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Данная обзорная работа посвящена проблеме хронической послеоперационной боли. В настоящее время от хронической по-
слеоперационной боли страдает каждый пятый пациент, перенесший плановое или экстренное хирургическое вмешательство. 
Представлены данные по эпидемиологии хронических болевых синдромов после различных операций, критерии диагностики, 
патофизиологические механизмы трансформации острой послеоперационной боли в хроническую. Подробно представлены 
факторы риска формирования хронической послеоперационной боли, наиболее значимыми из которых являются наличие боли 
до операции, травматичность самого хирургического вмешательства, интенсивность острой боли в раннем послеоперацион-
ном периоде. Обсуждаются современные методы профилактики хронической послеоперационной боли. Наиболее перспек-
тивными препаратами превентивного действия являются габапентиноиды и кетамин в субанестетических дозах. Важнейшая 
роль в профилактике принадлежит регионарной анестезии и анальгезии. Представлена роль мультимодального подхода к 
периоперационному обезболиванию. 
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The overview is devoted to the problem of chronic postoperative pain. At the moment every fifth patient undergone elective or emer-
gency surgery suffers from chronic postoperative pain. The paper presents current data on epidemiology of chronic pain syndrome fol-
lowing different operations, as well as diagnostic criteria and pathophysiological mechanisms of transformation of acute postoperative 
pain into chronic pain syndrome. Risk factors responsible of formation of chronic postoperative pain are described in details, among 
which the most valuable are presence of pain before surgery, trauma of the surgery, intensity of pain in early postoperative period. The 
article discusses modern methods of prophylaxis of chronic postoperative pain. The most perspective drugs for preventive action in-
clude gabapentinoids and ketamine in subanesthetic doses. The main role in prophylaxis belongs to regional anesthesia and analgesia. 
The role of multimodal approach to perioperative analgesia is presented in the work as well.
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Хроническую боль называют «скрытой эпидеми-
ей» нашего времени [1]. Хронический послеопера-
ционный болевой синдром (ХПБС) занимает зна-
чительную нишу в общей структуре хронической 
боли. Исследование, выполненное в Великобрита-
нии и включившее 5000 пациентов, обратившихся 
в клиники лечения боли, показало, что причиной 
обращения чаще всего являлись дегенеративные 
заболевания позвоночника и суставов (34,2%), а 

вторую по величине группу пациентов (22,5%) со-
ставили страдающие от хронических послеопера-
ционных болевых синдромов [2]. 

Исследование, завершенное в Норвегии в 
2012 г., показало, что доля ХПБС еще выше и со-
ставляет 33% в структуре всех хронических боле-
вых синдромов [3]. Можно сказать, что масштаб-
ность рассматриваемой проблемы пока до кон-
ца не осознана. За последние 20 лет мы достигли 
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значительных успехов в борьбе с острой после-
операционной болью, в основном, за счет внедре-
ния принципов превентивной (предупреждающей) 
анальгезии. Однако практически никакого продви-
жения не наблюдается на фронте борьбы с хрони-
ческой послеоперационной болью. 

Первая статья, посвященная проблеме ХПБС, 
была опубликована I. Crombie с соавт. в 1998 г. 
С тех пор проблема ХПБС с каждым годом выри-
совывается все более отчетливо. Можно утверж-
дать, что в настоящее время каждый пятый паци-
ент, перенесший плановое или экстренное хирур-
гическое вмешательство, испытывает после опера-
ции боли хронического характера. 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ХПБС 
И КРИТЕРИИ ДИАГНОСТИКИ

Хроническая послеоперационная боль – это 
боль, развившаяся после перенесенного хирур-
гического вмешательства и существующая не 
менее трех месяцев, при условии исключения 
прочих причин боли (хроническое воспаление, 
ишемия, прогрессирующее новообразование и 
т.п.). 

Критерии диагностики ХПБС впервые были 
предложены в 1999 г. W. Macrae и Н. Daviеs [4], 
уточнены и детализированы W. Macrae в 2001 г.[5]. 

Некоторые дополнения были предложены 
H. Kehlet с соавт. в 2010 и 2012 гг., в основном 
они касаются временных аспектов диагностики 
ХПБС, а также хронической боли, обусловленной 
установкой медицинских имплантов [6, 7]. Если в 
первоначальном варианте временным критери-
ем хронического характера боли являлись 2 мес с 
момента перенесенной операции, то в более позд-
ней редакции этот период определен как 3–6 мес. 
Аргументация представлена следующим образом: 
3 мес – это этап, когда можно адекватно оценить 
функциональные результаты перенесенного хи-
рургического вмешательства и исключить прочие 
причины боли (неустраненные функциональные 
расстройства, воспаление тканей и т.д.); 6 мес – 
период оптимального изучения характеристик 
полностью сформировавшегося ХПБС. 

H. Kehlet с соавт. был предложен еще один важ-
ный критерий: «… хроническая боль может быть 
непосредственным продолжением острого после-
операционного болевого синдрома или же развить-
ся после определенного бессимптомного периода». 
Авторы данного дополнения ссылаются на резуль-
таты ряда исследований. В частности, 52 пациента 
из 736, перенесших операции по поводу паховой 
грыжи, испытывали болевые ощущения спустя 
5 лет после операции, в то же время только 12 из 

них жаловались на боль через 6 мес после гры-
жесечения [8]. Таким образом, у 69% пациентов 
формированию ХПБС предшествовал достаточ-
но длительный латентный период. Аналогичная 
тенденция прослеживалась в исследовании, вы-
полненном у 2411 пациенток, оперированных по 
поводу рака молочной железы [9]. Объяснением 
подобному феномену, во-первых, является отсро-
ченное появление симптомов нейропатической 
боли после первичного повреждения нерва, что 
можно проследить на примере иных нейрогенных 
болевых синдромов, таких как каузалгия, постгер-
петическая невралгия и т.д. Во-вторых, есть мне-
ние, что причиной отсроченной боли может быть 
постепенное смещение импланта, например сетки, 
использованной при пластике паховой грыжи. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ХПБС

Эпидемиологические данные о частоте ХПБС 
после различных хирургических вмешательств 
весьма вариабельны (табл. 1). Понятно, что при-
веденные в таблице цифры достаточно прибли-
зительны, тем не менее они обрисовывают мас-
штаб проблемы. Если ориентироваться на лучший 
вариант (наименьшую частоту ХПБС из указан-
ных для каждой операции), то в среднем в год в 
Великобритании фиксируется 41000 пациентов с 
ХПБС, в США – 394 000. Если же исходить из худ-
ших предположений, то этот показатель составит 
103 000 и 1 500 000 соответственно.

В работе, опубликованной в Британском меди-
цинском журнале в 2008 г., указывается, что хрони-
ческая боль является наиболее серьезным и стой-
ким осложнением операций по поводу паховой 
грыжи, значительно более частым, чем, например, 
рецидив грыжи [11]. 

