [11]. Влияние психического состояния на восприятие боли признается 
многими авторами. Однако и в настоящее время этот фактор из-за сложности трактовки мало 
учитывается при построении большинства послеоперационных схем лечения [12].

Анатомический компонент послеоперационной боли определяется особенностями 
повреждения тканей и различных невральных структур (соматических нервов и веге-
тативных ганглиев). Он может усугублять ранее существовавший болевой синдром, 
обусловливавшийся основным или сопутствующими заболеваниями. Все это вызывает 
дополнительные биохимические и иммунные изменения и повышает выраженность 
стрессорного ответа на хирургическую агрессию [13].

Послеоперационная боль возникает в результате активации высокопороговых 
ноцицепторов. Действие повреждающих раздражителей преобразуется в электрическую 
активность периферических окончаний С- и А-дельта волокон специфическими рецепто-
рами и ионными каналами, чувствительными к теплу или холоду, механическим стимулам, 
снижению рН, гипоксемии [14]. Ноцицептивные сигналы проводятся в спинной мозг, 
затем в надсегментарные структуры, в которых формируются восприятие (перцепция) 
и переживание (аффективный компонент) боли [15].

Биохимический (эндокринно-метаболический) и иммунный (системно-
воспалительный) компоненты послеоперационной боли тесно взаимосвязаны между собой, 
обусловлены хирургической травмой и стимулируют продукцию веществ, ответственных 
за восстановление анатомического повреждения и заживления раны [16].
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Полимодальные ноцицептивные нейроны в ответ на повреждающее действие 
выделяют «быстрый трансмиттер» глутамат и «медленные трансмиттеры» — пептиды 
(субстанция Р и др.). Они могут участвовать в нейрогенном (асептическом) воспалении 
[17]. Повышенная концентрация медиаторов и модуляторов воспаления (калий, серотонин, 
брадикинин, гистамин, оксид азота, продукты циклооксигеназного и липооксигеназного 
путей метаболизма арахидоновой кислоты, субстанция Р, кальцитонин-высвобождающий 
белок, фактор роста нервов, нейротрофический глиальный фактор и ряд других) вызывает 
периферическую сенсибилизацию с развитием первичной и вторичной гипералгезии 
путем активации АМРА-рецепторов (они ответственны за быстрые постсинаптические 
процессы) и активации NMDA и метаботропных рецепторов (они ответственны за мед-
ленные постсинаптические процессы) [18]. Из-за выраженного повышения возбудимо-
сти мембраны нейронов потенциалы действия могут возникать спонтанно. По такому 
механизму может развиваться синдром «взвинчивания» [19]. Долгосрочное изменение 
функционирования клеток спинального ганглия приводит к повышенному образованию 
простагландина Е2 (индукция изоформы ЦОГ-2), который действует пре- и постсинапти-
чески, облегчая возбуждающую и угнетая тормозную трансмиссию. При повреждении 
периферического нерва происходит разрастание центральной терминали А-бета аффе-
рента в направлении поверхностных слоев заднего рога с образованием новых связей 
с ноцицептивными нейронами 1-й и 2-й пластин. Происходит «перезапись», «переза-
грузка болевой матрицы» спинного мозга с формированием персистирующей болевой 
гиперчувствительности [1].

Послеоперационная гипералгезия может возникнуть не только как следствие хирур-
гического вмешательства (ноцицептивно-индуцированная гипералгезия), но и как эффект 
от использованных наркотических аналгетиков — опиоид-индуцированная гипералгезия 
[20]. Предполагается, что в формировании этого феномена играют роль накопление динор-
финов, активация опиоидами центральной глютаминергической системы и снижение 
активности опиоидергической и энкефалинергической систем.

Чрезмерная реакция организма пациента на боль отрицательно влияет на течение 
«травматической» болезни. Например, гиперактивация симпато-адреналовой (САС) 
и гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГНС) систем приводит к угнетению фак-
торов иммунитета и послеоперационной гипергликемии, что, в свою очередь, увеличивает 
вероятность нагноения раны и замедляет ее заживление [21].

