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Эпидемиология послеоперационной 
боли

Проблема лечения послеоперационной боли оста-
ется актуальной как в нашей стране, так и за рубе-
жом. В конце прошлого века, по мнению различных 
специалистов, от выраженного болевого синдрома 
в послеопе рационном периоде страдали от 30 до 
75% пациентов [1–3]. 

К сожалению, не изменилась ситуация и в XXI в. 
В одном из наиболее крупных исследований (око-
ло 20000 пациентов хирургических отделений 
Великобритании) послеоперационные болевые 
ощущения средней интенсивности были отмече-
ны в 29,7% (26,4–33%) случаев, высокой интенсив-
ности – в 10,9% (8,4–13,4%) случаев [4]. По данным 

Национального центра статистики здравоохра-
нения США, от острой послеоперационной боли 
ежегодно страдает более 4,3 млн американцев, 50% 
из них считают послеоперационное обезболивание 
неадекватным [5]. 

Проведенное в Европе масштабное эпидемио-
логическое исследование PATHOS, включившее 
7 стран центральной и южной Европы (746 кли-
ник), в очередной раз выявило неудовлетворитель-
ное качество послеоперационного обезболивания 
и необходимость принятия неотложных мер по его 
улучшению [6].

В 2013 г. в журнале Anesthesiology были пред-
ставлены данные проспективного когортного ис-
следования «Интенсивность боли в первые сутки 
после операции», включившего 50523 пациента 
105 клиник Германии [7]. В данной работе, харак-
теризующейся небывалой масштабностью иссле-
дования, впервые был составлен рейтинг самых 
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болезненных из 179 различных хирургических вме-
шательств. На рис. представлены сравнительные 
оценки интенсивности боли в 1-е сут в различных 
областях хирургии. 

Как ни удивительно, на первый план по интен-
сивности послеоперационной боли вышли аку-
шерские и гинекологические операции. Высокие 
места в рейтинге боли заняли ортопедические 
вмешательства, по сути сравнявшиеся в этом от-
ношении с абдоминальными. Напомним, что по 
рекомендациям ВОЗ и Международной ассоциа-
ции по изучению боли (IASP) допустимой счита-
ется послеоперационная боль интенсивностью до 

3 баллов в покое и до 4 баллов при активизации 
пациентов.

В таблице 1 представлен выборочный рейтинг 
отдельных хирургических вмешательств из вы-
шеуказанного исследования по степени убыва-
ния интенсивности боли в 1-е сут после операции. 
А почему, собственно, только в 1-е сут? На самом 
деле, оценка боли именно в 1-е сут очень важна. 
Согласно современным представлениям о пато-
физиологии острой боли, именно интенсивность 
в первые 24 ч после операции определяет дальней-
шую динамику болевого синдрома и даже потенци-
альный риск его хронизации.

Таблица 1. Интенсивность боли в 1-е сут после операции при различных хирургических вмешательствах  
(Gerbeshagen H. et al., 2013)

Место 
в рейтинге Хирургическое вмешательство

Оценка боли по 
10-балльной цифровой 

рейтинговой шкале

  1 Открытая резекция пяточной кости 6,68
  3 Спондилодез задний (3 и более сегментов) 6,55
  4 Миомэктомия открытая 6,47
  6 Кесарево сечение 6,14
  9 Реконструктивные операции на позвоночнике при тяжелых формах сколиоза 5,84
 19 Аппендэктомия открытая 5,95

Сравнительные оценки интенсивности боли в 1-е сут после хирургических  
вмешательств различного типа (Gerbeshagen H. et al., 2013)



31Лекции

Место 
в рейтинге Хирургическое вмешательство

Оценка боли по 
10-балльной цифровой 

рейтинговой шкале

 24 Тонзиллэктомия 5,89
 25 Холецистэктомия открытая 5,83
 27 Гистерэктомия субтотальная открытая 5,79
 36 Артроскопическая пластика связок коленного сустава 5,41
 41 Спленэктомия открытая 5,56

 53 Тотальное эндопротезирование коленного сустава 5,30

 62 Панкреатодуоденальная резекция 5,16

 63 Ампутация нижней конечности 5,13
 68 Передний спондилодез (1-2 сегмента) 5,03
 77 Резекция печени 4,90
 82 Тотальное эндопротезирование тазобедренного сустава 4,86
 88 Редукционная маммопластика 4,77
 92 Гемиколонэктомия правосторонняя открытая 4,76
 94 Холецистэктомия лапароскопическая 4,76
107 Нефрэктомия открытая 4,54
118 Резекция легких открытая 4,48
120 Гастрэктомия тотальная или субтотальная 4,45
127 Резекция щитовидной железы 4,27
137 Ринопластика 3,86
146 Мастэктомия (в т. ч. с лимфодиссекцией) 3,81
155 Операции на среднем и внутреннем ухе 3,41
160 Секторальная резекция молочной железы 3,26
163 Радикальная простатэктомия открытая 3,14
168 Каротидная эндартэктомия 2,86
176 Трансуретральная резекция предстательной железы 2,36
179 Удаление шейного лимфоузла 2,29

Как видно из табл. 1, высокие места в рейтинге 
болезненных операций заняли многие вмешатель-
ства, традиционно не рассматривавшиеся нами как 
высокотравматичные (кесарево сечение, аппендэк-
томия и т. д.). Одной из причин данного феномена 
может являться недостаточное внимание к этим 
пациентам в послеоперационном периоде и, следо-
вательно, недостаточное обезболивание.