ХПБС является достаточно распространенным 
осложнением мастэктомии, его частота варьирует 
в пределах 20–68% [12, 13]. 

Торакальные операции, включающие в себя как 
открытые вмешательства из торакотомного до-
ступа, так и видеоассистированные торакоскопи-
ческие операции (ВАТС), относятся к вмешатель-
ствам повышенного риска в отношении развития 
ХПБС. Данные о частоте ХПБС в торакальной хи-
рургии разнятся и, по сведениям различных авто-
ров, варьируют в пределах 14–83% [14–18]. ХПБС 
в торакальной хирургии часто (в 22–66% случаев) 
включает в себя нейропатический компонент [15, 
16, 18]. ХПБС у пациентов данного профиля ассо-
циируется со значительным ухудшением функций 
жизненно важных органов и систем (прежде всего 
дыхательной), снижением качества жизни и даже 
увеличением частоты летальных исходов [19]. 
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Достаточно высока частота ХПБС и после раз-
личных кардиохирургических вмешательств, в раз-
ных исследованиях она составляет от 11 до 56% 
[20–22]. При этом от 2 до 10% пациентов оценива-
ют эту боль как интенсивную, инвалидизирующую. 
Количество пациентов, испытывающих хрониче-
скую боль, убывает с течением времени, прошед-
шего после операции. Это хорошо проиллюстри-
ровано в работе M. Choiniere с соавт. [23]. По их 
данным, частота ХПБС, через 3 мес после карди-
охирургических операций составлявшая 40,1%, к 
6 мес снижалась практически вдвое (22,1%), через 
1 год составляла лишь 16,5%, а к 24 мес останавли-
валась на цифре 9,5%. 

Хронические болевые ощущения после кардио-
хирургических вмешательств не ограничиваются 
только областью стернотомной раны, они могут 
локализоваться и на голени (в месте забора ау-
товенозного трансплантата). Предоперационная 
боль (как ангинозного, так и неангинозного харак-
тера) рассматривается как фактор риска ХПБС в 
кардиохирургии. 

По данным A. Johansen с соавт., около 12% па-
циентов с ХПБС через 3 года после перенесенной 
операции испытывают боли средней интенсивно-
сти, а около 7% – высокой интенсивности [3]. 

В целом, интенсивный ХПБС отмечается у 
2–10% пациентов, перенесших хирургические вме-
шательства. В Великобритании в год фиксирует-
ся около 140 000 пациентов с инвалидизирующей 
стойкой послеоперационной болью [24]. Треть 
всех пациентов с ХПБС отмечает подавленное 
настроение, нарушения сна и снижение качества 
жизни в целом [25]. 

Немаловажным является и экономический 
аспект ХПБС. В США экономические потери, 

обусловленные хроническими болевыми синдро-
мами, соответствуют аналогичному показателю 
для сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного 
диабета и рака [26]. Существенная доля этих рас-
ходов принадлежит ХПБС. Годовая сумма прямых 
и косвенных затрат в расчете на одного пациента 
составляет около 41 000 долларов [26]. Учитывая, 
что в мире ежегодно выполняется более 230 мил-
лионов хирургических операций и, зная пример-
ную частоту ХПБС для каждого вмешательства, 
легко представить себе, что годовая стоимость 
ХПБС составляет сотни миллиардов долларов. 

ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ХПБС. МЕХАНИЗМЫ 
ТРАНСФОРМАЦИИ ОСТРОЙ БОЛИ  
В ХРОНИЧЕСКУЮ

Прогрессия острой боли в хроническую пред-
полагает изменение нормальных механизмов но-
цицепции. Острая боль не является следствием 
исключительно локального повреждения тканей, 
вызывающего резкое увеличение активности пе-
риферических ноцицепторов с повышением их 
чувствительности к внешним стимулам (первич-
ная гиперальгезия). Во многом ее основой явля-
ются изменения структур ЦНС, существенно рас-
ширяющие зону повышенной болевой чувстви-
тельности вокруг операционной раны (вторичная 
гиперальгезия). 

Как известно, острая послеоперационная боль 
включает в себя соматический, висцеральный, 
нейропатический и воспалительный компоненты. 
Непосредственное механическое повреждение и 
воспалительная реакция травмированных тка-
ней активируют ноцицепторы. Ноцицептивные 
стимулы трансформируются в электрические 

Таблица 1. Частота ХПБС при различных хирургических вмешательствах, выполненных в Великобритании и США 
[10]

Вид хирургического 
вмешательства

Кол-во операций, выполненных 
в Великобритании в 2005–2006 гг.

Кол-во операций, выполненных 
в США в 1994 г.

Частота ХПБС (%)

Всего 7 125 000 22 629 000 -
Мастэктомия 18 000 131 000 20–50
Кесарево сечение 139 000 858 000 6
Ампутация конечности 15 000 132 000 50–85
Кардиохирургия 29 000 501 000 30–55
Герниопластика 75 000 689 000 5–35
Холецистэктомия 51 000 667 000 5–50
Эндопротезирование 
тазобедренного сустава

61 000 * 12

Торакотомия * 660 000 5–65
* Нет данных.
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импульсы, которые передаются из зоны повреж-
дения в спинной мозг по первичным афферент-
ным А-дельта- и С-волокнам. Нейроны первич-
ных афферентов образуют синапсы с нейронами 
вторичных афферентов в задних рогах спинного 
мозга (ЗРСМ) и через них передают стимулы в 
супраспинальные структуры. Основные восхо-
дящие пути ноцицепции составляют спинно-та-
ламический и спинно-ретикулярный тракты. Они 
дают множественные проекции в кору и прочие 
высшие центры. 

Воспалительный компонент боли формируется 
за счет действия медиаторов воспаления (цито-
кинов, брадикинина и простагландинов), обильно 
выделяемых клетками воспаления в зоне повреж-
дения. В ответ на действие медиаторов возникает 
обратимая пластичность ноцицепторов. В част-
ности, снижаются пороги их активации в зоне по-
вреждения (периферическая сенситизация фор-
мирующая первичную гиперальгезию). ЦНС также 
демонстрирует пластичность в ответ на болевую 
стимуляцию. При продолжающейся ноцицептив-
ной стимуляции повышается возбудимость нейро-
нов ЗРСМ, что рассматривается как центральная 
сенситизация. С центральной сенситизацией свя-
заны такие феномены, как «взвинчивание» актив-
ности нейронов ЗРСМ, долговременная потенци-
ация и вторичная гиперальгезия. 