Методы оценки интенсивности боли можно разделить на две группы: методы с высо-
ким удельным весом субъективной оценки и методы с использованием современных тех-
нологий и аппаратуры, дающие достаточно объективную оценку. Визуальная аналоговая 
шкала, цифровая и описательная рейтинговые шкалы просты в использовании, они позво-
ляют быстро выявить интенсивность боли и эффективность обезболивания. К недостаткам 
методов оценки интенсивности боли по шкалам можно отнести произвольное нанесение 
больным отметок и их неполное соответствие словесной оценке боли.

Более объективные методы оценки интенсивности боли, такие как турникетный 
болевой тест, холодовой прессорный тест, тепловой тест и электростимуляция пульпы 
зуба, из-за сложности и трудоемкости практически малоприемлемы у пациентов после 
травматичных реконструктивных операций [22].

Определение биохимических «маркеров» интенсивности боли (цистатина С 
и β-эндорфина в ликворе) признано в последние годы достаточно информативным 
[23]. Тем не менее инвазивность методики (необходимость неоднократных спинальных 
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пункций), финансовые и временные затраты ограничивают ее применение областью 
научных исследований.

Вероятно, в ближайшие годы станет возможным с помощью магнитно-резонанасной 
и позитронно-эмиссионной томографии определять не только интенсивность болей, 
но и их локализацию.

Фармакологический компонент послеоперационной боли включает использование 
лекарственных препаратов, которые можно условно разделить на основную (нестеро-
идные противовоспалительные средства (НПВС), местные анестетики, опиаты) и вспо-
могательную группы. К группе вспомогательных препаратов относятся агонисты альфа 
2-адренорецепторов, антагонисты NMDA-рецепторов (кетамин), антиконвульсанты, 
нейролептики, бензодиазепины, каннабиноиды и глюкокортикостероиды.

Для лечения послеоперационной боли на современном этапе используется многоу-
ровневый поход с учетом вида операции, а также характера и тяжести основной и сопут-
ствующей патологии. Действие большинства аналгезирующих препаратов направлено 
на предупреждение и уменьшение активации первичных афферентов и подавление пере-
дачи болевого импульса на сегментарном и супрасегментарном уровнях [24, 25].

Многими авторами предлагается профилактический подход к защите пациента 
от действия хирургической травмы посредством предоперационного назначения НПВС 
[26]. С этой целью используют мощные аналгетики из группы НПВС — диклофенак 
(50–75 мг внутримышечно), кеторолак (30 мг внутривенно или внутримышечно), кето-
профен (100 мг внутривенно или внутримышечно) и др. [27, 28]. Однако рядом исследо-
вателей приводятся данные, подвергающие сомнению действительную эффективность 
«pre-emptive analgesia» (предупредительной), считая, что для ее применения нужны более 
веские основания [14, 29, 30].

В клинической практике наибольшее распространение получили НПВС, имеющие 
формы для внутривенного введения, — кеторолак, кетопрофен, лорноксикам и параце-
тамол. С использованием кеторолака ассоциируется большинство сообщений о повы-
шенной кровоточивости послеоперационных ран, желудочно-кишечных кровотечениях 
и нефротоксических эффектах. Лорноксикам при приеме внутрь быстро и полностью 
всасывается в желудочно-кишечном тракте, до 99 % его связывается с белками крови, 
период полувыведения составляет 4 ч и не зависит от использованной дозы. Фарма-
кокинетические свойства лорноксикама у пожилых больных при нарушении функции 
печени и почек практически не меняются [31]. При сравнении лорноксикама с морфином 
выяснилось, что для достижения аналгезии требуются практически одинаковые дозы 
препаратов — 20 и 22 мг соответственно. Сопоставление с петидином выявило, что дей-
ствие 8 мг лорноксикама аналогично эффекту 50 мг петидина при лучшей переносимости 
лорноксикама. Использование препарата в дозе 24–32 мг/сут снижает суточный расход 
промедола до 53 ± 7 мг/сут, что составляет 50 % стандартной дозы. У добровольцев, 
получавших лорноксикам в дозе 4–8 мг/сут в течение двух недель, не удалось обнаружить 
изменений показателей гемостаза [32].