Клиническое значение послеоперацион­
ного болевого синдрома

На протяжении многих лет автор этой лек-
ции задавал вопрос студентам VI курса ведуще-
го медицинского вуза страны: «как вы считаете, 

послеоперационная боль – это хорошо, плохо или 
нормально?». А потом перестал задавать, потому 
что из года в год получал стандартный ответ: «нор-
мально, хорошо, боль – это защитная реакция ор-
ганизма». Очевидно, эта сентенция была вынесена 
студентами из стен хирургических кафедр. Видимо, 
многим нашим хирургическим коллегам невдомек, 
что никакой «сигнальной» функции послеопера-
ционная боль не несет, что современные методики 
обезболивания позволяют полностью избавить па-
циента от боли после операции.

Насколько безопасна послеоперационная боль? 
Судите сами. В таблице 2 суммировано негатив-
ное влияние боли на жизненно важные системы 
организма. 

Окончание табл. 1
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Таблица 2. Комплексное негативное влияние 
послеоперационной боли на органы и системы

Система Эффект
Сердечно- 
сосудистая

Тахикардия, гипертензия, аритмии, 
острая ишемия миокарда

Дыхательная
Снижение дыхательного объема 
и жизненной емкости легких,  
нарушения дренажа мокроты,  
ателектазы, пневмония, гипоксемия

Желудочно- 
кишечный 
тракт

Парез кишечника, транслокация 
бактериальной флоры кишечника

Свертывание 
крови

Гиперкоагуляция, тромбозы  
глубоких вен нижних конечностей, 
тромбоэмболия легочной артерии

ЦНС Формирование хронического после-
операционного болевого синдрома

Послеоперационная легочная дисфункция явля-
ется одной из основных причин послеоперацион-
ной летальности, особенно в торакальной хирургии 
и при вмешательствах на верхнем этаже брюшной 
полости. Дисфункция легких после верхнеабдо-
минальных и торакальных операций обусловлена 
болевым синдромом, снижением мобильности ди-
афрагмы, повышением тонуса нижних межребер-
ных мышц и мышц брюшной стенки при выдохе. 
Затруднение откашливания, вызванное послеопера-
ционной болью, нарушает эвакуацию бронхиального 
секрета, что способствует ателектазированию с по-
следующим развитием легочной инфекции. 

Боль сопровождается гиперактивацией симпати-
ческой нервной системы, что клинически проявля-
ется тахикардией, гипертензией и повышением пе-
риферического сосудистого сопротивления. На этом 
фоне у пациентов высокого риска, особенно страда-
ющих ИБС, высока вероятность резкого увеличения 
потребности миокарда в кислороде с развитием 
острого инфаркта миокарда (от 3 до 17%, чаще всего 
на 3-и сут после операции). При этом ишемия мио-
карда обычно развивается в отсутствие существен-
ных гемодинамических нарушений (за исключением 
увеличения ЧСС). Следовательно, адекватное лече-
ние болевого синдрома и торможение симпатиче-
ской активности в интра- и послеоперационном пе-
риоде являются важными факторами профилактики 
кардиальных осложнений.

Активация симпатической системы сопрово-
ждается резким повышением плазменной концен-
трации катехоламинов, являющихся прокоагулян-
тами, что способствует развитию тромбоэмболи-
ческих осложнений. Дополнительным фактором 
риска является длительная иммобилизация па-
циентов, обусловленная неадекватной анальге-
зией. В 2000 г. A. Rogers и соавт. [8] представили 
анализ причин послеоперационной летальности 
по данным 35 рандомизированных исследований 
(табл. 3).

Таблица 3. Причины послеоперационной летальности 
(всего около 10000 пациентов, Rogers et al., 
2000)

Причины
Процент 

летальных 
исходов

ТЭЛА, острый инфаркт миокарда, 
инсульт 45

Легочная инфекция 35
Другие 20

Как видно из таблицы, 80% летальных исходов 
в хирургии не связаны напрямую с качеством вы-
полненного хирургического вмешательства, но 
обусловлены дефектами ведения периоперацион-
ного периода, в т. ч. неадекватным обезболивани-
ем. Очевидно, неадекватное обезболивание ока-
зывает существенное влияние на выживаемость 
пациентов в хирургии. Таким образом, сами по 
себе послеоперационные болевые ощущения пред-
ставляют только видимую часть айсберга, являясь 
первопричиной развития патологического после-
операционного синдромокомплекса.

Краткая патофизиология острого после­
операционного болевого синдрома

Формирование болевого ощущения обеспечи-
вается многоуровневой ноцицептивной системой, 
включающей сеть периферических ноцицепторов 
и центральных нейронов, расположенных в раз-
личных структурах ЦНС и реагирующих на повре-
ждающее воздействие.

Основные уровни формирования болевого син-
дрома включают в себя: 
1) трансдукцию – активацию ноцицепторов (сво-
бодных окончаний афферентных аксонов) механи-
ческими стимулами и действием медиаторов боли 
(брадикинин, серотонин, простагландины Е2 и др.) 
с формированием потенциалов действия (т.е. пер-
вичных ноцицептивных стимулов);
2) трансмиссию – передачу ноцицептивных сти-
мулов по афферентным аксонам из зоны повреж-
дения в спинальные и супраспинальные структуры;
3) модуляцию – подавление тормозными интер-
нейронами II пластины задних рогов спинного 
мозга и нисходящими тормозными влияниями 
активации нейронов 2-го порядка;
4) перцепцию – обработку ноцицептивной инфор-
мации в коре головного мозга с формированием 
ощущений и эмоционально-аффективных компо-
нентов боли.

