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Наявнiсть больового синдромув раннiй
пiсляоперацiйний перiод – актуальна
проблема клiнiчної хiрургiї, анестезiологiї та
реанiматологiї. В лiтературi, присвяченiй
знеболюванню в пiсляоперацiйний перiод,
наведено данi, що вiд 33 до 75 % пацiєнтiв,
якi перенесли плановi та екстренi хiрургiчнi
втручання, страждають вiд пiсляопер-
ацiйного болю. Пошкодження тканин при
хiрургiчнiй iнвазiї запускає каскад пато-
фiзiологiчних змiн у периферичнiй i цен-
тральнiй нервовiй системi, що призводить
до формування пiсляоперацiйного хронiч-
ного больового синдрому (ХБС). Незважа-
ючи на широкий вибiр медикаментозних
препаратiв i методик аналгезiї, в пiсля-
операцiйний перiод бiльшiсть хворих
вiдчувають бiль рiзної iнтенсивностi.За
даними B.R.J. Simpson i J. Parkhouse (1961),у
бiльшостi випадкiв лiкування болю значно
знижує смертнiсть пiсля операцiї[1].

Бiль є суб'єктивним вiдчуттям та психо-
емоцiйним переживанням, котре виникає як
реакцiя органiзму на дiю шкiдливих, руйнiв-
них подразнень (International Association for
the Study of Pain (IASP)). Пiсляоперацiйний
бiль можна схарактеризувати як позитивну
фiзiологiчну потребу з розвитком механiзмiв,
якi дають змогу запобiгти травмуючому
впливу або значно знизити його ефект [2].

Механiзми формування пiсляопера-
цiйного больового синдрому (ПБС)добре
вивчено.Формування багатокомпонентного
больового вiдчуття забезпечується багато-
рiвневою ноцицептивною системою, яка
складається з мережi периферичних ноци-
цепторiв i центральних нейронiв, розта-
шованих у рiзних структурах ЦНС, котрi
реагують на пошкоджуючу дiю. Основнi рiвнi
формування больового синдрому [3]:
1) трансдукцiя – пошкоджуючий вплив,

щозумовлює електричну активацiю вiль-
них нервових закiнчень аферентних
аксонiв, розташованих у тканинах (тобто
формування первинного ноцицеп-
тивного iмпульсу);

2) трансмiсiя – передача ноцицептивних
iмпульсiв по аферентних аксонах iз зони
пошкодження у спинний мозок;

3) модуляцiя – пригнiчення iнтернейронами
II пластини заднiх рогiв спинного мозку
вивiльнення нейротрансмiтерiв iз ноци-
цептивних нейронiв;

4) перцепцiя – обробка ноцицептивної
iнформацiї в корi головного мозку, форму-
вання вiдчуттiв та емоцiйно-афективних
компонентiв болю.
При неадекватному лiкуваннi больового

синдромi може розвинутися стан гiпер-
алгезiї – пiдвищеної чутливостi до болю,
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який виникає внаслiдок iнтенсивної ноци-
цептивної стимуляцiї (хiрургiчна травма) або
може бути iндукований лiкарськими засоба-
ми, зокрема опiоїдними аналгетиками. Цей
стан є парадоксальною вiдповiддю, коли
пацiєнт, отримуючи опiоїднi аналгетики для
лiкування болю, стає чутливiшим до больо-
вих подразникiв. Гiпералгезiя реалiзується
переважно на рiвнi спинного мозку та
асоцiюється зi збiльшенням iнтенсивностi
болю i, вiдповiдно, з розвитком стрес-
вiдповiдi на бiль, пiдвищенням ризику
хронiзацiї болю, розвитком толерантностi до
опiоїдiв та потребою у пiдвищеннi доз [4].

