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Типы боли

Выделяют два основных типа боли: ноцицептив-
ная и нейропатическая, различающихся патоге-
нетическими механизмами их формирования. 
Боль, обусловленную травмой, в том числе хи-
рургической, относят к ноцицептивной; ее сле-
дует оценивать с учетом характера, масштабов, 
локализации повреждения тканей, временного 
фактора.

Ноцицептивная боль – это боль, возника-
ющая вследствие стимуляции ноцицепторов 
при повреждении кожи, глубоких тканей, кост-
ных структур, внутренних органов, согласно 

описанным выше механизмам афферентной им-
пульсации и нейротрансмиттерным процессам. 
В интактном организме такая боль появляется 
сразу при нанесении локального болевого сти-
мула и проходит при его быстром прекращении 
[1–3]. Однако применительно к хирургии, речь 
идет о более или менее длительном ноцицептив-
ном воздействии и нередко о значительных мас-
штабах повреждения разных видов тканей, что 
создает условия для развития в них воспаления 
и персистирования боли, формирования и закре-
пления патологической хронической боли.

Ноцицептивная боль подразделяется на со-
матическую и висцеральную в зависимости от 

Таблица 1. Типы и источники боли

Типы боли Источники боли

Ноцицептивная

•	 соматическая

•	 висцеральная

Активация ноцицепторов

При повреждении, воспалении кожи, мягких тканей, мышц, фасций, 
сухожилий, костей, суставов

При повреждении оболочек внутренних полостей, внутренних органов 
(паренхиматозных и полых), перерастяжении или спазме полых органов, 
сосудов; ишемии, воспалении, отеке органов

 Нейропатическая Повреждение периферических или центральных нервных структур

Психологический компонент боли Страх предстоящей боли, неустраненная боль, стресс, депрессия, 
нарушение сна

В лекции подробно рассмотрены различные типы боли, их источники и локализация, пути передачи болевых сигналов, 
а также соответствующие методы защиты и борьбы с болью. Представлен критический обзор препаратов, предназна-
ченных для лечения болевого синдрома различной этиологии. Ключевые слова: ноцицептивная боль, соматическая боль, 
висцеральная боль, гиперальгезия, лечение боли, антиноцицептивные средства.

The lecture is dedicated to different types of pain, its reasons and localization as well as neural ways of pain signal transmitting 
and corresponding methods of prevention and pain management. The lecture includes critical overview of drugs and anesthetic 
agents applied for treating pain of different etiology. Keywords: nociceptive pain, somatic pain, visceral pain, hyperalgesia, pain 
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локализации повреждения: соматические тка-
ни (кожа, мягкие ткани, мышцы, сухожилия, су-
ставы, кости) или внутренние органы и ткани – 
оболочки внутренних полостей, капсулы вну-
тренних органов, внутренние органы, клетчат-
ка. Неврологические механизмы соматической 
и висцеральной ноцицептивной боли неидентич-
ны, что имеет не только научное, но и клиниче-
ское значение (табл. 1).

Соматическая боль, вызванная раздражени-
ем соматических афферентных ноцицепторов, 
например, при механической травме кожи и под-
лежащих тканей, имеет локализованный харак-
тер в месте повреждения и хорошо устраняется 
традиционными анальгетическими средствами – 
опиоидными или неопиоидными в зависимости 
от интенсивности боли.

Висцеральная боль имеет ряд специфиче-
ских отличий от соматической. Периферическая 
иннервация разных внутренних органов функ-
ционально различна. Рецепторы многих орга-
нов при активации в ответ на повреждение не 
вызывают сознательного восприятия стимула 
и определенного сенсорного в том числе бо-
левого ощущения. Центральная организация 
висцеральных ноцицептивных механизмов по 
сравнению с соматической ноцицептивной си-
стемой характеризуется значительно меньшим 
количеством сепаратных сенсорных путей. [4]. 
Висцеральные рецепторы участвуют в фор-
мировании сенсорных ощущений, в том числе 
боли, и взаимосвязаны с автономной регуляци-
ей. Афферентная иннервация внутренних орга-
нов содержит также  индифферентные («мол-
чащие») волокна, которые могут становиться 
активными при повреждении и воспалении ор-
гана. Этот тип рецепторов участвует в форми-
ровании хронической висцеральной боли, под-
держивает длительную активацию спинальных 
рефлексов, нарушение автономной регуляции 
и функции внутренних органов. Повреждение 
и воспаление внутренних органов нарушает нор-
мальный паттерн их моторики и секреции, что 
в свою очередь резко изменяет среду вокруг 

рецепторов и приводит к их активации, последу-
ющему развитию сенситизации и висцеральной 
гиперальгезии.