Развитие болевого синдрома связано с форми-
рованием зон гиперальгезии, т. е. зон сниженных 
болевых порогов. Различают первичную и вто-
ричную гиперальгезию. Первичная гиперальгезия 
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быстро развивается в непосредственной бли-
зости от раны, в зоне поврежденных тканей. 
Патофизиологической основой первичной гипе-
ральгезии является избыточное повышение чув-
ствительности (сенситизация) ноцицепторов. В на-
стоящее время большое значение в инициации 
периферических механизмов ноцицепции отво-
дится брадикинину, который может оказывать как 
прямое, так и непрямое действие на ноцицепторы. 

Позднее вне зоны повреждения формируется 
вторичная гиперальгезия. Область вторичной ги-
перальгезии располагается не только вокруг зоны 
повреждения, но и на удалении от нее. Она разви-
вается в результате включения центральных меха-
низмов сенситизации ноцицептивных нейронов, 
располагающихся в задних рогах спинного мозга. 
В частности, повышаются их возбудимость, спон-
танная электрическая активность и чувствитель-
ность к механической стимуляции. 

При продолжающейся ноцицептивной стимуля-
ции происходит гиперсекреция нейропептидов – 
субстанции Р, нейрокинина А, которые, действуя 
на соответствующие рецепторы, возбуждают но-
цицептивные нейроны и потенцируют возбуждаю-
щее действие глутамата через N-метил-D-аспартат 
(NMDA)-рецепторы. Нейрокинины деполяризуют 
клеточную мембрану, удаляя из ионных каналов 
NMDA-рецепторов блокирующие их ионы Mg2+. 
После этого глутамат воздействует на NMDA-
рецепторы, увеличивая активное поступление ио-
нов Са2+ в клетку и вызывая развитие длительной 
деполяризации.

«Расползание» зоны сниженных болевых по-
рогов вокруг операционной раны обусловлено 

расширением рецептивных полей нейронов задних 
рогов спинного мозга. Данный процесс происхо-
дит на протяжении 12–18 ч, что в значительном 
проценте случаев обусловливает усиление интен-
сивности послеоперационных болевых ощущений 
ко 2-м сут после операции.

Задачи послеоперационного обезболи­
вания:

• Повышение качества жизни пациентов в после-
операционном периоде1.

• Снижение частоты послеоперационных ослож-
нений.

• Ускорение послеоперационной функциональной 
реабилитации.

• Ускорение выписки пациентов из клиники.

Современные подходы к лечению  
послеоперационной боли

В большинстве развитых стран послеопера-
ционное обезболивание осуществляется в соот-
ветствии с принятыми национальными и меж-
дународными стандартами. По ряду причин они 
не могут быть полностью приняты на вооруже-
ние в Российской Федерации (приказы, ограни-
чивающие назначение опиоидных анальгетиков, 
отсутствие разрешений на способы применения 
1 В настоящее время в большинстве развитых стран неадекватное 
послеоперационное обезболивание рассматривается как нарушение 
прав человека (как, впрочем, и в нашей стране, см. пункт 4 статьи 19 
Федерального Закона №323 от 12.11.2011 «Об основах охраны здоровья 
граждан в Российской Федерации»).

Таблица 4. Препараты, применение которых для послеоперационного обезболивания обосновано данными 
доказательной медицины

Группа Препараты Дозы разовые и суточные, путь введения

Опиоидные анальгетики Морфина гидрохлорид
Тримеперидин (промедол)
Трамадол (трамал®)

5–10 мг (50 мг), в/в, в/м 
20 мг (160 мг), в/в, в/м
100 мг (400 мг), в/в, в/м

Неопиоидные  
анальгетики, НПВС Кеторолак (кеторол®, кетанов®)

Диклофенак
Кетопрофен (кетонал®)
Лорноксикам (ксефокам®)
Декскетопрофен (дексалгин®)

30 мг (90 мг), в/м, в/в
75 мг (150 мг суточная), в/м
50 мг (200 мг), в/м, в/в
8 мг (16 мг), в/м, в/в
50 мг (150 мг), в/м, в/в

Неопиоидные анальгетики 
центрального действия

Парацетамол (перфалган®)
Нефопам (акупан®)

1 г (4 г), в/в инфузия в течение 15 мин
20 мг (120 мг) в/м, в/в медленно

Адъювантные препараты Кетамин 
Габапентин 

0,15–0,25 мг/кг в/в
300–600 мг per os, 1200 мг/сут

Местные анестетики Лидокаин 2%
Бупивакаин (маркаин®) 0,25%, 0,5% 
Ропивакаин (наропин®) 0,2%, 0,75%, 1% 

800 мг суточная*
400 мг суточная*
670 мг суточная*

* Инфильтрация краев раны, интраплевральное введение, продленная блокада периферических нервов и сплетений, продленная  
  эпидуральная анальгезия 
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некоторых препаратов и т.д.). Тем не менее в опре-
деленной степени можно руководствоваться меж-
дународными рекомендациями, в частности, Acute 
Pain Management: Scientific Evidence (3-е издание, 
2010 г.), суммировавшими данные доказательной 
медицины об эффективности различных средств 
и методов послеоперационной анальгезии, а так-
же руководством Postoperative Pain Management – 
Good Clinical Practice (2005), переведенном на рус-
ский язык [9, 10].