Розрiзняють первинну i вторинну гiпер-
алгезiю. Первинна гiпералгезiя швидко
розвивається поблизу рани, в зонi пош-
коджених тканин. Патофiзiологiчним пiд-
ґрунтям первинної гiпералгезiї є надлиш-
кове пiдвищення чутливостi (сенситизацiя)
больових рецепторiв, тобто ноцицепторiв.
При пошкодженнi тканин виникає активацiя
синтезу метаболiтiв арахiдонової кислоти.
Сенситизацiя периферичних ноцицепторiв
зумовлена дiєю медiаторiв болю (алогенiв),
котрiвидiляються з плазми кровi, пошкод-
жених клiтин, а також iз закiнчень С-
аферентних волокон. Нинi важливемiсце в
iнiцiацiї периферичних механiзмiв ноцицеп-
цiї вiдведено брадикiнiну, який може чинити
як пряму, так i опосередковану дiю на
ноцицептори, стимулюючи синтез медiа-
торiв запалення (зокрема простагландинiв Е)
у фiбробластах, опасистих клiтинах,
макрофагах та iнших тканинних елементах.
Простагландини суттєво пiдсилюють гiпер-
алгезiю, пiдвищуючи чутливiсть сенсорних
нервових закiнчень до дiї медiаторiв болю.
Пiзнiше поза зоною пошкодження форму-
ється вторинна гiпералгезiя. Дiлянка вто-
ринної гiпералгезiї поширюється далеко за
межи зони пошкодження. Вона розви-
вається внаслiдок включення центральних
механiзмiв сенситизацiї ноцицептивних
нейронiв, розташованих у заднiх рогах
спинного мозку. Одним з основних меха-

нiзмiв центральної сенситизацiї є феномен
"роздування" активностi ноцицептивних
нейронiв заднiх рогiв спинного мозку у
виглядi прогресивного збiльшення частоти
потенцiалiв дiї, котрi генеруються ноци-
цептивними нейронами у вiдповiдь на
повторну стимуляцiю С-аферентних воло-
кон. При стимуляцiї С-волокон посилюється
продукцiя глутамату, який дiє на рецептори
ноцицептивних нейронiв. У разi тривалої
стимуляцiї виникає гiперсекрецiя нейро-
пептидiв – субстанцiї Р, нейрокiнiну А,якi,
дiючи на вiдповiднi рецептори, збуджують
ноцицептивнi нейрони i потенцiюють
збуджуючу дiю глутамату через N-метил-D-
аспартат (NMDA-рецептори). Нейрокiнiни
деполяризують клiтинну мембрану, вида-
ляючи з iонних каналiвNMDA-рецепторiв
iони Mg2+. Пiсля цього глутамат дiє на
NMDA-рецептори, збiльшуючи активне
надходження iонiв Ca2+ в клiтину та спри-
чиняючи розвиток тривалої деполяризацiї.

Збiльшення зони надлишкової больової
чутливостi навколо операцiйної рани
зумовлене розширенням рецепторних полiв
нейронiв заднiх рогiв спинного мозку. Цей
процес вiдбувається протягом 12–18 год, що
частоспричиняє посилення iнтенсивностi
пiсляоперацiйних больових вiдчуттiв до 2-ї
доби пiсля операцiї.

Розвиток вторинної гiпералгезiї не лише
збiльшує iнтенсивнiсть гострого больового
синдрому, а i є пусковим механiзмом для його
хронiзацiї. Встановлено причинно-наслiд-
ковi зв'язки мiж травматичнiстю операцiї,
iнтенсивнiстю ПБС та ймовiрнiстю форму-
вання ХБС. Зокрема вiдомо, що раннiй
розвиток ПБС (протягом перших 4 год пiсля
операцiї), його iнтенсивний характер i
тривале iснування є основними чинниками
ризику розвитку ХБС[3, 5].

 Пiсляоперацiйнi больовi вiдчуття є
першопричиною розвитку патологiчного
пiсляоперацiйного синдромокомплексу.
Гострий бiль пiдвищує ригiднiсть м'язiв
грудної клiтки i передньої черевної стiнки,
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що призводить до зменшення дихального
об'єму, життєвої ємностi легень,
функцiональної залишкової ємностi та
альвеолярної вентиляцiї.Внаслiдок цього
виникають ателектаз альвеол, гiпоксемiя i
зниження оксигенацiї кровi. Утруднене
вiдкашлювання на тлi больового синдрому
призводить до порушення пасажу бронхi-
ального секрету, що спричиняє виникнення
ателектазiв з розвитком легеневої iнфекцiї.