При этом может происходить передача сиг-
налов от поврежденного органа к другим орга-
нам (т.н. висцеро-висцеральная гиперальгезия) 
или к проекционным зонам соматических тканей 
(висцеросоматическая гиперальгезия). Таким 
образом, при разных висцеральных алгогенных 
ситуациях висцеральная гиперальгезия может 
принимать разные формы (табл. 2).

Гиперальгезию в поврежденном органе рас-
сматривают как первичную, а висцеросоматиче-
скую и висцеро-висцеральную – как вторичную, 
т. к. она возникает не в зоне первичного повреж-
дения [5].

Источниками висцеральной боли могут быть: 
образование и накопление в поврежденном ор-
гане болевых субстанций (кинины, простаглан-
дины, гидрокситриптамин, гистамин и др), не-
нормальное растяжение или сокращение глад-
кой мускулатуры полых органов, растяжение 
капсулы паренхиматозного органа (печень, се-
лезенка), аноксия гладких мышц, тракция или 
компрессия связок, сосудов; зоны некроза ор-
ганов (поджелудочная железа, миокард), воспа-
лительные процессы. Многие из этих факторов 
действуют при внутриполостных хирургических 
вмешательствах, что определяет их более высо-
кую травматичность и больший риск послеопе-
рационных дисфункций и осложнений по срав-
нению с неполостными операциями. С целью 
снижения этого риска ведутся исследования по 
совершенствованию методов анестезиологиче-
ской защиты, активно разрабатываются и вне-
дряются малоинвазивные торако-, лапароско-
пические и другие эндоскопические операции. 
Пролонгированная стимуляция висцеральных 
рецепторов сопровождается возбуждением со-
ответствующих спинальных нейронов и вов-
лечением в этот процесс соматических нейро-
нов спинного мозга (т.н. висцеросоматическое 
взаимодействие). Эти механизмы опосреду-
ются NMDA-рецепторами и ответственны за 

Таблица 2. Виды гиперальгезии при висцеральной боли

Вид гиперальгезии Локализация

1. Висцеральная Сам орган при его ноцицептивной стимуляции или воспалении

2. Висцеросоматическая Зоны соматических тканей, куда проецируется висцеральная гиперальгезия

3. Висцеро-висцеральная Передача гиперальгезии с первоначально вовлеченного внутреннего органа  
на другие, чья сегментарная афферентная иннервация частично перекрывается
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развитие висцеральной гиперальгезии и пери-
ферической сенситизации.

Нейропатическая боль (НПБ) является осо-
бым и наиболее тяжелым проявлением боли, 
связанной с повреждениями и заболевания-
ми периферической или центральной сомато-
сенсорной нервной системы. Она развивает-
ся вследствие травматического, токсического, 
ишемического повреждения нервных образо-
ваний и характеризуется ненормальными сен-
сорными ощущениями, усугубляющими эту па-
тологическую боль. НПБ может быть жгучей, 
колющей, спонтанно возникающей, пароксиз-
мальной, может провоцироваться неболевыми 
стимулами, например движением,  прикосно-
вением (т. н. аллодиния), распространяется ра-
диально от зоны повреждения нерва [6, 7 и др.]. 
Основные патофизиологические механизмы 
НПБ включают периферическую и централь-
ную сенситизацию (повышение возбудимости 
периферических и спинальных ноцицептивных 
структур), спонтанную эктопическую актив-
ность поврежденных нервов, симпатически уси-
ленную боль за счет высвобождения норадре-
налина, стимулирующего нервные окончания 
с вовлечением в процесс возбуждения соседних 
нейронов при одновременном снижении нис-
ходящего тормозного контроля этих процес-
сов с многообразными тяжелыми сенсорными 
расстройствами [6, 8 и др.]. Наиболее тяжелым 
проявлением НПБ является фантомный боле-
вой синдром после ампутации конечностей, 
связанный с пересечением всех нервов конеч-
ности (деафферентация) и формированием пе-
ревозбуждения ноцицептивных структур. НПБ 
часто устойчива к терапии обычными анальге-
тическими средствами, длительно существует 
и не уменьшается с течением времени [9, 10 
и др.]. Механизмы НПБ уточняются в экспери-
ментальных исследованиях. Ясно, что присхо-
дит нарушение процессов сенсорной информа-
ции, повышение возбудимости (сенситизация) 
ноцицептивных структур, страдает ингибирую-
щий контроль [11, 12 и др.].