В табл. 4 представлены доступные в России пре-
параты для послеоперационного обезболивания, 
эффективность которых подтверждена данными 
доказательной медицины. 

Опиоидные анальгетики

Опиоды оказывают агонистическое действие на 
опиоидные рецепторы, большинство которых ло-
кализовано в пределах ЦНС. Все «чистые» агони-
сты μ-рецепторов способны оказывать анальгети-
ческое действие, степень выраженности которого 
должна быть сходной при условии их применения 
в эквианальгетических дозировках. В частности, 
эффекту 10 мг морфина должен соответствовать 
эффект 20 мг промедола или 100 мг трамадола. 
В то же время имеет место индивидуальная ва-
риабельность чувствительности отдельных паци-
ентов к тем или иным опиоидным анальгетикам. 
Опиоидные анальгетики обеспечивают только ан-
тиноцицептивный эффект, но не препятствуют 
развитию гиперальгезии. 

Препарат трамадол, который традиционно 
рассматривается среди опиоидных анальгетиков, 
строго говоря, к ним не относится. Правильнее на-
зывать его анальгетиком центрального действия, 
механизм которого частично обусловлен воздей-
ствием на опиоидные рецепторы. 

Наиболее эффективные попытки улучшения 
качества послеоперационной опиоидной аналь-
гезии основаны на оптимизации способов введе-
ния препаратов. Самым современным методом 
является контролируемая пациентом внутривенная 
анальгезия (КПВА), в наибольшей степени ориен-
тированная на индивидуальные потребности па-
циента в обезболивании (по сути – аутоанальге-
зия). Данная методика характеризуется высокой 
эффективностью и сравнительной безопасностью. 
Перспективы контролируемой пациентом опиоид-
ной анальгезии в нашей стране ограничены пробле-
мами учета и списывания опиоидных анальгетиков. 

Традиционно системное введение опиоидных 
анальгетиков рассматривалось в качестве основы 
послеоперационного обезболивания. В то же вре-
мя эффективность обезболивания при традицион-
ном назначении опиоидов в качестве монотерапии 

не превышает 25–30%. Проблема заключается 
в том, что эффективная анальгетическая доза за-
частую близка к той, которая вызывает депрессию 
дыхания. 

Кроме того, по мнению ряда специалистов, по-
слеоперационное назначение опиоидных аналь-
гетиков ассоциируется с увеличением числа ос-
ложнений послеоперационного периода, а так-
же увеличивает стоимость пребывания пациента 
в клинике. Большинство опиоидов имеет сходные 
побочные эффекты, которые тоже преимуществен-
но обусловлены активацией μ-рецепторов (табл. 5).
Таблица 5.  Возможные побочные эффекты опиоидных 

анальгетиков

Дыхательная система
Угнетение дыхания, кашле-
вого рефлекса, бронхокон-
стрикция

ЦНС
Седация, эйфория (возможна 
дисфория), тошнота, рвота, 
миоз, мышечная ригидность, 
миоклонус, судороги

Сердечно-сосудистая 
система

Вазодилатация, брадикардия, 
депрессия миокарда

Мочевыделительная 
система Затруднения мочеиспускания

ЖКТ
Замедленная эвакуация  
содержимого желудка,  
запоры, спазм сфинктера 
Одди

Иммунная система Иммуносупрессия, особенно 
при использовании морфина

Кожный зуд Наиболее часто при исполь-
зовании морфина

Известнейший специалист в области патофи-
зиологии периоперационного периода, датский 
профессор хирург Хенрик Келет в последние годы 
неоднократно высказывал идеи о необходимости 
разработки безопиоидных или практически без-
опиоидных методик послеоперационного обезбо-
ливания, которые способствуют ранней послеопе-
рационной реабилитации пациентов [11]. 

На сегодняшний день доказано, что опиоиды 
(особенно короткого действия) на начальном этапе 
активируют антиноцицептивную систему, а затем 
(особенно после их отмены) вызывают стойкую ак-
тивацию ноцицептивной системы, т. е способству-
ют формированию отсроченной гиперальгезии. 
Кратко механизм данного феномена можно объ-
яснить тем, что воздействие на μ-опиатные рецеп-
торы инициирует активацию NMDA-рецепторов 
за счет удаления блокирующих ионов Mg2+ из их 
рецепторных каналов.

В последние годы появляется все больше дока-
зательств того, что послеоперационное назначение 
опиоидных анальгетиков после онкологических 
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операций (особенно морфина) значительно пода-
вляет активность натуральных клеток-киллеров, 
т. е. угнетает клеточное звено иммунитета, за счет 
чего повышается риск метастазирования опухоли 
[12].

В заключение приведем некоторые постулаты 
доказательной медицины, касающиеся послеопера-
ционного назначения опиоидных анальгетиков [9]:

1. Опиоиды в высоких дозах способны инду-
цировать гиперальгезию (уровень доказа-
тельности I).

2. При лечении острой боли один опиоид-
ный анальгетик не имеет преимуществ пе-
ред другим, хотя отдельные опиоиды могут 
иметь определенные преимущества у тех 
или иных пациентов (уровень доказатель-
ности II).