 Бiль супроводжується гiперактивнiстю
симпатичного вiддiлу нервової системи, що
клiнiчно виявляється тахiкардiєю, гiпер-
тензiєю та пiдвищенням периферичного
судинного опору. Симпатична активацiя
зумовлює пiсляоперацiйну гiперкоагуляцiю
i, вiдповiдно, пiдвищує ризик тромбо-
утворення. На такому тлi при супутнiй
кардiальнiй патологiї у пацiєнтiв  з
недостатнiстю коронарного кровообiгу iснує
високий ризик рiзкого пiдвищення потреби
мiокарда в киснi з розвитком гострого
iнфаркту мiокарда. З розвитком iшемiї
подальше зростання частоти серцевих
скорочень i пiдвищення АТ збiльшують
потребу мiокарда в киснi i розширюють зону
iшемiї.

Активацiя вегетативної нервової системи
на тлi больового синдрому пiдвищує тонус
гладенької мускулатури кишечника зi зни-
женням перистальтики i розвитком пiсля-
операцiйного парезу.

 Iнтенсивний бiль є одним iз чинникiв
реалiзацiї катаболiчної гормональної вiдпо-
вiдi на травму: затримки води i натрiю
внаслiдок збiльшення секрецiї анти-
дiуретичного гормону та альдостерону, а
також гiперглiкемiї за рахунок гiперсекрецiї
кортизолу та адреналiну. Пiсляоперацiйна
гiперглiкемiя пiдвищує вiрогiднiсть iнфi-
кування рани i сповiльнює її загоєння.
Негативний азотистий баланс у
пiсляоперацiйному катаболiчному перiодi
збiльшується за рахунок гiподинамiї, вiдсут-
ностi апетиту i порушення звичайного
режиму харчування.

Неможливiсть ранньої активiзацiї
пацiєнтiв на тлi неадекватної аналгезiї
пiдвищує ризик венозного тромбо-
утворення. У деяких дослiдженнях показано
суттєве пригнiчення iмунного статусу i
пiдвищення частоти септичних ускладнень
у пiсляоперацiйний перiод при неадек-
ватному знеболюваннi, особливо у пацi-
єнтiв з групи високого ризику (Yeageretal.,
1988). Ноцицептивна стимуляцiя бiльмо-
дулювальних системспинного мозку може
призвести до розширення рецепторних
полiв iпiдвищення чутливостi бiль-
сприймаючих нейрональних структур
спинного мозку. В результатi пластичних
змiн ЦНС можуть формуватися хронiчнi
пiсляоперацiйнi нейропатичнi больовi
синдроми. Вiдомо, що вiд однiєї до двох
третин пацiєнтiв, якi перенесли операцiї на
груднiй клiтцi, впродовж тривалого часу
страждають вiд постторакотомiчних i пост-
стернотомiчних больових синдромiв.
Частота їх розвитку залежить вiд iнтен-
сивностi болю в раннiй пiсляоперацiйний
перiод i адекватностi аналгезiї впродовж
першого пiсляоперацiйного тижня[6].

Система Ефект

Серцево-
судинна

Тахікардія, гіпертензія, аритмії, 
гостра ішемія міокарда

Дихальна

Зниження дихального об’єму і 
життєвої ємності легень, порушення 
дренажу харкотиння, ателектази, 
пневмонія, гіпоксемія

Шлунково-
кишковий 
тракт

Парез кишечника, транслокація 
бактеріальної флори кишечника

Згортання  
кров і

Гіперкоагуляція, тромбози глибоких 
вен нижніх кінцівок, тромбоемболія 
легеневої артерії

Центральна 
нервова

Формування хронічного 
післяопераційного больового 
синдрому

Таблиця 1.  Комплексний вплив 
післяопераційного болю на органи і 
системи [3]
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Пiсляоперацiйний бiль залежить вiд
бiопсихосоцiального комплексу людини.
Вiдповiдно, iнтенсивнiсть, тривалiсть i
наслiдки можуть вiдрiзнятися вiд перед-
бачуваного перебiгу гострого перiоду через
вiдмiнностi в  iндивiдуальних виявах.
Молодий вiк i надлишкова маса тiла є
чинниками ризику для ро звитку
вираженого болю i п iсляоперацiйно ї
невралг iї п iсля мастектом iї,  аорто -
коронарного шунтування, флебектомiї та
грижесiчення.