Использование НПВС (кеторолак, кетопрофен, лорноксикам) после обширных 
хирургических вмешательств позволяет избежать применения опиатов у 10–51 % боль-
ных либо уменьшить их дозу на 31–64 %. При этом улучшается состояние опериро-
ванного больного благодаря отсутствию серьезных побочных эффектов, свойственных 
опиатной моноаналгезии, и ускоряется заживление раны за счет противовоспалитель-
ного и противоотечного действия НПВС [28, 33]. Так, в процессе моноаналгезии одним 
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из исследованных препаратов после операций средней и малой травматичности нежелатель-
ные реакции возникли у 12 % больных после введения кеторолака, у 15 % — кетопрофена, 
у 6 % — лорноксикама и у 32 % — в результате назначения промедола. Из использованных 
для купирования острой боли НПВС кеторолак и кетопрофен наиболее часто вызывали 
диспептические явления (в 8 и 10 % наблюдений соответственно) [32].

В настоящее время стало общепринятым придерживаться очередности в назначении 
аналгетических средств. При отсутствии противопоказаний, главным из которых является 
возможность развития кровотечения, начало лечения предполагает базисное назначение 
одного из НПВС. При выраженных послеоперационных болях предпочтительными мето-
дами аналгезии являются сочетанное применение опиатов и НПВС с использованием 
специальных шприцевых насосов (инфузоматов).

Возможно также плановое болюсное назначение кеторолака в дозе 90 мг/сут или 
лорноксикама в дозе 16 мг/сут. Стандартное введение НПВС необходимо сочетать с мето-
дом контролируемой пациентом аналгезии опиатами. Поскольку моноаналгезия НПВС 
не всегда купирует умеренный болевой синдром, то введение ненаркотических аналгетиков 
целесообразно сочетать с одним из опиатных препаратов, например лорноксикама в дозе 
24–32 мг/сут с добавлением «по потребности» трамадола или промедола.

Можно добиться адекватного послеоперационного обезболивания сочетанием 
НПВС с эпидуральной аналгезией (ЭАн) местными анестетиками и другими методами 
регионарной аналгезии. Правильное применение и дозирование НПВС не повышает опас-
ности возникновения эпидуральных гематом у больных, которым проводится длительная 
ЭАн. Максимальные дозы кеторолака и кетопрофена на фоне послеоперационной ЭАн 
местными анестетиками у 2290 больных не вызвали ни одного подобного осложнения [33]. 
Пациентам, перенесшим операции в стационаре одного дня, для последующей аналгезии 
бывает достаточно назначения ненаркотических аналгетиков или совместного их приме-
нения с опиатными аналгетиками со снижением дозы последних на одну треть [34].

При наличии противопоказаний к назначению неселективных НПВС возможно 
применение селективных ингибиторов ЦОГ-2 из группы оксикамов (мелоксикам) и суль-
фонамидов (нимесулид, целекоксиб, парекоксиб и др.), обладающих меньшим ульцеро-
генным действием. Частота язвенных поражений желудка и двенадцатиперстной кишки 
сократилась с 4,5 случая при назначении напроксена до 2,1 случая на 100 пациентов в год 
при использовании рофекоксиба [35]. В другом исследовании сообщается, что при приме-
нении НПВС с ингибиторами протонной помпы в срок от 3 до 6 месяцев частота язвенных 
осложнений составила 0,8 % для целекоксиба с омепразолом и 1,5 % для ибупрофена или 
диклофенака с омепразолом [36]. Нерешенным остается вопрос о преимуществах селек-
тивных ингибиторов ЦОГ-2 у пожилых больных при одновременном приеме аспирина 
и кортикостероидов и при обсеменении Helicobacter pylori, поскольку у препаратов этой 
группы сохраняется ульцерогенный эффект.