3. Частота значимых побочных эффектов опи-
оидов имеет дозозависимый характер (уро-
вень доказательности II).

4. Возраст пациента в большей степени, чем 
его вес, определяет потребность в опиоид-
ных анальгетиках, хотя существует инди-
видуальная вариабельность (уровень дока-
зательности IV).

Нестероидные противовоспалительные 
средства (НПВС)

Важнейшая роль тканевого воспаления в ме-
ханизмах периферической и центральной сенси-
тизации является показанием для обязательного 
включения в схему лечения послеоперационной 
боли НПВС. 

Как известно, НПВС являются мощными 
ингибиторами синтеза простагландина за счет 
воздействия на активность циклооксигеназы. 
Простагландин Е2 (ПГЕ2) образуется в эндоте-
лиальных клетках кровеносных сосудов малого 
диаметра, вызывает вазодилатацию и участвует 
в формировании гиперальгезии. В синтезе ПГЕ2 
участвует циклооксигеназа (ЦОГ) как 1-го, так 
и 2-го типа. Концентрация ПГЕ2 в тканях суще-
ственно возрастает по мере развития болевого 
синдрома. Воспалительная реакция травмиро-
ванных тканей стимулирует активность ЦОГ-
2 и в задних рогах спинного мозга, что приво-
дит к повышению концентрации ПГЕ2 в СМЖ. 
Активация ПГЕ2 простагландиновых рецепторов 
задних рогов спинного мозга усиливает откры-
тие каналов NMDA-рецепторов глутаматом, что 
повышает возбудимость нейронов задних рогов 
спинного мозга.

Сами по себе простагландины не являются зна-
чимыми медиаторами боли, тем не менее они уча-
ствуют в процессе формирования гиперальгезии 

за счет способности сенситизировать перифери-
ческие ноцицепторы к действию различных меди-
аторов боли (брадикинина, гистамина и др.). Таким 
образом, НПВС, в отличие от опиоидных анальге-
тиков, являются препаратами патогенетической 
терапии острой послеоперационной боли.

Из препаратов, имеющих форму для паренте-
рального введения и подавляющих активность 
циклооксигеназы как 1-го, так и 2-го типа, наи-
большее применение находят кеторолак, дикло-
фенак и кетопрофен (см. табл. 3), включенные во 
все европейские рекомендации и протоколы по-
слеоперационного обезболивания. Селективные 
ингибиторы ЦОГ-2 (в частности, целекоксиб) 
включены в стандарты и протоколы послеопера-
ционного обезболивания большинства западных 
стран, однако в РФ с этой целью они практически 
не применяются. 

С точки зрения патофизиологии острой боли, 
оптимальным считается введение 1-й дозы НПВС 
за 20–30 мин до кожного разреза (принцип преду-
преждающей анальгезии). Такая методика позво-
ляет существенно снизить интенсивность боли 
и потребность в послеоперационном назначении 
опиоидных анальгетиков. Выявлена способность 
НПВС, в частности кеторолака в дозе 60 мг в/в, 
уменьшать площадь зоны гиперальгезии вокруг 
раны и, следовательно, снижать интенсивность 
боли. 

При сочетанном назначении с опиоидными 
анальгетиками НПВС позволяют снизить их эф-
фективную суточную дозу на 38–40% (опиоидсбе-
регающий эффект), а также снизить частоту ряда 
присущих опиоидам побочных эффектов. 

Одним из основных сдерживающих факторов 
послеоперационного назначения НПВС являет-
ся гипотетическая вероятность возникновения 
присущих им осложнений (повышенная кровото-
чивость тканей, ульцерогенное действие, нефро-
токсический эффект). Следует признать, что пода-
вляющее большинство вышеуказанных побочных 
эффектов относится к длительному применению 
НПВС (в частности, в ревматологии). При назна-
чении НПВС с целью послеоперационного обезбо-
ливания (чаще всего не более 3 сут) они являются 
достаточно редкими. 

В частности, по данным мультицентрового 
исследования, включившего 49 клиник 8 стран 
Европы [13], клинически значимые побочные эф-
фекты послеоперационного назначения НПВС 
были отмечены у 155 пациентов из 11245 (1,4%). 
Наиболее часто наблюдали повышенную кровото-
чивость операционной раны – 1,04%. Вероятность 
данного осложнения увеличивалась в 3 раза на 
фоне параллельного назначения антикоагулянтов 
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(выше риск при использовании нефракциониро-
ванного гепарина, в сравнении с низкомолекуляр-
ными гепаринами). 

В настоящее время к относительным противо-
показаниям к назначению НПВС относят старче-
ский возраст пациентов и гиповолемию. В обоих 
случаях снижается скорость клубочковой филь-
трации, что увеличивает экспозицию препаратов 
в почках и, соответственно, риск их нефротокси-
ческого действия. Кроме того, в 2011 г. в американ-
ском журнале Circulation были представлены ре-
зультаты национального когортного исследования, 
показавшего, что даже кратковременное назначе-
ние большинства НПВС сопряжено с повышенным 
риском повторного инфаркта миокарда и смерти 
у пациентов, ранее перенесших ОИМ [14]. 

Приведем некоторые данные доказательной 
медицины, касающиеся послеоперационного на-
значения НПВС [9]:

1. Неселективные НПВС являются эффектив-
ными препаратами для лечения острой по-
слеоперационной боли (уровень доказатель-
ности I).