Прийнято видiляти психологiчнi, анато-
мiчнi, бiохiмiчнi, iмуннi та фармакологiчнi
компоненти пiсляоперацiйного болю.

Психологiчний компонент – це
комплексне розумiння пацiєнтом значення
i важливостi операцiї та пов'язаних з нею
подiй, таких як усвiдомлена i неусвiдомлена
адаптацiя до її наслiдкiв.

Анатомiчний компонент пiсляопера-
цiйного болю залежить вiд особливостей
пошкоджених тканин. Емпiрично можна
оцiнити очiкувану iнтенсивнiсть i тривалiсть
пiсляоперацiйного больового синдрому i,
вiдповiдно, потребу в лiкарських засобах,
ураховуючи вид i дiлянку хiрургiчного
втручання. Необхiдно пам'ятати,  що
хiрургiчне втручання може нашаровуватися
на наявнiсть у пацiєнта болей, пов'язаних з
основним захворюванням i супутньою
обтяженою загальносоматичною патоло-
гiєю. Все це зумовлює додатковi бiохiмiчнi та
iмуннi змiни, що обтяжують хiрургiчну стрес-
вiдповiдь.

 Доведено iснування генетичних та
iндивiдуальних вiдмiнностей у сприйняттi
болю, якi зумовленi спадковими особли-
востями i реалiзуються через бiохiмiчнi та
iмуннi механiзми.

 Бiохiмiчний (ендокринно-метаболiчний)
та iмунний (системно-запальний) компо-
ненти є взаємопов'язаними. Пiсля операцiї
їх змiни полягають у пiдсиленнi процесiв
катаболiзму з мобiлiзацiєю субстратiв енергiї
та стимуляцiї продукцiї бiологiчно активних

речовин, зокрема медiаторiв запалення, якi
зумовлюють периферичну сенсибiлiзацiю з
розвитком первинної та вторинної гiпер-
алгезiї.

Фармакологiчний компонент пiсля-
операцiйного перiоду включає вико-
ристання лiкарських препаратiв i способiв
їх введення[1].

 Якiсне знеболювання – невiд'ємна
частина iнтенсивної терапiї пiсля опера-
тивних втручань. Вiдомо, що неадекватне
знеболювання є причиною затримки
вiдновлення пацiєнтiв пiсля операцiї,
збiльшення термiнiв їх перебування в
стацiонарi i матерiальних витрат на лiку-
вання. Тому пiдвищення якостi аналгезiї є
важливим та актуальним завданням сучас-
ної анестезiологiї [7].
Методи контролю пiсляоперацiйного
болю

Сучасна  концепц iя знеболювання
потребує включення антиноцицептивних
систем до початку хiрургiчного втручання
(Усенко, Шифрин, 1993), що дає змогу
значною мiрою усунути наслiдки
операцiйної травми i контролювати, а не
усувати пiсляоперацiйний бiль. До най-
важливiших способiв контролю належать
випереджальне знебо лювання
(preemptiveanalgesia), збалансована анал-
гезiя (balancedanalgesia), контрольована
пац iєнтом аналг ез iя  (pa t ient -
controlledanalgesia), а також створення
служб лiкування гострого болю.