Кроме того, имеются сообщения о повышении риска летального исхода у больных 
острым инфарктом миокарда при лечении селективными ингибиторами циклооксигеназы-2 
(ЦОГ-2) [37]. Ряд авторов указывают, что риск развития сердечно-сосудистых осложнений 
одинаков при приеме традиционных НПВС и селективных ЦОГ-2 блокаторов, а отмеченные 
нежелательные свойства являются класс-специфическими для всей группы НПВС [38]. 
Клиническими исследованиями подтверждено, что риск сердечно-сосудистых осложнений 
при использовании селективных ЦОГ-2 блокаторов не является неизбежным, а если эти 
осложнения и развиваются, то только после длительного приема (18 и более месяцев). 
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Это позволяет вполне обоснованно применять в послеоперационном периоде препараты 
группы селективных блокаторов ЦОГ-2 в течение 6–8 суток, и в первую очередь у паци-
ентов с повышенным риском желудочно-кишечных кровотечений.

Традиционно в России для обезболивания, в том числе послеоперационного, 
используется метамизол натрия (анальгин) [39]. Данный препарат не уступает кеторо-
лаку, кетопрофену, лорноксикаму по аналгетической эффективности и имеет меньшее 
количество побочных свойств, главные из которых — агранулоцитоз и снижение функции 
почек — могут проявляться при длительном назначении высоких доз метамизола натрия. 
Частота развития агранулоцитоза не превышает один случай на 1 млн курсов длительного 
применения метамизола натрия [40]. Препарат водорастворим, пригоден для энтерального 
и парентерального применения, что расширяет показания для индивидуального подбора, 
в том числе в анестезиологии и реаниматологии. Учитывая то, что анальгин является 
недорогим отечественным лекарственным средством с гарантированным успехом лечения 
неинтенсивной боли в качестве монопрепарата и с возможностью базового использования 
в процессе мультимодальной противоболевой защиты, можно предположить, что его вос-
требованность в отечественной практической медицине будет значительно возрастать.

В последнее десятилетие экспериментальными исследованиями было установлено 
выраженное тормозящее воздействие на процессы центральной сенситизации и гиперал-
гезии еще одного представителя НПВС — парацетамола. Антиноцецептивный эффект 
парацетамола обеспечивается его преимущественно центральным действием (ингибиро-
вание проноцицептивных медиаторов) [41]. При внутривенном назначении парацетамол 
быстро проникает через гематоэнцефалический барьер с повышением его концентрации 
в спинномозговой жидкости. Период нахождения парацетамола в спинномозговой жид-
кости совпадает с его обезболивающим действием. При внутривенном введении в дозах 
500 мг, 1000 мг и 2000 мг парацетамол вызывает дозозависимое повышение пиковой кон-
центрации в плазме, сопровождающееся увеличением центрального антиноцицептивного 
эффекта [42].

В экспериментах на животных установлено, что антиноцицептивный эффект пара-
цетамола также может обусловливаться изменением активности серотонинергических 
структур. Этот препарат способен стимулировать супраспинальную активность, приводя 
к активации нисходящих серотонинергических путей [43]. Достоверных результатов 
о взаимодействии парацетамола с опиоидергической, адренергической и холинергической 
системами, об ингибировании синтеза оксида азота в настоящее время не получено [41].