Продолжается разработка специальных 
подходов к профилактике и лечению НПБ, 
направленных на снижение перевозбуждения 
периферических и центральных структур сен-
сорной нервной системы. В зависимости от 
этиологии клинических проявлений исполь-
зуются НПВП, местные аппликации мазей и 
пластырей с местными анестетиками, глю-
кокортикоидами или НПВП; миорелаксанты 

центрального действия, ингибиторы обратно-
го захвата серотонина и норадреналина, анти-
депрессанты, антиконвульсанты. Последние 
представляются наиболее перспективными 
применительно к тяжелым нейропатическим 
болевым синдромам, связанным с травмой 
нервных структур.

Персистирующая/воспалительная боль 
в зоне хирургического или другого инвазивного 
воздействия развивается при продолжающейся 
стимуляции ноцицепторов медиаторами боли 
и воспаления, если эти процессы не контроли-
руются профилактическими и лечебными сред-
ствами. Неустраненная персистирующая после-
операционная боль является основой хрониче-
ского послеоперационного болевого синдрома. 
Описаны разные его виды: постторакотомиче-
ский, постмастэктомический, постгистерэкто-
мический, постгерниотомический и др. [13, 14 
и др.]. Такая персистирующая боль по данным 
этих авторов может продолжаться дни, недели, 
месяцы, годы. Проводимые в мире исследова-
ния указывают на высокую значимость пробле-
мы персистирующей послеоперационной боли 
и ее предотвращения. Развитию такой боли мо-
гут способствовать многие факторы, действую-
щие перед, во время и после операции. В числе 
предоперационных факторов – психосоциаль-
ный статус пациента, исходная боль в месте 
предстоящего вмешательства, другие сопут-
ствующие болевые синдромы; в числе интрао-
перационных – хирургический доступ, степень 
инвазивности вмешательства и повреждения 
нервных структур; в числе послеоперацион-
ных – неустраненная послеоперационная боль, 
средства ее лечения и дозы, рецидив болезни 
(злокачественная опухоль, грыжа и др.), каче-
ство ведения пациента (наблюдение, консуль-
тации лечащего врача или в клинике боли, ис-
пользование специальных тестирующих мето-
дов и др.) [13].

Следует учитывать нередкое сочетание раз-
ных типов боли. В хирургии при внутриполост-
ных операциях неизбежна активация механизмов 
как соматической, так и висцеральной боли. При 
неполостных и внутриполостных операциях, со-
провождающихся травмой, пересечением нервов, 
сплетений создаются условия для развития на 
фоне соматической и висцеральной боли прояв-
лений нейропатической боли с последующей ее 
хронизацией.

Нельзя недооценивать значение психологи-
ческого компонента, сопутствующего боли или 
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ожидаемой боли, что особенно актуально для 
хирургических клиник. Психологическое состо-
яние пациента существенно влияет на его бо-
левую реактивность и, наоборот, наличие боли 
сопровождается отрицательными эмоциональ-
ными реакциями, нарушает стабильность пси-
хологического статуса. Этому есть объективное 
обоснование. Например, у пациентов, поступа-
ющих на операционный стол без премедикации 
(т. е. находящихся в состоянии психоэмоцио-
нального напряжения), при сенсометрическом 
исследовании регистрируется существенное из-
менение реакций на электрокожный раздражи-
тель по сравнению с исходными: порог боли зна-
чительно снижается (боль обостряется), либо, 
напротив, повышается (т. е. болевая реактив-
ность снижается). При этом выявлены важные 
закономерности при сравнении анальгетиче-
ского действия стандартной дозы фентанила 
0,005 мг/кг у людей со сниженной и повышенной 
эмоциональной болевой реакцией. У пациентов 
с эмоциональной стресс-анальгезией фента-
нил вызывал достоверное возрастание порогов 
боли – в 4 раза, а у пациентов с высокой эмоци-
ональной болевой реактивностью пороги боли 
существенно не изменялись, оставаясь низкими 
[15]. В этом же исследовании установлена веду-
щая роль бензодиазепинов в устранении пре-
доперационного эмоционального стресса и до-
стижении оптимального фона для проявления 
анальгетического эффекта опиоида.