Згiдно з концепцiєю випереджального
знеболювання, яка ґрунтується на експе-
риментальних дослiдженнях центральної
сенситизац iї,  тобто  п iдвищенно ї
збудливостi спiнальних нейронiв, прове-
дена до оперативного втручання афе-
рентна блокада або модуляцiя на рiвнi
спинного мозку може зменшити вираже-
нiсть i тривалiсть пiсляоперацiйного болю.
Огляд цих методiв наведено в роботах
C.J.Woolf, M.S. Chong (1983), H.J. McQuay
(1995), H. Kehlet, J.B. Dahl (1995). У бiльш
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нiж 30 контрольованих дослiдженнях, якi
пор iвнювали  до-  i п iсляоперацiйне
введення iдентичних доз рiзних груп
препаратiв (нестероїднi протизапальнi
препарати (НПЗП), мiсцевi анестетики,
опiоїднi аналгетики та їх комбiнацiї), в
бiльшостi випадкiв отримано негативнi
результати. Встановлено, що лише високi
дози мiсцевих анестетикiв за умови їх
використання до операцiї i продовження
прийому пiсля операцiї можуть блокувати
нейроендокринну метаболiчну вiдповiдь

при втручаннях на нижнiй половинi тiла
(Kehlet, 1998).

Концепцiю збалансованої аналгезiї запро-
поновано для комбiнацiї препаратiв з
рiзними точками прикладання з ураху-
ванням їх синергiчного або сумарного
ефекту. В 1910 р. R. Crile запропонував
термiн "anoci-association", на якому ґрунту-
вався iнтегрований пiдхiд до операцiї,
анестезiї i швидкого вiдновлення хворих.
Наприкiнцi 1990-х рокiв H. Kehlet (1997)
значно скоротив тривалiсть перебування в

Засоби Дія Препарати

Агоністи μ, κ, δ- рецепторів 

Агоністи-антагоністи μ, κ,    
δ- рецепторів

Часткові агоністи μ, κ, δ-рецепторів

Медикаментозні засоби 
периферичної дії 
(неопіати)

Блокують циклооксигеназу та пригнічують синтез 
медіаторів запалення, насамперед 
простагландинів, у тканинах. Володіють також  
центральною дією, яка полягає у пригніченні 
таламічної відповіді на ноцицептивну стимуляцію. 
Запобігають підвищенню концентрації 
простагландинів у спинномозковій рідині, що 
гальмує розвиток вторинної гіпералгезії

Нестероїдні протизапальні препарати

Кортикостероїди

Центральні α-адренергічні препарати

GABA-агоністи

Канабіноїди

Антагоністи NMDA-рецепторів

Антидепресанти

Протисудомні

Нейролептики

Транквілізатори

Міорелаксанти

Гіпнотики (для проведення керованої 
седації в умовах відділення 
анестезіології та інтенсивної терапії)

Вторинні аналгетики 
(ад’юванти)

Прямої аналгезуючої дії не спричиняють. 
Впливають на нервові та/або психічні процеси – 
моторно-мотиваційні та когнітивні компоненти 
болю

Таблиця 2. Класифікація аналгетичних лікарських засобів

Медикаментозні засоби 
центральної дії (опіоїдні 
аналгетики)

Взаємодіють з опіоїдними рецепторами та 
пригнічують синаптичну передачу больових 
імпульсів
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стацiонарi пiсля хiрургiчних втручань,
використовуючи полiмодальний пiдхiд до
перiоперацiйної реабiлiтацiї з iнструк-
туванням пацiєнта до операцiї, мiнiмiзацiєю
iнтраоперацiйного стресу, ранньою мобiлi-
зацiєю та раннiм ентеральним харчуванням.

Контрольована пацiєнтоманалгезiя дає
змогу хворому отримувати препарати за
вимогою. Завдяки цьому методуможна
визначати дози медикаментiв залежно вiд
реальних потреб хворого. Спектр шляхiв
використання методики є широким. Найчас-
тiше використовують внутрiшньовенне,
епiдуральне, пiдшкiрне введення препаратiв.

Найдосконалiшим методом керування
пiсляоперацiйним болем є створення
спецiальної органiзацiйної структури –
служби гострого болю, яка на пiдставi
динамiчного монiторингу болю забезпечує
найбiльш адекватне його  лiкування.
Ключовими стратегiями служби гострого
болю є:
1. Узгодження запланованого методу

знеболювання з кожним пацiєнтом до
операцiї i забезпечення його iнструкцiями
з використання простих пiзнавально-
поведiнкових технiк.