«Взвинчивание» развивается за счет повтор-
ной активации С-волокон, а также действия 
глутамата на NMDA-рецепторы. В норме кана-
лы NMDA-рецепторов блокированы ионами 
Mg2+. При ноцицептивной стимуляции магние-
вый блок удаляется, за счет этого усиливаются 
ответы нейронов 2-го порядка на стимуляцию. 
Этот механизм объясняет способность антаго-
нистов NMDA-рецепторов (кетамина) ослаблять 
или полностью предотвращать «взвинчивание». 
Длительность ответов нейронов 2-го порядка мо-
жет превышать длительность начальных стимулов. 
Этот феномен известен как долговременная потен-
циация, он способствует формированию вторич-
ной гиперальгезии. Снижение болевых порогов за 
пределами воспалительной реакции тканей (вто-
ричная гиперальгезия) возникает за счет актива-
ции нейронов 2-го порядка ЗРСМ. Таким образом, 
боль является отражением центральной нейро-
нальной пластичности. Вторичная гиперальгезия, 
в свою очередь, является фундаментом формиро-
вания ХПБС. Большинство анальгетиков, тради-
ционно назначаемых в раннем послеоперационном 
периоде, практически не оказывает влияния на 
процесс формирования вторичной гиперальгезии. 

Повреждение нервных волокон также игра-
ет роль в механизмах ХПБС. Интенсивная 

ноцицептивная стимуляция из зоны поврежде-
ния формирует эктопическую активность в цен-
тральных аксонах первичных афферентов, а так-
же в близлежащих к ним нейронах ЗРСМ, в том 
числе за счет образования коллатеральных свя-
зей. В процессе регенерации поврежденных во 
время операции нейронов вновь образующиеся 
аксональные отростки генерируют активность, 
которая становится максимально выраженной при 
образовании нейром. Спонтанные эктопические 
разряды поврежденных волокон и близлежащих к 
ним неповрежденных волокон способствуют по-
явлению спонтанной боли. Усиленный ноцицеп-
тивный вход в ЗРСМ способствует центральной 
сенситизации. Потеря тормозных интернейронов 
ЗРСМ приводит к растормаживанию больпрово-
дящих путей и облегчению передачи ноцицептив-
ной информации.

Быстрому формированию центральной сенси-
тизации способствуют: обширная хирургическая 
травма, неадекватная анестезия во время операции 
и неадекватная анальгезия в раннем послеопера-
ционном периоде, инфекция хирургической раны, 
массивное повреждение нервных стволов с после-
дующим образованием невром и возникновением 
эктопической нейрональной активности. 

ФАКТОРЫ РИСКА

Первый осмотр пациента анестезиологом, по-
мимо всего прочего, должен включать оценку 
риска формирования ХПБС. Выявление пациен-
тов группы высокого риска является основани-
ем для выбора оптимальной тактики анестези-
ологического обеспечения данного пациента во 
время операции и в раннем послеоперационном 
периоде. 

Все факторы риска можно разделить на 2 груп-
пы: 1) связанные с самим пациентом (генотип, со-
путствующие заболевания, отношение к лечению и 
др.); 2) медицинские факторы (вид хирургического 
вмешательства, метод анестезии, способ после-
операционного обезболивания, его адекватность 
и др.). По временному признаку обычно выделя-
ют пред-, интра- и послеоперационные факторы 
риска (табл. 2). 

Демографические факторы

Вероятность формирования ХПБС снижается 
с возрастом. Показано, что частота постмастэк-
томического болевого синдрома в группе старше 
70 лет составляет 26%, в группе 50–69 лет – 40%, 
в группе 30–49 лет – 65% [27]. Вероятно, это свя-
зано с тем, что у пациентов молодого возраста 
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наблюдается более злокачественное течение он-
кологического процесса, выше частота рециди-
вов, хуже прогноз. В другом исследовании авторы 
установили, что с увеличением возраста на 1 год 
вероятность ХПБС после операций по поводу рака 
молочной железы снижается на 5% [28]. Близкие 
данные были получены и в отношении частоты 
ХПБС после герниопластики. 

Психосоциальные факторы

Проанализировав результаты 12 исследований, 
M. Munafo и J. Stevenson пришли к выводу, что уро-
вень предоперационной тревожности оказывает 
прямое влияние на интенсивность острой после-
операционной боли [29]. Известно, что угнетенное 
настроение, депрессия сочетаются с нарушениями 
диффузного ноцицептивного тормозного контро-
ля (эндогенного подавления боли). 

В другом исследовании изучали влияние сома-
тических и психологических факторов на отдален-
ные неблагоприятные результаты хирургического 
лечения [30]. Страх перед предстоящей операци-
ей ассоциировался с повышением интенсивности 
послеоперационной боли, замедленной функци-
ональной реабилитацией и снижением качества 
жизни на протяжении 6 мес. 

В целом, предоперационная тревожность, страх 
перед предстоящим хирургическим вмешатель-
ством повышают послеоперационную потребность 
в анальгетиках, а также вероятность возникнове-
ния ХПБС [31, 32]. 

Генетические факторы

В экспериментальных условиях были получены 
данные, свидетельствующие о том, что генетиче-
ские факторы влияют на возникновение (или от-
сутствие) болевого синдрома у животных после 
повреждения нерва. В ряде клинических исследо-
ваний было показано, что несколько синдромов 
можно рассматривать в качестве маркеров риска 
развития ХПБС. К ним относят: фибромиалгиче-
ский синдром, мигрень, синдром раздраженного 
кишечника, синдром Рейно [30, 33]. Наличие го-
ловных болей, болей в плечевом суставе, поясни-
це, согласно данным еще одного исследования, 
повышало риск формирования ХПБС после ги-
стерэктомии [34].

Предоперационные факторы

Фактором риска является любая предопераци-
онная боль, как связанная с областью предстоя-
щего хирургического вмешательства, так и не свя-
занная (например, боль в пояснице). Интенсивный 
предоперационный болевой синдром способствует 
резкому повышению интенсивности острой боли 
в раннем послеоперационном периоде, что в свою 
очередь повышает вероятность трансформации 
боли в хроническую форму. 

Показано, что наличие предоперационной боли 
является фактором риска ХПБС после гернио-
пластики [35, 36]. Частота постторакотомическо-
го болевого синдрома составляла 48% у пациен-
тов, принимавших наркотические анальгетики 

Таблица 2. Факторы риска трансформации острой боли в хроническую

Демографические факторы 
и психоэмоциональное 
состояние

Женский пол
Молодой возраст
Предоперационная тревожность, страх
Предоперационная депрессия

Предоперационные Наличие боли любой локализации, особенно средней и высокой интенсивности
Интраоперационные Особенности хирургического вмешательства (торакотомия, стернотомия, 

мастэктомия, ампутация крупного сегмента конечности)
Длительность > 3 ч и расширенный объем операции
Особенности доступа (открытые операции или эндоскопические)
Интраоперационное повреждение нервных стволов
Электродиатермия
Использование тех или иных препаратов для общей анестезии (ингаляционные 
анестетики)

Послеоперационные Интенсивная некупированная боль
Высокие дозы опиоидных анальгетиков
Повторные хирургические вмешательства в той же области
Лучевая и химиотерапия
Инфекционные осложнения
Компартмент-синдром 
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до операции и только 5% среди тех, кому аналь-
гетики не требовались [37]. В исследовании 
L. Nikolajsen с соавт. было выявлено, что наличие 
предампутационной боли повышало риск фор-
мирования фантомно-болевого синдрома и боли 
в культе сразу после ампутации, а также через 
3 мес после нее [38]. Показано, что купирование 
болевого синдрома перед ампутацией снижает 
риск ХПБС, вне зависимости от того, было оно 
достигнуто за счет нейроаксиальной анальгезии 
или посредством в/в введения опиоидных аналь-
гетиков [39]. 