Создание готовых форм препарата для внутривенной инфузии (по 500 мг в 50 мл рас-
твора или 1000 мг в 100 мл раствора) значительно расширило возможности его использо-
вания в анестезиологии, реаниматологии и интенсивной терапии. Готовая лекарственная 
форма парацетамола для внутривенных инфузий может применяться как для монотерапии, 
так и в комбинации с другими аналгетиками в качестве средства лечения послеоперацион-
ной боли. Парацетамол для внутривенного введения превосходит таблетированные формы 
по безопасности, поскольку характеризуется более стабильной плазменной концентра-
цией в раннем послеоперационном периоде. При приеме внутрь выявлены значительные 
колебания концентрации парацетамола в плазме крови в раннем послеоперационном 
периоде, в том числе достижение опасно высоких уровней, по сравнению с внутривен-
ным введением [44]. В случаях монотерапии 1000 мг внутривенной формы парацетамола 
эквивалентно по эффективности 30 мг кеторолака, 75 мг диклофенака, 2,5 г метамизола 
натрия или 10 мг морфина.
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Комбинированное применение парацетамола позволяет снижать общую потребность 
больного в опиатах на 24–46 %. В терапевтических дозах все формы парацетамола обла-
дают индексом безопасности, сходным с плацебо. В отличие от своего предшественника 
пропацетамола современная внутривенная инфузионная форма парацетамола не оказывает 
побочного действия в месте введения. Во многих странах, включая Россию, парацета-
мол является аналгетиком первой линии, применяемым практически в 80–90 % случаев 
в пери- и послеоперационном периодах. Обычно 1000 мг препарата вводят внутривенно 
за 20–30 мин до окончания операции, что обеспечивает безболезненное пробуждение 
пациента. Повторно 1000 мг парацетамола вводят через 4 ч, а затем каждые 6 ч в течение 
1–3 суток (максимальная суточная доза — 4000 мг). Можно добиться успеха в лечении 
послеоперационной боли при сочетании перфалгана или НПВС с наркотическими аналге-
тиками или эпидуральной аналгезией (ЭАн).

Для лечения острого и хронического болевых синдромов применяются комбиниро-
ванные формы парацетамола, в частности, залдиар. Зарегистрированный в России в 2004 г. 
препарат залдиар содержит 37,5 мг трамадола и 325 мг парацетамола, служит аналгетиком 
2-й ступени обезболивающей лестницы Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ). 
Эффективность залдиара в рекомендуемых дозах подтверждена при его назначении 
со вторых суток у больных, перенесших достаточно травматичные вмешательства, — холе-
цистэктомии, аппендэктомии и тотальное эндопротезирование тазобедренного сустава [32, 
45]. Отмечен достаточный по силе и продолжительности обезболивающий эффект залдиара 
при хорошей его переносимости у большинства пациентов. Авторами рекомендуется прием 
залдиара со вторых суток послеоперационного периода, когда больные могут принимать 
пищу и препарат через рот, а боль не такая интенсивная, как в первые сутки.

При назначении парацетамола необходимо неукоснительно соблюдать требования 
по использованию препаратов, содержащих парацетамол, учитывая возможность развития 
молниеносных форм гепатита и гепатонекроза [45, 46].

Парентеральное введение опиатов остается наиболее часто используемым мето-
дом послеоперационной аналгезии. Принцип обезболивания «по требованию пациента» 
не всегда удается осуществить в реальных условиях больничного отделения. При этом 
существует риск возникновения резких болей в интервалах между введением опиатов. 
Интенсивность болевого синдрома изменяется по кривой — от незначительной до выра-
женной. Однако при ряде операций данный вид обезболивания является методом выбора, 
например при операциях на трахее или нейрохирургических вмешательствах.

Так, у больных после реконструктивных вмешательств на трахее боль не дости-
гает чрезмерной интенсивности. Промедол в дозе 20 мг при внутримышечном введении 
вызывает хорошую аналгезию длительностью от 3 до 8 ч. Умеренное обезболивание, 
небольшая седация и отсутствие выраженного угнетения дыхания при использовании 
промедола обеспечивают стабильные параметры газообмена и гемодинамики у больных 
после хирургической коррекции рубцовых стенозов трахеи.