2. Рутинна оцiнка iнтенсивностi болю, а
також життєво важливих функцiй до того,
як їх змiни стануть загрозливими

3. Якомога раннє лiкування болю.
4. Використання медикаментозних i неме-

дикаментозних методiв знеболювання
одночасно.

5. Диференцiйований вибiр методу залежно
вiд клiнiчної ситуацiї i його змiна залежно
вiд реакцiї хворого.

6. Забезпечення послiдовностi лiкування
болю пiсля виписки iз стацiонару.
Першу в Українi служба лiкування

гострого пiсляоперацiйного болю у хiрур-
гiчних хворих було органiзовано в Днiпро-
петровськiй обласнiй клiнiчнiй лiкарнi iменi
I.I. Мечнiкова. Досвiд першого року роботи
показав її високу ефективнiсть. Так, середня
iнтенсивнiсть болю знизилася практично

вдвiчi,  тривалiсть перiоду, коли iнтен-
сивнiсть болю перевищувала порiг потреби
у додатковомузнеболюваннi, скоротилася на
8 год, а тривалiсть максимального болю –
на 10 год, значно збiльшилося використання
НПЗП i регiонарних технологiй аналгезiї[8].

Значне пiдвищення яко стi пiсля-
операцiйного знеболювання стало мож-
ливим пiсля впровадження в клiнiчну
практику таких високотехнологiчних мето-
дик, як контрольована пацiєнтом аналгезiя
(КПА) i тривала епiдуральна анестезiя
(ТЕА). Їх успiхзумовленийоптимiзацiєю
способу введення аналгетика, що є одним
iз чинникiв ефективностi пiсляоперацiйного
знеболювання. Методика КПА дає змогу
пацiєнту самостiйно вводити собi аналге-
тик, керуючись суб'єктивним сприйняттям
больових вiдчуттiв. Попередньо медичним
персоналом обирається програма КПА, яка
визначає разову дозу аналгетика, швидкiсть
його введення i мiнiмальний iнтервал часу
мiж введеннями (локаут). Цiєї методицки
потребують вiд 10 до 30% хворих.

КПА має багато серйозних недолiкiв, якi
можуть призвести до вiтальних ускладнень.
Причиною найважчих ускладнень КПА
(пригнiчення дихання, надмiрна седацiя)
єпередозування аналгетика,пов'язане з
помилками при заповненнi автоматичного
шприца, установкою неадекватного режиму
iнфузiї, а також з несправнiстю обладнання.
Ризик виникнення депресiї дихання збiль-
шується при застосуваннi режиму постiйної
фонової iнфузiї малих доз наркотичних
аналгетикiв. Умови безпеки пацiєнта перед-
бачають монiторинг життєво важливих
функцiй, що разом з високою вартiстю
приладiв для КПА робить цей метод мало-
доступним для бiльшостi клiнiк.