Наряду с этим, известны т.н. психосомати-
ческие болевые синдромы, связанные с психо-
эмоциональными перегрузками разного рода, 
а также соматопсихологические, развивающи-
еся на фоне органических заболеваний (напри-
мер, онкологических), когда психологический 
компонент вносит существенный вклад в об-
работку и модуляцию болевой информации, 
усиливая боль, так что в конечном итоге фор-
мируется картина смешанной соматической, 
соматопсихологической и психосоматической 
боли [16 и др.].

Правильная оценка типа боли и ее интенсив-
ности в зависимости от характера, локализации 
и масштабов хирургического вмешательства ле-
жит в основе назначения средств ее адекватной 
терапии. Еще более важен профилактический 
патогенетический подход к плановому выбору 
конкретных антиноцицептивных средств для 
оперативных вмешательств разного типа, что-
бы избежать  неполноценной анестезиологи-
ческой защиты (АЗ), формирования сильного 

послеоперационного болевого синдрома и его 
хронизации.

Основные группы средств защиты  
от боли, связанной с травмой тканей

В хирургической клинике специалистам прихо-
дится иметь дело с острой болью разного типа 
интенсивности, продолжительности, влияющих 
на определение тактики не только обезболива-
ния, но и ведения пациента в целом. Так, в случае 
непредвиденной, внезапно возникшей острой 
боли, связанной с основным (хирургическим) 
или сопутствующим заболеванием (перфорация 
полого органа живота, острый приступ печеноч-
ной/почечной колики,  стенокардии и др.), обез-
боливание начинают, установив причину боли 
и тактику ее устранения (хирургическое лечение 
или лекарственная терапия заболевания, вызвав-
шего боль).

В плановой хирургии речь идет о заранее про-
гнозируемой боли, когда известно время нане-
сения хирургической травмы, локализация вме-
шательства, предполагаемые зоны  и масштабы 
повреждения тканей и нервных структур. При 
этом подход к защите пациента от боли, в отли-
чие от обезболивания при фактически развив-
шейся острой боли, должен быть превентивным, 
направленным на торможение процессов запуска 
ноцицептивных механизмов до начала действия 
хирургической травмы.

В основе построения адекватной АЗ пациента 
в хирургии лежат рассмотренные выше много-
уровневые нейротрансмиттерные механизмы но-
цицепции. Исследования по совершенствованию 
АЗ в разных областях хирургии активно ведутся 
в мире, и, наряду с известными традиционными 
средствами системной и регионарной анесте-
зии и анальгезии, в последние годы обоснована 
значимость ряда специальных средств антино-
цицептивного действия, повышающих эффек-
тивность и уменьшающих недостатки традици-
онных средств.

Средства, использование которых целесо-
образно для защиты пациента от боли на всех 
этапах хирургического лечения,  делятся прежде 
всего на 2 основные группы:
•	 антиноцицептивные средства системного  

действия;
•	 антиноцицептивные средства местного  

(регионарного) действия.
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Антиноцицептивные средства  
системного действия

Эти лекарственные средства подавляют тот или 
иной механизм боли, поступая в системный кро-
воток при разных способах введения (внутри-
венно, внутримышечно, подкожно, путем ин-
галяции, внутрь, ректально, трансдермально, 
трансмукозально) и воздействуя на соответству-
ющие мишени. Многочисленные средства си-
стемного действия включают препараты самых 
разных фармакологических групп, отличающих-
ся определенными антиноцицептивными ме-
ханизмами и свойствами. Их мишенями могут 
быть периферические рецепторы, сегментарные 
или  центральные ноцицептивные структуры, 
включая кору головного мозга.