Трамадол (трамал) — опиоидный аналгетик, агонист опиатных мю-, каппа- и дельта-
рецепторов — включен в список «Сильнодействующих и ядовитых веществ». Предлагается 
использовать его для лечения послеоперационной боли любой интенсивности [31]. Наш 
опыт применения трамадола после торакальных операций указывает на недостаточную 
обезболивающую активность этого препарата. Необходимо отметить хорошую способность 
препарата устранять возникающий в ближайшем послеоперационном периоде мышечный 
тремор. Важными достоинствами трамадола являются наличие большого количества его 
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лекарственных форм, низкая степень привыкания и пристрастия, а также минимальный 
наркогенный потенциал. Отмечается, что трамадол в высоких дозах или в комбинации 
с другими препаратами обладает способностью вызывать серотониновый синдром, 
который проявляется классической триадой: изменение познавательно-поведенческих 
способностей и реакций, дисфункция вегетативной нервной системы и нейромышечные 
нарушения [48].

Внутримышечное введение морфина и бупренорфина вызывает большое количество 
побочных реакций (угнетение сознания, депрессия дыхания и кровообращения, парез 
кишечника, задержка мочеиспускания и т. п.), и поэтому данные наркотические аналгетики 
в ранее рекомендовавшихся дозировках должны рассматриваться как «резерв» и приме-
няться только в случае отсутствия эффекта от других препаратов.

Контролируемая пациентом аналгезия с внутривенным введением опиатов отно-
сится к высокотехнологичным методам послеоперационного обезболивания. Нами были 
исследованы морфин, фентанил и промедол у 25 больных после абдоминальных операций 
и установлено, что действие промедола и особенно морфина развивается медленно и в 
первые часы после операции обезболивание оказывается недостаточным даже при вве-
дении адекватной начальной дозы. Из-за различной чувствительности больных зачастую 
бывает невозможно установить необходимую первоначальную дозу фентанила, балансируя 
на грани между хорошей аналгезией и ее побочными эффектами.

При отсутствии противопоказаний ЭАн является наиболее доступным и эффектив-
ным методом купирования послеоперационной боли высокой интенсивности и предупре-
ждения формирования чрезмерной стрессорной реакции. Нами проведено сравнение двух 
методов аналгезии у 280 пациентов, перенесших операции на легких, органах желудочно-
кишечного тракта, брюшной аорте и ее ветвях и почках. В одной группе 192 больным 
выполняли ЭАн комбинацией местных анестетиков (лидокаина 1,1–1,5 мг/кг, бупивакаина 
0,1–0,3 мг/кг или ропивакаина 0,2–0,4 мг/кг) с 10–20 мг промедола. В другой группе 
88 пациентам внутримышечно вводили 20 мг промедола по требованию. Как правило, 
у больных второй группы приходилось дополнительно использовать высокие дозы аналь-
гина, баралгина, кетонала и наркотических аналгетиков.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что ЭАн комбинацией местных 
анестетиков с промедолом наиболее полно соответствует современным представлениям 
эффективного послеоперационного обезболивания. Количество ежедневно расходуемого 
промедола было меньше на 45–72 % в группе больных с ЭАн. Комбинации промедола 
с бупивакаином или ропивакаином были сопоставимы по длительности аналгезии (6–8 ч) 
и значительно превосходили сочетание с лидокаином.

В последнее время все большую популярность после травматичных вмешательств 
(операции на сердце, легких, органах средостения, печени, почках, магистральных сосу-
дах и т. п.) завоевывает метод постоянного эпидурального введения местных анестети-
ков в сочетании с опиатными аналгетиками (фентанил, морфин, промедол, меперидин) 
с помощью инфузоматов. Чем выше уровень введения препаратов, тем более тщательным 
должен быть контроль за состоянием больных. В первую очередь это касается больных, 
оперируемых на сердце, легких и пищеводе, так как при введении местных анестетиков 
и опиатных препаратов на верхнегрудном уровне наиболее высок риск респираторных 
и гемодинамических осложнений.