2. Риск периоперационной почечной недоста-
точности, у пациентов, получающих НПВС, 
является низким, при соответствующем от-
боре пациентов (уровень доказательности I). 

Неопиоидные анальгетики центрального 
действия

НПВС рассматривают как препараты с преиму-
щественно периферическим действием. Однако 
в нашем арсенале сегодня есть два неопиоидных 
анальгетика центрального действия – парацета-
мол и нефопам.

Парацетамол

Механизм действия парацетамола отличается 
от НПВС, в частности, он практически не оказы-
вает влияния на активность циклооксигеназы в пе-
риферических тканях (соответственно, не обладает 
противовоспалительным действием), а является 
препаратом центрального действия. Вероятные 
механизмы этого действия включают:

а) подавление активности ЦОГ-2 в ЦНС (про-
филактика развития вторичной гиперальгезии),

б) подавление активности ЦОГ-3 (существо-
вание которой предполагается, и которая, види-
мо, обладает селективной чувствительностью 
к парацетамолу),

в) усиление активности нисходящих тормозных 
серотонинергических путей. 

Появление внутривенной формы парацетамо-
ла (перфалган®) существенно повысило ценность 

и расширило показания к применению препарата 
в качестве базисного компонента мультимодаль-
ной послеоперационной анальгезии. 

Обычно препарат вводят внутривенно во вре-
мя операции, примерно за 30 мин до ее оконча-
ния, что обеспечивает спокойное, безболезненное 
пробуждение. Повторно 1 г парацетамола вводят 
через 4 ч, а затем каждые 6 ч (максимальная доза 
4 г в сут). 

К недостаткам парацетамола можно отнести его 
низкую анальгетичесую активность при назначе-
нии в моновиде. Оптимально назначение параце-
тамола в комбинации с НПВС. 

Приведем некоторые данные доказательной 
медицины, касающиеся эффективности и целесо-
образности применения парацетамола [9]:

1. Парацетамол является эффективным аналь-
гетиком для лечения острой боли, частота 
побочных эффектов сопоставима с плацебо 
(уровень доказательности I, Кокрановский 
обзор).

2. Комбинация НПВС с парацетамолом повы-
шает качество обезболивания в сравнении 
с использованием парацетамола в чистом 
виде (уровень доказательности I). 

Нефопам (акупан®)

Нефопам, являясь центральным анальгетиком, 
обладает как спинальными, так и супраспинальны-
ми механизмами действия. Он подавляет обрат-
ный захват серотонина, дофамина и норадренали-
на в синапсах, усиливая, таким образом, нисходя-
щие тормозные серотонинергические и норадре-
нергические влияния. Нефопам также подавляет 
активность NMDA-рецепторов. Разовая доза для 
в/м и в/в введения составляет 20 мг, суточная – 
120 мг, хотя чаще всего она не превышает 80 мг.

Сегодня нефопам рассматривается как альтер-
натива НПВС у пациентов, имеющих противопо-
казания к назначению препаратов данной группы. 
А поскольку количество пациентов, имеющих аб-
солютные или относительные противопоказания 
к использованию НПВС, к сожалению, постоянно 
растет, то увеличивается и значимость нефопама, 
обладающего более выраженным анальгетическим 
действием, чем парацетамол. Например, НПВС аб-
солютно противопоказаны пациентам с почечной 
недостаточностью. Нефопам может быть исполь-
зован даже у пациентов в терминальной стадии 
ХПН, при условии снижения разовой дозы до 10 
мг и суточной – до 60 мг.

Предпочтительным является назначение не-
фопама в комбинации с другими анальгетиками. 
Идеальный вариант: нефопам+ НПВС, характе-
ризуется синергизмом и возможностью снижения 
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доз каждого из препаратов, при наличии противо-
показаний к НПВС используется комбинация не-
фопам+ парацетамол. 

Отрицательные стороны применения нефопама 
наиболее полно представлены в исследовании, со-
держащем анализ всех случаев побочных эффектов 
препарата, зарегистрированных во французской 
базе данных French Рharmacovigilance Database за 
период с 1 января 1995 по 31 декабря 2004 г. [15]. 
Всего было зарегистрировано 114 побочных эф-
фектов, связанных с назначением нефопама, 26 
из которых были расценены как клинически зна-
чимые. Чаще всего отмечали: повышенную пот-
ливость, тошноту, тахикардию, кожную эритему, 
беспокойство, рвоту, кожный зуд. На наш взгляд, 
единственным значимым побочным эффектом не-
фопама является тахикардия при в/в введении, 
предупреждение которой требует очень медленной 
инфузии препарата, или в/м введения.

Адъювантные препараты

Кетамин

Внутривенный анестетик кетамин был синтези-
рован еще в 1962 г., однако свойства неконкурент-
ного антагониста NMDA-рецепторов, способного 
препятствовать развитию гиперальгезии, были вы-
явлены у него лишь в 1990 г. Кетамин связывается 
с рецепторами внутренней поверхности каналов 
NMDA-рецепторов. Таким образом, он  препят-
ствует формированию гипервозбудимости спи-
нальных нейронов. Кроме того, кетамин повышает 
эффективность собственной антиноцицептивной 
защиты организма, воздействуя, в частности, на 
моноаминергические механизмы. Есть данные, что 
кетамин действует и на структуры головного моз-
га, ответственные за восприятие боли, болевую па-
мять, а также боль-модулирующие функции. 