Интраоперационные факторы

Хотя обширность хирургического вмешатель-
ства не находится в прямой корреляционной за-
висимости с риском возникновения хронической 
боли, тип операции и особенности ее выполне-
ния все же оказывают влияние на частоту ХПБС. 
В обзорной работе 2013 г. S. Haroutiunian с соавт.
выделяют 5 наиболее частых по риску ХПБС ло-
кализаций [18]: операции на грудной клетке (35%), 
на молочной железе (31%), тотальное эндопроте-
зирование крупных суставов (20%), забор гребня 
подвздошной кости в качестве аутотрансплантата 
(19%). 

При операциях на молочной железе вероят-
ность ХПБС зависит от особенностей вмеша-
тельства. Так, после мастэктомии с одновремен-
ной реконструкцией груди, предусматривающей 
использование импланта, данный показатель со-
ставляет около 53%, без реконструкции – 31%. 
Герниопластика с использованием лапароско-
пической техники характеризуется более низкой 
частотой ХПБС, в сравнении с открытым досту-
пом [40]. Открытая холецистэктомия сопрово-
ждается более частым формированием ХПБС, 
чем лапароскопическая [41]. Хотя имеются и 
прямопротивоположные данные, о чем пойдет 
речь дальше. 

Противоречивые мнения сложились о влиянии 
причины хирургического вмешательства на часто-
ту ХПБС. В частности, установили, что данный по-
казатель выше среди перенесших торакотомию по 
поводу рака пищевода, в сравнении с пациентами, 
оперированными по поводу злокачественных но-
вообразований легких [42], однако в других рабо-
тах данное наблюдение не нашло подтверждения 
[43, 44]. 

В работе M. Peters с соавт. были отмечены боль-
шая частота ХПБС и ухудшение результатов хи-
рургического лечения в целом при операциях дли-
тельностью >3 ч [30]. В экспериментальных иссле-
дованиях было показано, что электродиатермия 

сопряжена с более высоким риском развития 
ХПБС, чем лазерная коагуляция [45]. 

Повреждение нервов

К операциям группы риска традиционно отно-
сят хирургические вмешательства, сопряженные 
со значительным повреждением нервных стволов 
(торакотомии, стернотомии, мастэктомии, ампу-
тации крупных сегментов конечности, подмышеч-
ные лимфаденэктомии, паховые грыжесечения). 
Повреждение нервов во время операции может 
быть нанесено не только хирургическим скальпе-
лем. Необходимо учитывать такие повреждающие 
факторы, как компрессия нервных стволов, растя-
гивание, ишемия, воспаление окружающих тканей. 

В то же время в ряде исследований связь по-
вреждения нервов с риском ХПБС не подтверж-
дается. В частности, проводили нейрофизиологи-
ческое тестирование нервов до операции и сразу 
после ушивания грудной клетки у пациентов, пе-
ренесших торакотомии [46]. Наличие постторако-
томического болевого синдрома оценивали через 
6 нед и 3 мес. Авторы не выявили связи между 
степенью повреждения нервов во время торако-
томии и частотой ХПБС через 3 мес. 

В ряде исследований изучали влияние повреж-
дения межреберно-брахиального нерва при ма-
стэктомии с лимфаденэктомией на вероятность 
развития постмастэктомического болевого син-
дрома. Большинство из них не подтвердило зна-
чения сохранности этого нерва для профилактики 
ХПБС [47, 48]. 

Очевидно, повреждение нерва все-таки ока-
зывает влияние на развитие ХПБС, однако, меха-
низмы его возникновения имеют более сложный 
комплексный характер. Возникает парадоксаль-
ная ситуация: мы пытаемся разработать страте-
гию предупреждения ХПБС, но при этом меха-
низмы, лежащие в его основе, нам не до конца 
понятны.

Нет, например, объяснения тому факту, что у 
одного пациента после операции возникает хро-
ническая боль, а у другого, перенесшего анало-
гичное вмешательство, выполненное тем же хи-
рургом, с использованием того же метода ане-
стезии, – не возникает. Ситуация усугубляется 
еще и тем обстоятельством, что объем и травма-
тичность хирургического вмешательства далеко 
не всегда являются предикторами ХПБС. Здесь 
уместно привести цитату из аналитической работы 
B. Brandsborg с соавт.: «В некоторых исследова-
ниях показано, что операция сама по себе являет-
ся значительным фактором риска формирования 
хронической боли. Это справедливо не только для 
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высокотравматичных операций, таких как ампу-
тация или торакотомия, но и для операций малой 
травматичности» [34]. 

Анестетики

Оказывает ли влияние на острую послеопера-
ционную боль и вероятность формирования ХПБС 
выбор препаратов для общей анестезии? В ряде 
клинических исследований показано, что интен-
сивность острой послеоперационной боли ниже 
после тотальной в/в анестезии на основе пропо-
фола, в сравнении с общей анестезией, проведен-
ной с использованием ингаляционных анестетиков 
[49–51]. Другие авторы отрицают подобную за-
висимость [52]. Очень мало исследований, посвя-
щенных влиянию в/в и ингаляционных анестети-
ков на развитие ХПБС. Вышеупомянутые J. Song с 
соавт., не обнаружив позитивного влияния пропо-
фола на острую послеоперационную боль, в то же 
время отметили значительное снижение частоты 
возникновения хронической боли после торакото-
мии, выполненной в условиях общей анестезии с 
использованием пропофола [52]. 

Был выполнен сравнительный анализ влия-
ния пропофола и севофлюрана на интенсивность 
острой боли и вероятность формирования ХПБС у 
пациенток, перенесших открытую абдоминальную 
гистерэктомию [53]. В группе севофлюрана была 
достоверно выше интенсивность острой боли в те-
чение первых 4 ч после операции как в покое, так и 
при движении. В группе пропофола, помимо сни-
жения интенсивности острой боли в первые часы, 
была отмечена меньшая частота возникновения 
ХПБС через 1 и 3 мес после хирургического вме-
шательства, а также его меньшая интенсивность, 
в сравнении с группой, в которой использовался 
ингаляционный анестетик. 