Сравнение частоты развития интенсивного болевого синдрома у пациентов при 
внутримышечном введении аналгезирующих средств и ЭАн выявило отсутствие боле-
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вых ощущений у 31 % больных с общепринятым способом обезболивания и у 75 % 
пациентов, которым проводилась ЭАн; умеренные боли были отмечены у 54 и 18 %; 
сильные боли — у 15 и 7 % соответственно. У пациентов с использованием ЭАн по срав-
нению с больными контрольной группы в послеоперационном периоде фиксировали 
более раннее восстановление перистальтики кишечника и отсутствие случаев развив-
шегося пареза, достоверно реже развивались легочные осложнения, нарушения сердеч-
ного ритма. После абдоминальных операций положительное действие симпатической 
блокады на средне- и нижнегрудном уровнях спинного мозга выражается усилением 
тонической активности и улучшеним перистальтики желудочно-кишечного тракта из-за 
преобладания влияния n. vagus, практически не подвергающегося влиянию ЭАн. Десим-
патизация зоны хирургической травмы улучшает заживление желудочно-кишечных 
анастомозов вследствие увеличения кровотока в органах желудочно-кишечного тракта 
[49]. Также не было отмечено неврологических осложнений, связанных с проведением 
продленной ЭАн.

В настоящее время признано вполне обоснованным использование для проведения 
ЭАн помимо изобарических растворов местных анестетиков (лидокаин, мепивакаин, бупи-
вакаин и ропивакаин), опиатных аналгетиков (морфин, промедол, фентанил и суфентанил) 
и ряда препаратов других групп. В первую очередь это относится к центральным адреноа-
гонистам (клонидин и гуанфацин), производным бензодиазепинов (дормикум, седуксен, 
реланиум) и антагонистам возбуждающих аминокислот (кетамин) [50–55]. Показаниями 
к применению указанных препаратов являются недостаточная эффективность опиатных 
аналгетиков или их непереносимость.

В специальной литературе имеются сообщения о возникновении различных невро-
логических осложнений в случае применения центральных нейроаксиальных методов 
аналгезии [56, 57]. Они возникают из-за технических погрешностей при выполнении 
эпидуральной или спинальной аналгезии (САн) или использования нейротоксичных ане-
стетиков или их сочетаний. Причиной нейротоксического действия препаратов считается 
низкий рН и высокая осмотичность растворов местных анестетиков, наличие в них стаби-
лизаторов и добавление адъювантов. Поэтому при выполнении ЭАн необходимо

применять разрешенные для эпидурального введения лекарственные средства;• 
предотвращать попадание в раствор вводимых эпидурально препаратов детер-• 
гентов, предназначенных для обработки кожного покрова, оборудования и ин-
струментов;
использовать аналгезирующие средства в минимальных концентрациях;• 
исключить или существенно ограничить применение препаратов-адъювантов, • 
значительно меняющих физико-химические свойства местных анестетиков 
и тем самым усиливающих их нейротоксичность.

Послеоперационная САн опиатными аналгетиками (морфином, фентанилом или 
петидином) в настоящее время является наиболее эффективным методом и позволяет купи-
ровать болевой синдром после наиболее травматичных вмешательств (операции на орга-
нах брюшной полости, брюшной аорте и ее ветвях, органах малого таза, протезирование 
тазобедренных и коленных суставов) [58–63]. САн опиатными препаратами в 35–40 раз 
снижает потребность в наркотических аналгетиках по сравнению с внутримышечным 
способом их введения. Факторами, лимитирующими распространение САн в клинической 
практике, являются: наличие хорошо подготовленных специалистов и персонала, возмож-
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ность проведения САн только при условии нахождения больных в отделении реанимации, 
повышенный риск развития нейроинфекционных осложнений.

Достаточной обезболивающей эффективностью обладают также катетерные вари-
анты и регионарной аналгезии: паравертебральные блокады, блокады плечевого сплетения 
и блокады ветвей поясничного нервного сплетения.