Неконкурентный антагонист NMDA-рецеп-
торов кетамин не только предупреждает развитие 
гиперальгезии, но и усиливает анальгетический 
эффект опиоидов. Более того, кетамин способен 
снизить выраженность гиперальгезии, индуциро-
ванной введением налоксона. 

В ряде клинических исследований показано, 
что в/в введение кетамина в дозе 0,15–0,25 мг/кг 
до начала операции с последующей внутривенной 
инфузией со скоростью 2–4 мкг/кг/мин в течение 
операции достоверно уменьшает площадь зоны ги-
перальгезии, а также снижает частоту и выражен-
ность болевых ощущений спустя 1 неделю, 1 месяц 
и 1 год после перенесенного хирургического вме-
шательства. Есть мнение, что использование от-
носительно больших доз опиоидных анальгетиков 

короткого действия во время операции без добав-
ления малых доз кетамина опасно формировани-
ем хронического послеоперационного болевого 
синдрома. 

Целесообразность использования кетамина 
в схемах периоперационного обезболивания под-
тверждена данными доказательной медицины [9]:

1. Периоперационное применение низких доз 
кетамина в сочетании с контролируемой па-
циентом анальгезией морфином характе-
ризуется морфин-сберегающим эффектом 
и снижением частоты послеоперационной 
тошноты и рвоты (уровень доказательно-
сти I). 

2. Кетамин способен повысить качество после-
операционного обезболивания при острой 
боли, резистентной к действию опиоидов 
(уровень доказательности II).

3. Основной эффект низких доз кетамина мож-
но охарактеризовать как антигиперальгезив-
ный в большей степени, чем непосредствен-
но анальгетический. 

Габапентин

Габапентин был внедрен в клиническую прак-
тику в 1993 г. в качестве противосудорожного пре-
парата второго поколения. Вскоре была выявлена 
его эффективность в лечении ряда хронических 
нейрогенных болевых синдромов. За последние 
годы выполнен ряд исследований, продемонстри-
ровавших положительное влияние габапентина на 
острую послеоперационную боль, снижение риска 
формирования хронического болевого синдрома. 

Установлено, что послеоперационная боль име-
ет как ноцицептивный, так и нейропатический ком-
поненты. Последний обусловлен повреждением 
нервных волокон во время операции. 

Каковы механизмы анальгетического действия 
препарата? Антиноцицептивный эффект обуслов-
лен связыванием препарата с определенными ре-
цепторами Са2+-каналов нейронов задних рогов 
спинного мозга, функциональная активность и ко-
личество которых резко увеличиваются при по-
вреждении периферических тканей. Известно, что 
повышенный вход ионов Са2+ в клетку активирует 
NMDA-рецепторы. В результате блокады габапен-
тином вышеупомянутых ионных каналов ограничи-
вается активизация NMDA-рецепторов и синапти-
ческая передача. Помимо прямого анальгетическо-
го действия, габапентин обладает способностью 
предотвращать развитие острой толерантности 
к опиоидам, а также устранять уже развившуюся 
толерантность. В частности, в эксперименталь-
ных условиях было продемонстрировано свойство 
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габапентина подавлять развитие толерантности 
к морфину. 

Габапентин препятствует развитию вторичной ги-
перальгезии и уменьшает площадь зоны гиперальге-
зии вокруг операционной раны. Пролон гированное 
назначение габапентина в течение 2–3 нед после 
операции снижает риск формирования хронического 
послеоперационного болевого синдрома. 

Чаще всего препарат назначают за 1–2 ч до опе-
рации per os в дозе 300–600 мг. Длительность после-
операционного назначения, очевидно, должна опре-
деляться травматичностью хирургического вмеша-
тельства. Суточная доза варьирует от 900 до 1800 мг.

Имеются доказательные данные [9] о том, что 
периоперационное назначение габапентиноидов 
(габапентина, прегабалина) снижает интенсивность 
послеоперационной боли и потребность в опиои-
дах, а также снижает частоту послеоперационной 
тошноты, кожного зуда и затруднений мочеиспу-
скания (уровень доказательности I).

Регионарная анальгезия

Важнейшей задачей мультимодальной аналь-
гезии является прерывание афферентного пото-
ка ноцицептивных стимулов от периферических 
болевых рецепторов в органах и тканях к сегмен-
тарным структурам ЦНС (задним рогам спинного 
мозга). Эта задача может быть успешно решена при 
помощи различных методов регионарной анальге-
зии (РА). Все более широкое внедрение РА в схемы 
послеоперационного обезболивания обусловлено:

а) самой высокой эффективностью анальгезии 
из всех существующих методов,

б) осознанием специалистами их положительно-
го влияния на патофизиологию раннего послеопе-
рационного периода,

в) возросшим уровнем безопасности применения 
данных методов.

Огромную роль в расширении применения мето-
дов РА сыграло появление в клинике современных 
местных анестетиков длительного действия, в част-
ности, бупивакаина и ропивакаина, а также одно-
разовых средств их доставки к органам и тканям. 

Мультимодальная анальгезия

В настоящее время не существует идеального 
анальгетика или метода лечения острой послеопе-
рационной боли. Приблизиться к решению пробле-
мы адекватности послеоперационного обезболи-
вания можно лишь реализуя в клинике концепцию 
мультимодальной анальгезии, предусматриваю-
щей одновременное назначение 2 и более аналь-
гетиков и/или методов обезболивания, обла-
дающих различными механизмами действия 

и позволяющих достичь адекватной анальгезии 
при минимуме побочных эффектов.