При оценке влияния метода общей анестезии 
на послеоперационную боль рассматриваются раз-
личные механизмы. Полагают, что ингаляционные 
анестетики способны оказывать гиперальгезивный 

эффект, опосредованный через центральную адре-
нергическую и холинергическую передачу [54, 55]. 
Пропофол обладает проноцицептивными свой-
ствами за счет активации рецепторных потенциал-
зависимых ионных каналов, но при применении в 
седативных дозах характеризуется определенным 
анальгетическим эффектом [56]. Пропофол также 
оказывает прямое тормозное действие на нейроны 
ЗРСМ, играющие значительную роль в передаче 
сенсорной информации [57]. Вероятно, необходи-
мо учитывать и модулирующее влияние пропофо-
ла на синтез ряда медиаторов воспаления [58]. Как 
известно, воспаление играет существенную роль 
в механизмах формирования ХПБС. Кроме того, 
активация микроглии также связана с формиро-
ванием ХПБС. Пропофол способен модулировать 
микроглиальные клеточные ответы [59]. 

Послеоперационные факторы риска

К ним относят интенсивную некупированную 
боль в раннем послеоперационном периоде. Во 
многих исследованиях подтверждена корреляци-
онная связь между интенсивностью острой по-
слеоперационной боли и риском возникновения 
ХПБС. Впервые эта зависимость была выявлена в 
торакальной хирургии [43]. Позднее это наблюде-
ние было подтверждено J. Richardson с соавторами 
в 1994 г., они же установили, что регионарная ане-
стезия снижает частоту ХПБС после торакотомии 
[42]. Изучая факторы риска ХПБС, J. Katz c соавт. 
вообще пришли к выводу, что интенсивная боль 
в раннем послеоперационном периоде является 
единственным достоверным фактором, способ-
ствующим хронизации боли [60]. 

К послеоперационным факторам риска также 
относят высокую потребность в опиоидных аналь-
гетиках (когда длительность их назначения пре-
вышает 7 сут), повторные операции в той же зоне. 
Лучевая и химиотерапия также являются фактора-
ми риска, в частности, после операций по поводу 
рака молочной железы [61]. 

Таблица 3.  Предикторы, позволяющие рассчитать индекс риска ХПБС [62]

Факторы Баллы

Наличие психоэмоциональных перегрузок в течение 6 мес до операции 1
Наличие болевых ощущений в части тела, соответствующей локализации предстоящей операции 1
Наличие болевых ощущений в частях тела, отдаленных от зоны предстоящей операции 1
Наличие 2 или более признаков стресса (нарушения сна, эмоциональное истощение, ощущение 
страха, головокружение, тахикардия, тремор, прием седативных или снотворных препаратов)

1

Интенсивность боли >5 баллов по 10-балльной шкале в течение 1–5 сут после операции 1
Расчет риска ХПБС: 0 баллов – 12%, 1 балл – 30%, 2 балла – 37%, 3 балла – 68%, 4 балла – 82%, 5 баллов – 71% 
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Наиболее значимые из перечисленных факто-
ров риска рассматриваются в качестве предикто-
ров развития ХПБС. На основе их анализа можно 
рассчитать индекс риска ХПБС для конкретного 
пациента. В таблице 3 представлен алгоритм для 
расчета индекса риска ХПБС. 

ПРОФИЛАКТИКА ХПБС

Все профилактические мероприятия могут 
быть разделены на первичные (по возможности 
избежать хирургического вмешательства, моди-
фицировать хирургическую технику на менее трав-
матичную), вторичные (интенсивное обезболива-
ние в периоперационном периоде) и третичные 
(надлежащее лечение уже развившегося ХПБС). 
Наиболее перспективными представляются вто-
ричные мероприятия (табл. 4). 

Хирургическая тактика

Если придерживаться хронологической после-
довательности, первый шаг к профилактике ХПБС 
предоставляется хирургам. W. Macrae в обзорной 
работе «Хроническая послеоперационная боль: 
10 лет спустя», опубликованной в British Journal 
of Anaesthesia в 2008 г. и приуроченной к 10-летию 
выхода в свет первой публикации, посвященной 
данной проблеме, подчеркивает, что единствен-
ным 100-процентным фактором риска ХПБС яв-
ляется само хирургическое вмешательство [10]. 
В связи с этим автор полагает, что самый надеж-
ный способ снижения частоты ХПБС – уменьше-
ние количества операций, и ставит вопрос: а все 
ли хирургические вмешательства необходимы с 
медицинской точки зрения? 

В качестве ответа приводятся данные о часто-
те хронической боли в пластической хирургии. 
В частности, частота ХПБС после операций по 
увеличению груди, согласно данным исследования, 
выполненного в Норвегии, составляет около 13% 
[63]. По мнению M. Wallace с соавт., частота ХПБС 
после операций на молочной железе может состав-
лять от 21 до 50%, в зависимости от их типа [64]. 
Так, после косметической редукционной маммо-
пластики этот показатель достигает 22%. 

W. Macrae подчеркивает, что реклама клиник 
пластической хирургии не содержит упоминаний 
о хроническом болевом синдроме как возможном 
осложнении пластических операций на молочных 
железах. В то же время пациенткам, желающим 
увеличить грудь при помощи пластической опе-
рации, целесообразно предоставить информацию 
о том, что вероятность возникновения и сохране-
ния в течение ближайших 3 лет хронического по-
слеоперационного болевого синдрома составляет 
около 40% [65]. В 10% случаев боль будет иметь 
среднеинтенсивный и высокоинтенсивный харак-
тер, а 6% будут сожалеть о своем решении подвер-
гнуться данному хирургическому вмешательству. 

При выполнении любых хирургических вме-
шательств следует минимизировать поврежде-
ние тканей, в особенности нервных стволов, из-
бегать тракций, растягивания тканей, избыточ-
ного давления на них в ходе операции. Должен 
быть избран минимально травматичный доступ 
(лапароскопический), до минимума сокращена 
длительность операции. Минимально инвазив-
ные операции, вероятно, снижают риск ХПБС, как 
показано, например, в крупном рандомизирован-
ном контролируемом исследовании, продемон-
стрировавшем 60%-ное снижение частоты ХПБС 

Таблица 4. Меры, предупреждающие трансформацию острой боли в хроническую

До
операции

Информирование пациента об особенностях предстоящей операции, течения послеоперацион-
ного периода и предполагаемых методах обезболивания 
Психомедикаментозная коррекция тревожно-депрессивных состояний    
По возможности избегать выполнения плановых операций у пациентов, имеющих те или иные 
болевые синдромы, при наличии боли, связанной с основным заболеванием, стремиться выпол-
нять хирургические вмешательства в «холодном» периоде

Во время 
операции

Выбрать минимально травматичный доступ, по возможности ограничить длительность операции
Использовать мультимодальную анестезию, обязательно в сочетании с афферентной блокадой 

После 
операции

Проводить адекватную пролонгированную анальгезию
На регулярной основе оценивать интенсивность боли по ВАШ
Выявить наличие нейропатического компонента болевого синдрома и, при необходимости, на-
значить соответствующую терапию.  Рассматривать антиконвульсанты (габапентин и прегаба-
лин) как адъюванты первой линии 

При 
выписке Обеспечить анальгетиками на первое время после выписки, осуществлять патронаж пациента
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при лапароскопической герниопластике в сравне-
нии с открытыми операциями по поводу паховой 
грыжи [36].