Показаниями для применения длительных паравертебральных блокад являются 
состояния после торакотомий и множественных переломов ребер, необходимость в дли-
тельном обезболивании после операций на органах забрюшинного пространства и пояс-
ничном отделе позвоночника [64]. Для длительной аналгезии в этом случае используются 
болюсные введения или постоянные инфузии в паравертебральное пространство местных 
анестетиков — лидокаина, бупивакаина или ропивакаина.

Длительная блокада местными анестетиками плечевого сплетения используется 
после обширных ортопедотравматологических, ангиологических, онкологических опера-
ций, а также в процессе и после реплантации сегментов верхней конечности. Оптималь-
ным считается постоянное введение слабоконцентрированных растворов бупивакаина 
или ропивакаина. Единственным важным недостатком этой методики следует признать 
трудность катетеризации «футляра ветвей плечевого сплетения».

Длительная блокада ветвей поясничного сплетения может достигаться из задних 
и переднего доступов и обеспечивает обезболивание в бедре и голени [65]. Однако выпол-
нение блокады ветвей поясничного сплетения довольно обременительно, так как требует 
дополнительной аппаратуры (нейростимуляторов), и, несмотря на это, в 10–15 % случаев 
не удается получить полноценного обезболивания.

К редко используемым методам регионарного послеоперационного обезболивания 
относится и внутриплевральная аналгезия местными анестетиками, описанная в 1986 г. 
F. Reestad и K. E. Stromskag [66]. Этот метод послеоперационной аналгезии можно приме-
нять в случае пациентов с множественными переломами ребер, после операций на печени 
и желчном пузыре, а также у пациентов, оперированных на почках, в ситуациях, когда 
имеются противопоказания для применения ЭАн, а другие методы не позволяют добиться 
эффективного обезболивания. Этот метод можно также использовать в тех случаях, когда 
среди анестезиологов не специалистов, хорошо освоивших проведение ЭАн на верхне-
грудном уровне.

Наилучший обезболивающий эффект достигается после катетеризации плевральной 
полости и введения 0,5 % растворов бупивакаина и (или) ропивакаина. По надежности 
и эффективности этот метод значительно уступает эпидуральной и паравертебральной 
аналгезии.

Следует также отметить, что такие методы, как чрескожная, транскраниальная 
и эпидуральная нейростимуляция спинного мозга, в настоящее время не имеют сколько-
нибудь значимого применения в практической медицине из-за низкой эффективности при 
купировании острой ноцицептивной боли и довольно высокой стоимости аппаратуры.

Таким образом, контроль послеоперационной боли является обширной и много-
гранной проблемой, затрагивающей как патофизиологические аспекты ее развития, так 
и практические возможности выполнения обезболивания в повседневной работе. Основ-
ные фармакологические средства обезболивания после хирургических вмешательств 
малой и средней травматичности — местные анестетики, опиаты и НПВС. Необходимо 
использовать ступенчатый подход при лечении послеоперационной боли: от монотера-
пии до сочетания нескольких препаратов и методик обезболивания, воздействующих 
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на различные уровни возникновения боли, — от общепринятого парентерального введения 
обезболивающих средств до применения методов регионарной аналгезии (паравертебраль-
ных блокад, блокад нервных сплетений, ЭАн). В особых случаях, когда большинство мето-
дов не обеспечивает достаточного уровня обезболивания, допустимо субарахноидальное 
(интратекальное) введение опиатных аналгетиков.

Индивидуальный выбор фармакологических средств и метода послеоперационного 
обезболивания обеспечивает надежность проводимых лечебных мероприятий. Основой 
эффективности послеоперационной аналгезии является непрерывность аналгетической 
(анталгической) защиты на всех этапах хирургического вмешательства (до, во время 
и после операции). Использование современных методов объективной оценки позволяет 
прогнозировать возможность развития интенсивной боли и применять оптимальный вид 
аналгезии.
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