Пiсляоперацiйна ТЕА абсолютно пок-
азана пацiєнтам з високим ризиком роз-
витку серцево-легеневих ускладнень пiсля
торакальних, абдомiнальних та орто-
педичних операцiй. Цiєї методики потре-
бують вiд 5 до 15% хiрургiчних  хворих.
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Окрiм того, ТЕА є методом вибору пiсля-
операцiйного знеболювання в торакальнiй
хiрургiї. Аналгетичний ефект ТЕА може бути
досягнутий за допомогою епiдурального
введення таких препаратiв: опiоїдних
агонiстiв (iнгiбують синаптичну передачу
больових iмпульсiв за рахунок впливу на
пресинаптичнi опiатнi (гальмування
вивiльнення речовини Р iз первинних
аферентних нейронiв) i постсинаптичнi
(гiперполяризацiя мембран нейронiв заднiх
рогiв)рецептори, адренергiчних агонiстiв
(гальмують передачу больових iмпульсiв за
рахунок впливу на постсинаптичнi
адренергiчнi рецептори), мiсцевих анесте-
тикiв (пригнiчують аксональну i синаптичну
збудливiсть ноцицептивних нейронiв). Рiзнi
механiзми дiї зазначених препаратiв дають
змогу використовувати комбiнацiї їх малих
доз з метою досягнення синергiчного
аналгетичного ефекту. Недолiки ТЕА є
загальновiдомими. У 6% пацiєнтiв при
епiдуральному введеннi наркотичних
аналгетикiв спостерiгаються нудота та
шкiрний свербiж. Зниження тонусу м'язiв
нижнiхкiнцiвок за рахунок моторного блоку
спостерiгається у 2% хворих при розмiщеннi
катетера в грудних сегментах. Дуже рiдко
спостерiгаються ознаки подразнення
мозкових оболонок за типом асептичного
менiнгiту (0,07%, за даними H.Breivik).
Одним з найважчих ускладнень ТЕА є
утворення епiдуральної гематоми з компре-
сiєю спинного мозку i розвитком параплегiї.
Переваги епiдурального знеболювання
показано у багатьох галузях хiрургiї.
Незважаючи на очевидну користь, частка
регiонарних методiв знеболювання навiть у
розвинених країнах становить 30–40% вiд
усiх анестезiологiчних забезпечень. Укра-
їнська асоцiацiя з  вивчення болю та
Асоцiацiя анестезiологiв України проводять
велику роботу щодо впровадження сучасних
аналгетичних технологiй в практику, але у
бiльшостi лiкувальних закладiв нашої країни
основу знеболювання пiд час i пiсля операцiї

складають наркотичнi аналгетики [1, 9, 10,
11].

Нинi не iснує iдеального аналгетика або
методу знеболювання гострого пiсля-
операцiйного болю. Наблизитися до вирi-
шення проблеми адекватностi пiсляопера-
цiйного знеболювання можна лишешляхом
реалiзацiї в клiнiцi концепцiї мультимо-
дальної аналгезiї, яка передбачає одночасне
призначення двох i бiльше аналгетикiв i/або
методiв знеболювання з рiзними меха-
нiзмами дiї, що дає змогу досягти адекватної
аналгезiї за мiнiмальної кiлькостi побiчних
ефектiв. Мультимодальна аналгезiя нинi є
методом вибору пiсляоперацiйного знебо-
лювання. Її основа – призначення неопi-
оїдних аналгетикiв (НПЗП i парацетамол), якi
у пацiєнтiв з болями середньої та високої
iнтенсивностi поєднують з використанням
опiоїдних аналгетикiв i методiв регiонарної
аналгезiї. Вибiр схеми мультимодальної
аналгезiї визначається травматичнiстю
хiрургiчного втручання [3].

Основнi принципи лiкування пiсля-
операцiйного болю:
1. Пiсляоперацiйний бiль є ускладненням

хiрургiчного втручання, його потрiбно
усувати i попереджати. Запобiгання
появи пiсляоперацiйного болю має бути
заснована на сучаснiй теорiї i практикцi
пiсляоперацiйного лiкування.

2. При проведеннi антиангiнальної терапiї
слiд звертати увагу на рiвень больових
вiдчуттiв та їх характеристику.

3. Профiлактику виникнення болю потрiбно
проводити ще до початку операцiї. До
заходiв профiлактики належать поясню-
вальна бесiда перед операцiєю, адекватна
анестезiя пiд час операцiї, призначення
антиангiнальної терапiї в пiсляопе-
рацiйний перiод, виявлення можливих
побiчних ефектiв, а також спостереження
за пацiєнтом для своєчасного виявлення
появи болю.

4. Для того щоб аналгезiя була ефективною,
її потрiбно чiтко планувати. Знеболюючi
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засоби потрiбно призначати до появи
болю або до того,  як бiль  стане
нестерпним. Цим пояснюється призна-
чення малих доз анальгетикiв хiрургiчним
хворим навiть у випадках, коли вони не
потребують знеболювання.