В то же время лапароскопический доступ не 
является гарантией предупреждения ХПБС. Так, в 
достаточно объемном исследовании, включившем 
523 пациента, перенесших лапароскопические опе-
рации по поводу паховой грыжи, ХПБС развился 
в 72 случаях (13,8%) [66]. В ряде исследований не 
было выявлено различий по частоте ХПБС между 
открытой и лапароскопической группами гернио-
пластики [67], а D. Wright с соавт. даже обнаружи-
ли более высокую частоту генитофеморального 
синдрома после лапароскопических операций, в 
сравнении с открытыми [35].

Фармакологическая стратегия

Целью периоперационной фармакотерапии яв-
ляются предупреждение и подавление централь-
ной сенситизации для снижения интенсивности 
острой боли и профилактики ее хронизации. Под 
превентивным анальгетическим эффектом мы по-
нимаем снижение интенсивности боли и потреб-
ности в анальгетиках по времени, превышающее 
время действия используемого препарата не менее 
чем на 5,5 периода его полувыведения. В этом слу-
чае можно утверждать, что наблюдаемый эффект 
является не просто анальгетическим, а именно 
превентивным. В настоящее время рассматрива-
ется целесообразность использования таких пре-
паратов, как антиконвульсанты габапентин и пре-
габалин, антагонист NMDA-рецепторов кетамин, 
НПВС, блокаторы Na+-каналов.

Габапентиноиды

Продемонстрированы анальгетические и опи-
оидсберегающие свойства габапентина при раз-
личных хирургических вмешательствах [68, 69]. 
Габапентин и прегабалин снижают интенсивность 
динамической боли (связанной с движением), что 
способствует восстановлению послеоперационной 
функциональной активности. Существуют убе-
дительные данные, что габапентин препятствует 
формированию ХПБС [70]. 

Прегабалин снижает периоперационную потреб-
ность в опиоидах в тех случаях, когда нейропатиче-
ский компонент боли преобладает над воспалитель-
ным [71]. Двухнедельное периоперационное назна-
чение прегабалина в дозах от 50 до 150 мг снижало 
частоту нейропатической боли после эндопроте-
зирования коленного сустава через 3 и 6 мес после 
операции с 9 и 5% соответственно до нуля [72]. 

В диссертационном исследовании Л.А. Собченко 
длительное (до 6 мес) послеоперационное назначение 

габапентина в дозах от 300 до 1200 мг/сут позво-
лило предотвратить развитие фантомно-болевого 
синдрома у 100% пациентов, перенесших ампута-
ции нижней конечности по поводу онкопатологии 
[73]. 

В то же время назначение 150 мг прегабалина за 
2 ч до индукции анестезии, а также по 75 мг 2 раза 
в сут в течение 2 сут послеоперационного перио-
да не влияло на частоту ХПБС спустя 3 мес после 
АКШ, в сравнении с плацебо [74]. 

Наиболее полное на сегодняшний день пред-
ставление о превентивном эффекте габапентино-
идов дает метаанализ H. Clarke с соавт., включив-
ший 11 исследований, посвященных изучению эф-
фективности габапентина или прегабалина, назна-
ченных с целью профилактики ХПБС [75]. Восемь 
из них посвящены оценке эффекта габапентина. 
Пять из восьми исследований оценивали роль од-
нократной предоперационной (за 1–2 ч) дозы га-
бапентина, которая варьировала от 600 до 1200 мг. 
В 3 оставшихся работах предоперационному на-
значению препарата сопутствовало его назна-
чение в суточной дозе 300–1200 мг в течение 8– 
10 сут. В 4 исследованиях (50%) выявлено позитив-
ное влияние габапентина на частоту ХПБС, в том 
числе во всех 3, в которых предоперационная доза 
составляла 1200 мг. Очевидно, более высокие дозы 
характеризуются большим терапевтическим эф-
фектом (биодоступность габапентина вариабельна 
в пределах 35-90%), однако увеличение дозы увели-
чивает риск повышенной сонливости, являющейся 
побочным эффектом. 

В 3 работах изучали прегабалин и во всех слу-
чаях отметили позитивный эффект, аналогичный 
габапентину. Биодоступность прегабалина состав-
ляет >90%, что позволяет рассматривать его в ка-
честве более перспективного препарата для про-
филактики ХПБС. 

Механизм действия габапентина и прегабалина 
обусловлен подавлением активности пресинапти-
ческих потенциал-зависимых Са2+-каналов за счет 
связывания препаратов с альфа-2-субъединицами 
этих каналов в активированных нейронах. Кроме 
того, габапентин препятствует высвобождению 
глутамата, возбуждающей аминокислоты, которая 
активирует NMDA-рецепторы. Одновременно он 
угнетает активность потенциал-зависимых Na+-
каналов, при этом активируя К+-калиевые потен-
циал-зависимые каналы. Длительно поддержива-
емая в плазме концентрация габапентина увели-
чивает амплитуду ГАМК-ергического торможе-
ния, играющего существенную роль в механизмах 
антиноцицепции. 

Отсутствие единой стандартизованной 
дозы габапентина и прегабалина затрудняет 
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сравнение результатов различных исследований. 
Гетерогенность групп по видам хирургических 
вмешательств – еще одна причина вариабель-
ности трактовки результатов. Можно предполо-
жить, что эффективность этих препаратов выше 
при ХПБС с выраженным нейропатическим ком-
понентом, в частности, после операций на по-
звоночнике, суставах, грудной клетке, ампутаций 
конечностей. 

Кетамин

В контролируемом рандомизированном иссле-
довании, включившем 154 пациента, перенесших 
тотальное эндопротезирование тазобедренного су-
става, была показана способность субанестетиче-
ских доз кетамина не только снижать потребность 
в анальгетиках в раннем послеоперационном пе-
риоде, но и уменьшать количество пациентов, ис-
пытывающих болевые ощущения в покое на 180-й 
день после операции (8% в группе кетамина и 21% 
в группе плацебо) [76]. 