Мультимодальная анальгезия в настоящее вре-
мя считается методом выбора послеоперацион-
ного обезболивания. Ее базисом является назна-
чение комбинаций неопиоидных анальгетиков 
(НПВС и парацетамола, НПВС и нефопама, не-
фопама и парацетамола), которое у пациентов 
с болями средней и высокой интенсивности со-
четается с использованием опиоидных анальге-
тиков и методов регионарной анальгезии. Выбор 
той или иной схемы мультимодальной анальгезии 
определяется травматичностью хирургического 
вмешательства. 

В завершение приводим несколько предложен-
ных нами схем периоперационного обезболивания 
при отдельных видах хирургических вмешательств 
(табл. 6–9). 
 Таблица 6. Схема периоперационного обезболивания. 

Гистерэктомия лапароскопическая2

Этап Рекомендуется

До операции
Кеторолак 30 мг (лорноксикам 8 мг) 
в/в за 20 мин до разреза, кетамин  
12,5 мг в/в в индукции

Во время  
операции

Инфильтрация тканей в месте уста-
новки портов – ропивакаин 0,375% по 
4–5 мл на каждый порт, общая ане-
стезия, ИВЛ + в/в инфузия кетамина 
2–4 мкг/кг/мин 

После  
операции

Кеторолак 30 мг / 3 р/сут в/м в тече-
ние 2–3 сут + нефопам (акупан®) 20 мг 
3–4 р/сут в/м или per os ± трамадол 
100–200 мг/сут

Таблица 7. Схема периоперационного обезболивания. 
Гемиколонэктомия открытая

Этап Рекомендуется

До операции

Установка эпидурального катетера 
(Th10–12), болюс 0,375% ропивакаина  
10 мл (37,5 мг), кеторолак 30 мг в/в  
за 20 мин до операции

Во время  
операции

Общая анестезия, ИВЛ, ЭА в качестве 
компонента (ропивакаин болюсно 
0,375% р-р по 4–5 мл или инфузия 
0,2% р-ра 6–8 мл/час ± фентанил 
50–100 мкг)

После  
операции

Продленная ЭА – ропивакаин 0,2% 
8–10 мл/час в течение ≈ 48 ч, кеторо-
лак 30 мг в/в, в/м 2–3 р/сут3. После 
окончания ЭА – нефопам (акупан®) 
20 мг в/м 3–4 р/сут ± трамадол 100–
200 мг

2 При операциях низкой травматичности эпидуральная анестезия / 
анальгезия не показана. То же относится к лапароскопической холе-
цистэктомии.
3 Сочетание ЭА и НПВС в/м или в/в подавляет белковый катаболизм 
и снижает потери белка в раннем послеоперационном периоде.
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Таблица 8. Схема периоперационного обезболивания.  
Холецистэктомия лапароскопическая

Этап Рекомендуется

До операции

Габапентин 600 мг per os за 10 ч 
до операции + 300 мг за 1 ч до 
операции. Кеторолак 30 мг в/в  
за 20 мин до разреза4.  
Кетамин 12,5 мг в/в в индукции

Во время опе-
рации

Общая анестезия, ИВЛ. Инфиль-
трация тканей в месте установки 
портов – ропивакаин 0,375%  
по 4–5 мл на каждый порт.  
Инфузия кетамина  
в/в 2–4 мкг/кг/мин

После операции
Кеторолак 30 мг 2–3 р/сут в/м + 
нефопам 20 мг в/м 3–4 р/сут. 
Габапентин 300 мг per os 3 р/сут 
в течение 4–5 сут

Таблица 9. Схема периоперационного обезболивания. 
Торакотомия

Этап Рекомендуется

До операции

Установка эпидурального катетера 
(Th6–8), болюс 0,375% ропива-
каина 10 мл (37,5 мг) + фентанил 
50–100 мкг в эпидуральное про-
странство, кеторолак 30 мг в/в 
за 20 мин до разреза 

Во время  
операции

Общая анестезия, ИВЛ, ГЭА в 
качестве компонента (ропивакаин 
болюсно 0,375% р-р по 5–6 мл или 
инфузия 0,2% р-ра 6–8 мл/час ± 
фентанил 100 мкг) 

После  
операции

Продленная ЭА ропивакаин 0,2% 
8–10 мл/ч ± фентанил 50–100 мкг/
сут в течение ≈ 48–72 ч, кеторолак 
30 мг в/в, в/м 2–3 р/сут + нефопам 
(акупан®) 20 мг в/м 3–4 р/сут после 
окончания ЭА

Заключение

Анализируя современные тенденции после-
операционного обезболивания, можно выделить 
следующие:

1. Все более широкое применение неопиоид-
ных анальгетиков (НПВС, нефопама, пара-
цетамола), являющихся базисом схем муль-
тимодальной анальгезии.

2. Широкое применение различных вариантов 
регионарной анальгезии.

3. Мультимодальный характер послеопераци-
онного обезболивания с использованием 
минимальных доз препаратов и минимиза-
цией риска побочных эффектов.

4 Для пациентов, имеющих противопоказания для применения НПВС, 
нефопам 20 мг в/м, в послеоперационном периоде – исключить НПВС.
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