5. При проведеннi рацiональної пiсляопера-
цiйної аналгезiї препарати потрiбно
вводити в певнi години та iнфузiйно. У
разi недостатньої ефективностi терапiї
доцiльно додатково призначити певнi
препарати.

6. Призначення великої кiлькостi препаратiв
має свої переваги: їх поєднання дає змогу
досягти синергiчного ефекту, зменшити
дози деяких лiкарських засобiв i таким
чином знизити ризик розвитку побiчних
ефектiв [9].

7. Дiтям бажано вводити препарати перо-
рально, ректально, внутрiшньовенно або
епідурально (поза  вiдсутностi можливостi
встановлення внутрiшньовенного кате-
тера).
 Адекватна аналгезiя посiдає ключове

мiсце в комплексi реабiлiтацiї хворих пiсля
операцiй та запобiгає розвитку багатьох
патологiчних порушень в органiзмi.Вiдомо,
що недостатнє знеболювання в пiсляопера-
цiйний перiод сповiльнює одужання хворих
i може бути причиноюнезадовiльних
наслiдкiв хiрургiчних втручань. Розвиток
болю вiдбувається незалежно вiд виду
операцiї i залежить вiд її iнтенсивностi. Тому

є невиправданим iгнорування лiкуючими
лiкарями проблеми ефективної пiсля-
операцiйної аналгезiї [1].
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Дмитриев Д.В.
СИНДРОМ ГИПЕРАЛГЕЗИИ В РАННЕИЙ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ ПЕРИОД
Винницкий национальный медицинский университет имениН.И. Пирогова
Освещены механизмы формирования послеоперационного болевого синдрома и
р аз в и ти я  п а т ол о г ич е ск о г о  п осл е оп е р аци он н о го  си н д ро м о ко м пл е к са .
Р ассм от р ен ы  ко м по н е нт ы  п о сле о пе р аци о нн о й  бо ли .  По к аз а на  р ол ь
к ач е ств е нн о г о  о бе з бо л и ва н ия  к ак  не о т ъе м ле м о й ч аст и  и н те н си в н ой  те р а пи и
по сл е  оп ера ти вн ых  в меш ат ел ьств .  При ве де на  кл асси фик ация  а на лге ти че ск их
л ек а р ст в е нн ых ср ед ств .  Оп и сан ы  в ысок о т ехн ол о г ич н ые  м ет о д ик и
п осл е оп е ра ци он н ог о  обе збо л ив а ни я ,  т а к ие  ка к  ко н тр о л ир уем а я  п а ци е н то м
аналгезия и  длительная эпидуральная анестезия. Освещены принципы лечения
послеопер ацион ной  бо ли .
Ключевые слова:  послеоперационная  боль,  обезболивание .
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Dmytr i iev D.V.
HYPERALGESIA SYNDROME IN THE EARLY POSTOPERATIVE PERIOD
M.I .Pyrogov V inni tsya  Nat ional  Med ical  Unive rs i ty
T h i s  a r t i c l e  sh ows  th e  me cha n i sm s  o f  po s to p e ra t i ve  pa i n  synd r o me  an d  th e
d eve l op m e n t  o f  p os to pe r a t i ve  p a th o lo g i c  m e ch a n ism s o f  syn d r o me  com p l ex .
Components  o f  postopera t ive  pa in  were cons ide red . The  ro le of  anesthes ia qua l i ty
was shown as an integral  par t of intensive therapy after  surgery. The ar t icle presents
a  c la ss i f i ca t io n  o f  a na l ges ic  d rug s.  The  h i gh - tech  me tho ds o f  pos top era t i ve  pa in
a ne s the s ia  such  as  an a l ge s ia  con t r o l l ed  b y p a t i e n t  a nd  p r o l on g ed  e p i d u ra l
a ne s the s ia  wer e  de scr i b ed .  T h e  p a pe r  p r e sen t s  t h e  p r i n c ip l es  o f  t r ea tme n t  o f
postopera t i ve  pain .
Key words:  postopera tive  pain, anesthesia.