В Кохрейновский обзор L. Chaparro с соавт. 
были включены 14 исследований, посвященных 
влиянию кетамина на развитие ХПБС [77]. В боль-
шинстве работ нагрузочная болюсная доза кета-
мина составляла от 0,15 до 1 мг/кг, с последую-
щей в/в инфузией. Суммарная доза кетамина не 
достигала 1 мг/кг в 6 исследованиях, составляла 
1–2 мг/кг в 4 исследованиях, в оставшихся превы-
шала 2 мг/кг. В тех работах, где длительность ин-
фузии кетамина превышала 24 ч, было отмечено 
достоверное снижение частоты ХПБС через 3 мес 
после операции, в сравнении с плацебо. Наиболее 
убедительные данные были получены на этапе 
6 мес, даже у пациентов, получавших кетамин 
<24 ч. В целом ХПБС развился у 55 из 285 пациен-
тов (19,3%), которым вводился кетамин, и у 79 из 
231 пациента (34,2%), получавших плацебо.

В том же обзоре оценивали влияние прочих 
препаратов на развитие ХПБС (всего 26 контро-
лируемых рандомизированных исследований, по-
священных оценке превентивного назначения га-
бапентина per os (10 исследований), прегабалина 
per os (5 исследований), НПВС (3 исследования), 
стероидных препаратов в/в (3 исследования), бло-
каторов NMDA-рецепторов per os (3 исследова-
ния), мексилетина per os (2 исследования). Авторы 
пришли к заключению, что достоверное влияние 
на снижение частоты ХПБС из всех изученных 
препаратов оказывал лишь кетамин. 

Таким образом, данные литературы подтверж-
дают целесообразность использования субанесте-
тических доз кетамина с целью предотвращения 
формирования ХПБС. 

НПВС и селективные ингибиторы ЦОГ-2

Как известно, из двух изоформ циклооксиге-
назы именно ЦОГ-2 ответственна за воспаление 
и боль. Как селективные ингибиторы ЦОГ-2, так и 
неселективные НПВС подавляют формирование 
вторичной гиперальгезии и препятствуют разви-
тию центральной сенситизации. Однако в настоя-
щее время нет ни одного метаанализа, посвящен-
ного изучению роли НПВС в профилактике ХПБС. 
Клинические исследования данной тематики гете-
рогенны по изучаемым препаратам и результатам. 
В трех проспективных исследованиях эффекта 
НПВС (в моновиде) не было выявлено превентив-
ного влияния этих препаратов на частоту и выра-
женность ХПБС. 

Внутривенное введение лидокаина

Лидокаин обладает несколькими свойствами, 
которые позволяют рассматривать его в качестве 
средства профилактики ХПБС: а) способностью 
блокировать натриевые каналы клеточной мем-
браны нейронов; б) системным противовоспа-
лительным эффектом; в) антигиперальгезивным 
эффектом. 

В исследовании A. Terkawi с соавт., пациентки, 
которым предстояла мастэктомия, до индукции 
общей анестезии получали в/в болюс лидокаина до 
1,5 мг/кг (максимум 150 мг, т.е. пациенткам весом 
100 кг и более вводили фиксированную дозу 150 мг) 
[78]. После введения болюса осуществляли непре-
рывную инфузию со скоростью 2 мг/кг/ч (макси-
мальная доза за час не более 200 мг). Пациентки 
группы сравнения получали аналогичный объем 
физраствора. Инфузию продолжали в течение 2 ч 
после операции. Общая анестезия проводилась на 
основе севофлюрана, фентанила (не более 5 мкг/кг). 

Через 6 мес после мастэктомии болевой син-
дром отметили 12 пациенток из 61 (20%). При этом 
в группе лидокаина – 4 (12%), в группе сравнения – 
8 (30%). Использование имплантов (установленных 
субмускулярно) и сопутствующая лучевая терапия 
повышали частоту ХПБС. Интересно отметить, что 
инфузия лидокаина не оказывала влияния на интен-
сивность острой послеоперационной боли, а также 
потребность в опиоидных анальгетиках. 

Аналогичные данные были получены в неболь-
шом по объему исследовании, в котором частота 
ХПБС через 3 мес после мастэктомии составляла 
11% в группе лидокаина и 47% в группе плацебо [79]. 

Как известно, повреждение нервов влечет за 
собой увеличение количества Na+-каналов и фор-
мирование эктопических нейрональных разря-
дов, что определяет один из механизмов форми-
рования ХПБС. Анальгетическое действие МА 
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обусловлено подавлением абнормальной элек-
трической активности натриевых каналов по ходу 
поврежденных нейронов, включающее клеточ-
ные механизмы, в частности, угнетение связан-
ных с G-белками трансмембранных рецепторов и 
NMDA-рецепторов. 

Помимо способности блокировать Na+-каналы 
мембран нейронов, лидокаин, как и прочие мест-
ные анестетики, обладает противовоспалитель-
ными свойствами. В частности, он блокирует ак-
кумуляцию нейтрофилов в зоне повреждения и 
снижает высвобождение медиаторов воспаления. 
Лидокаин оказывает антигиперальгезивное вли-
яние как на периферическом, так и на централь-
ном уровне. Полагают, что низкие дозы лидокаина 
(2 мг/кг/ч) уменьшают выраженность централь-
ной гиперальгезии за счет центрального действия 
препарата. Инфузия лидокаина до хирургического 
разреза ограничивает поток ноцицептивных сти-
мулов от поврежденных нервных волокон, препят-
ствуя, таким образом, формированию вторичной 
гиперальгезии. 

Регионарная анестезия и анальгезия

Центральные (нейроаксиальные), а также пери-
ферические блокады рассматриваются в качестве 
стандартных компонентов анестезиологическо-
го обеспечения обширных хирургических вмеша-
тельств. В многочисленных экспериментальных ис-
следованиях подтверждено, что прерывание ноци-
цептивного входа из зоны повреждения в спинной 
мозг, как во время операции, так и в раннем после-
операционном периоде, снижает риск возникнове-
ния хронической боли. Однако экспериментальные 
данные не всегда можно экстраполировать в клини-
ческую практику. В эксперименте ноцицептивная 
стимуляция обычно кратковременна и ограничена 
одной конечностью, имеющей исключительно сег-
ментарную соматическую иннервацию. В клинике 
же ноцицептивная стимуляция имеет длительный 
характер и охватывает обширный регион тела с 
комплексной иннервацией. Если боль прорыва-
ет «анальгетический барьер» хотя бы на короткое 
время, этого может оказаться достаточно для сен-
ситизации структур ЦНС, что создает условия для 
формирования хронического болевого синдрома. 

В ряде работ продемонстрирован превентив-
ный эффект нейроаксиальной анестезии в отноше-
нии ХПБС. В частности, при гистерэктомии [34], 
кесаревом сечении [80], торакотомии [42, 81, 82]. 