Существуют разные классификации систем-
ных антиноцицептивных средств, основанные 
на их химической структуре, механизме дей-
ствия, клинических эффектах, а также учитыва-
ющие правила их медицинского использования 
(контролируемые и неконтролируемые) [17–19 
и др.]. Эти классификации включают разные 
группы анальгетических препаратов, основным 
фармакологическим свойством которых явля-
ется устранение или ослабление боли. Однако 
в анестезиологии кроме собственно анальгети-
ческих используются другие средства системно-
го действия с антиноцицептивными свойства-
ми, которые принадлежат к иным фармаколо-
гическим группам и играют не менее важную 
роль в анестезиологической защите пациента. 

Их действие ориентировано на разные звенья 
ноцицептивной системы и механизмы форми-
рования острой боли, связанной с оперативным 
вмешательством.

Антиноцицептивные средства  
местного (регионарного) действия 
(местные анестетики)

В отличие от средств системного действия мест-
ные анестетики оказывают свое действие при 
подведении их непосредственно к нервным 
структурам разного уровня (терминальным 
окончаниям, нервным волокнам, стволам, спле-
тениям, структурам спинного мозга). В зависи-
мости от этого местная анестезия может быть 
поверхностной, инфильтрационной, проводни-
ковой, регионарной или нейроаксиальной (спи-
нальной, эпидуральной). Местные анестетики 
блокируют генерацию и распространение по-
тенциала действия в нервных тканях главным 
образом за счет угнетения функции каналов Na+ 
в аксональных мембранах [20]. Каналы Na+ явля-
ются специфическими рецепторами для молекул 
местных анестетиков. Разная чувствительность 
нервов к местным анестетикам может прояв-
ляться клинически значимой разницей блокады 
соматической сенсорной иннервации, моторных 
и преганглионарных симпатических волокон 
[21], что наряду с желаемой сенсорной блокадой 
может сопровождаться дополнительными по-
бочными эффектами.
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Уважаемые коллеги! 

В начале этого года в издательстве «Медицин-
ское информационное агентство» вышла в свет 
монография известнейшего специалиста в об-
ласти лечения послеоперационной боли, мно-
голетнего руководителя отдела анестезиологии 
и реаниматологии НИИ онкологии им П. А. Гер-
цена, заслуженного деятеля науки РФ, профессо-
ра Н. А. Осиповой «Боль в хирургии. Средства 
и способы защиты», написанная в соавтор-
стве со старшим научным сотрудником, к. м. н. 
В. В. Петровой. 

Дефицит специальной литературы, посвя-
щенной вопросам послеоперационного обе-
зболивания, делает это событие особенно 
значимым. Можно сказать, что со времен по-
явления в России монографии М.  Ферранте 
«Послеоперационная боль» российские анесте-
зиологи не получали столь полноценного руко-
водства по борьбе с болью у пациентов, перенес-
ших различные хирургические вмешательства. 
Авторы представляют наиболее современные 
данные по анатомо-физиологическим основам 
боли, молекулярно-генетическим и нейротранс-
миттерным механизмам ее формирования. 

В книге дан критический анализ различных не-
опиоидных и опиоидных анальгетиков, средств, 
не относящихся к анальгетикам, но оказываю-
щих влияние на NMDA-рецепторы. Особое вни-
мание уделяется нейропатическому компоненту 
послеоперационной боли, значимость которого 
редко учитывается практикующими врачами. 
Огромный интерес вызывает глава, посвящен-
ная профилактике фантомно-болевого синдро-
ма, вопросу, который считается нерешенным 
во всем мире, но успешно решается в стенах 
НИИ онкологии им. П. А. Герцена. Отдельные 
главы посвящены вопросам периоперационной 
анальгезии в ортопедической клинике, анесте-
зиологической защите пациентов при внутри-
полостных операциях, вмешательствах на голо-
ве и шее. В этом номере журнала мы представ-
ляем одну из глав монографии Н. А. Осиповой 
и В. В. Петровой, представляющую типы боли 
и основные группы средств защиты от боли в 
хирургии. 

Надеемся, что она заинтересует вас, и вы за-
хотите ознакомиться с монографией в целом.

Главный редактор, проф. А. М. Овечкин