Имеются свидетельства эффективности прод-
ленной ЭА в отношении снижения частоты ХПБС 
после гемиколонэктомии [83], ампутации конеч-
ности [84]. Согласно нашим собственным данным, 

ЭА, начатая за 24–48 ч до ампутации нижней ко-
нечности пациентам с критической ишемией, про-
долженная во время ампутации, а затем на про-
тяжении 48–72 ч послеоперационного периода, 
сушественно снижала частоту фантомно-болевого 
синдрома, в сравнении с пациентами, оперирован-
ными в условиях общей анестезии [85]. В частно-
сти, данный показатель на этапах оценки 7 дней, 
2 мес и 6 мес в группе ЭА составлял 31,6; 10,5 и 
0%, а в группе общей анестезии – 63,3; 53,3 и 46,7% 
соответственно. 

В одном из более поздних исследований было 
показано, что ЭА, начатая за 48 ч до ампутации 
нижней конечности, и продолженная в течение 48 ч 
после нее, также достоверно снижала частоту и 
интенсивность фантомной боли через 6 мес после 
операции [86]. 

В то же время есть работы, которые подобно-
го преимущества центральных блокад не выявили 
[87, 88]. 

 Выполненный в 2012 г. Кохрейновский обзор 
(метаанализ 23 контролируемых рандомизирован-
ных исследований) показал, что послеоперацион-
ная ЭА снижает частоту развития ХПБС через 6 мес 
после торакотомии, а паравертебральная блокада – 
частоту постмастэктомического болевого синдро-
ма через 5–6 мес после операции [89]. 

Менее убедительны данные в отношении пре-
вентивного эффекта периферических блокад. Так, 
в мультицентровом исследовании не удалось до-
стичь снижения частоты ХПБС после мастэктомии 
при помощи инфильтрации операционной раны 
ропивакаином (этапы оценки 3, 6 и 12 мес после 
операции) [90]. В другом исследовании применение 
паравертебральной блокады с одновременной ин-
фильтрацией раны местным анестетиком также не 
позволило снизить частоту болевого синдрома че-
рез 1 год после мастэктомии [91]. Согласно данным 
M. Karmakar с соавт., применение ПВБ не снижало 
частоту ХПБС после мастэктомии, но уменьшало 
интенсивность хронической боли [92]. 

Стратегия мультимодальной анальгезии

В современном представлении мультимодаль-
ная анальгезия должна включать в себя НПВС, 
селективные ингибиторы ЦОГ-2, парацетамол, 
габапентиноиды, кетамин, а также различные ва-
рианты регионарной анальгезии местными ане-
стетиками. В идеале мультимодальная анальгезия 
должна проводиться на протяжении всего перио-
да, пока существуют стимулы из зоны поврежден-
ных тканей, сенситизирующие структуры ЦНС. 

В исследовании A. Fassoulaki с соавт. изуча-
ли возможность предупреждения развития как 



16 Регионарная анестезия и лечение острой боли Том 10 №1 2016
DOI: 10.18821/1993-6508-2016-10-1-5-18

Обзоры

острого, так и хронического постмастэктомиче-
ского болевого синдрома при помощи мульти-
модальной анальгезии, включающей 400 мг га-
бапентина вечером накануне операции, а затем 
через каждые 6 ч до 8-х послеоперационных сут, 
а также нанесение крема EMLA вокруг операци-
онной раны в течение 3 сут и орошение элемен-
тов плечевого сплетения в подмышечной области 
10 мл 0,75% ропивакаина во время операции [93]. 
В группе мультимодальной анальгезии требуемые 
дозы анальгетиков в послеоперационном периоде 
были приблизительно в 2 раза ниже, чем в группе 
сравнения. Хронические болевые ощущения через 
3 мес после операции отмечали в основной группе 
46% пациенток после секторальной резекции желе-
зы и 44% после мастэктомии, в группе сравнения – 
82 и 80% соответственно. Через 6 мес после опера-
ции средняя частота хронической боли в основной 
группе составляла 30%, в группе сравнения – 57%. 

Создание «переходной» службы боли

В ряде зарубежных лечебных учреждений раз-
работана и внедряется в клиническую практику 
новая мультидисциплинарная программа, преду-
сматривающая создание Переходной службы боли 
(ПСБ), в английском варианте – Transitional Pain 
Service (TPS). Основной задачей ПСБ является ран-
нее выявление пациентов группы высокого риска 
развития ХПБС и своевременное назначение ме-
дикаментозного, психологического и прочих видов 
лечения с целью снижения опасности трансформа-
ции острой боли в хроническую. 

К группе риска относят: 1) пациентов, имею-
щих в анамнезе (в т.ч. на момент обращения) хро-
нические болевые синдромы; 2) пациентов, ранее 
злоупотреблявших наркотиками; 3) пациентов с 
психической патологией в анамнезе; 4) пациентов, 
ранее получавших опиоидные анальгетики по по-
воду хронической боли (в т.ч. на момент обраще-
ния); 5) пациентов, получающих заместительную 
терапию метадоном или бупренорфином; 6) паци-
ентов, нуждающихся в высоких дозах опиоидных 
анальгетиков в раннем послеоперационном пери-
оде (>90 мг морфина в сут). 

Пациенты группы риска ХПБС обычно выяв-
ляются при их первом обращении в клинику за 
хирургической помощью. Например, в Главном 
госпитале Торонто доля таких пациентов состав-
ляет 12,5% [94]. Кроме того, персонал службы ле-
чения острой боли (Acute Pain Service) направляет 
в ПСБ пациентов со стойкой интенсивной острой 
послеоперационной болью, высокой потребностью 
в опиоидных анальгетиках, эмоциональным дис-
трессом и т.п. 

Дополнительной задачей является применение 
«сквозной» тактики на госпитальном и амбулатор-
ном этапах. После выписки пациент посещает ам-
булаторную клинику ПСБ, где получает детальный 
план лечения боли, в т.ч. этапную программу пре-
кращения приема опиоидов. В амбулаторной клини-
ке пациент ПСБ наблюдается от 6 нед до 3 мес по-
сле операции, а затем передается семейному врачу.

Факты, которые стоит запомнить:
• ХПБС развивается у каждого 5-го пациен-

та, перенесшего плановое или экстренное хирур-
гическое вмешательство.

• Факторы риска ХПБС связаны как с осо-
бенностями операции (травматичность, длитель-
ность), так и с индивидуальными особенностями 
пациента (возраст, психоэмоциональная лабиль-
ность, наличие боли до операции). 

• В основе механизмов большинства ХПБС 
лежит первичное повреждение нервов.

• Использование различных вариантов ре-
гионарной анальгезии (преимущественно, ней-
роаксиальной) является способом профилактики 
большинства ХПБС.

• Среди препаратов системного действия 
для профилактики ХПБС наиболее высокий до-
казательный уровень имеют габапентин и кетамин 
(в субанестетических дозах).

Финансирование. Исследование не имело 
спонсорской поддержки. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об от-
сутствии конфликта интересов.
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