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рургические вмешательства, при которых все чаще 
используется торакотомия для обеспечения досту-
па. Частота возникновения ПТБС неуклонно воз-
растает, поскольку он развивается не только после 
торакотомии, но даже у больных, перенесших то-
ракоскопические вмешательства, при которых не 
производят стандартную торакотомию, а площадь 
межреберных отверстий для установки навигаци-
онных систем минимальна.

Помимо болезненных ощущений в области то-
ракотомной раны, развитие хронического ПТБС 
приводит к невозможности осуществления полно-

Хронический послеоперационный болевой син-
дром является наиболее частым осложнением то-
ракотомии. Наряду с фантомным болевым синдро-
мом после ампутации конечности он представляет 
собой одну из важнейших нерешеных проблем, вы-
зывающих беспокойство не только у пациентов, но 
и хирургов и анестезиологов-реаниматологов во 
всем мире [1–3]. После операций на легких и пище-
воде хронический постторакотомический болевой 
синдром (ПТБС) развивается у 30–40% больных 
[4, 5]. Он возникает у пациентов, перенесших сер-
дечные, сосудистые, ортопедические и нейрохи-
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ценного акта дыхания. В связи с резкой болью, воз-
никающей на пике вдоха, пациенты рефлекторно 
задерживают дыхание, защищая себя от предстоя-
щей боли. Подобное поведение ведет к развитию 
гипостатических явлений в легких, частому при-
соединению инфекции и в последующем развитию 
пневмонии [6–9].

В настоящее время конкретные механизмы 
ноцицепции, приводящие к стойкой хронизации 
боли после операционной травмы, не вполне из-
учены. Считается, что причиной хронической боли 
после торакальной хирургии может быть травма 
межреберных нервов, однако отчетливой корреля-
ции между этими явлениями нет [10].

Несмотря на все большее расширение знаний 
в области патофизиологии и фармакологии ноци-
цепции, острая и хроническая послеоперационная 
боль продолжает оставаться серьезной проблемой. 
Острая хирургическая боль приводит к наруше-
нию нормальной биомеханики легких, увеличению 
реакции на стресс с изменением гормональной и 
иммунной реакции, что способствует развитию 
хронической хирургической боли [1, 11], а по не-
которым данным  является непосредственной ее 
причиной [12].

К наиболее значимым факторам риска хрони-
ческого ПТБС относят длительно не купируемую 
острую послеоперационную, нейропатическую 
боль, предоперационное состояние тревоги, жен-
ский пол и пожилой возраст [13–15].

Возможные источники болевой импульсации 
после торакальной хирургии многочисленны и 
включают в себя хирургический разрез, поврежде-
ние или раздражение межреберных нервов, воспа-
ление в стенке грудной клетки, паренхиме легких 
и плевры. Кроме того, наличие нейропатического 
компонента коррелирует с более тяжелой хрониче-
ской болью [3]. Хотя повреждения нервных струк-
тур были определены в качестве основного источ-
ника хронической боли, более поздние исследова-
ния показали, что хроническая боль может иметь 
и нейропатический, и висцеральный компоненты, 
т.е. возникать чаще при обширных операциях и 
плеврэктомии, широко распространенных в онко-
логической практике [15].

В патофизиологии возникновения хроническо-
го ПТБС в последние годы все большее значение 
предается понятию гиперальгезия. Согласно опре-
делению Международной ассоциации по изучению 
боли (IASP), под гиперальгезией понимают «из-
быточную реакцию на умеренную ноцицептивную 
стимуляцию». 

 Первичная гиперальгезия или периферическая 
сенситизация являются отражением активации 
и сенситизации ноцицептивных А-дельта воло-

кон и терминальных окончаний полимодальных 
С-волокон в травмированных тканях. Основой 
вторичной гиперальгезии или центральной сенси-
тизации является спинальная нейропластичность 
и облегчение передачи ноцицептивной информа-
ции в супраспинальные структуры [1, 2]. 

Первичная гиперальгезия развивается вслед-
ствие первичной активации ноцицепторов (транс-
дукции) в ответ на механическую, термическую или 
химическую стимуляцию. Под действием медиато-
ров боли и воспаления, которые имеют основное 
значение в механизмах ранних фаз первичной ги-
перальгезии, ноцицепторы становятся сенситизи-
рованными, они деполяризируются спонтанно или 
под влиянием низкопороговой стимуляции [16]. 
На более поздних стадиях включаются патофизи-
ологические изменения, повреждения нейронов, 
эффекты эфферентной симпатической потенци-
ации, влияние нейтрофильной и лимфоцитарной 
инфильтрации, что приводит к появлению экто-
пических разрядов и прочим проявлениям ней-
рональной активности, не зависящей от внешней 
стимуляции.

Основой трансформации острой боли в хрони-
ческую, по мнению ряда авторов, является вторич-
ная гиперальгезия [17]. Последняя представляет 
собой форму центральной сенситизации на уровне 
вышележащих структур нервной системы вслед-
ствие длительно существующего болевого синдро-
ма, вызванного повреждением тканей и тканевого 
воспаления. В клинике она проявляется значитель-
ным усилением ответов на ноцицептивную и нено-
цицептивную стимуляцию неповрежденной ткани 
вокруг зоны операционной раны. Вторичная гипе-
ральгезия является отражением активации и про-
грессирующей сенситизации ноцицептивных спец-
ифических нейронов второго порядка, а также ней-
ронов задних рогов спинного мозга. Кроме того, в 
ее формировании играет роль активация нейронов 
ствола головного мозга и таламуса. Указанные 
структуры активируются потоками ноцицептив-
ных афферентных стимулов из поврежденных 
тканей. Механизмы, являющиеся основой сенси-
тизации нейронов задних рогов спинного мозга, 
включают усиленную афферентную стимуляцию, 
феномен «взвинчивания» и долговременную по-
тенциацию [18]. Сенситизация нейронов централь-
ной нервной системы лежит в основе трансформа-
ции острой боли в хроническую.

В конце 80-х гг. прошлого столетия с целью пред-
упреждения развития первичной гиперальгезии и 
физиологического ответа на инициацию ноцицеп-
ции (трансдукцию боли) до начала операции и кож-
ного разреза начали вводить неопиоидные анальге-
тики, прежде всего нестероидные противовоспали-
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тельные препараты [19, 20]. Внедрение такого про-
филактического подхода позволило снизить интра-
операционную и послеоперационную потребность 
в опиоидных анальгетиках и уменьшить частоту 
развития хронического, в том числе постторакото-
мического болевого синдрома [21, 23].

Ряд исследователей использовали сочетанные 
с эпидуральной методики анестезии с целью сни-
жения частоты развития ПТБС. Так, в работе Amr 
Y.M и соавт. (2010) проведено сравнение эффек-
тивности периоперационного обезболивания в те-
чение первых 48 ч у больных 2 групп. В 1-й груп-
пе проводилась сочетанная общая и регионарная 
анестезия с инициацией эпидурального блока до 
кожного разреза. Во 2-й группе выполнялась об-
щая анестезия, а эпидуральная анальгезия исполь-
зовалась только послеоперационно. У пациентов 
1-й группы, которым проводилась ранняя иници-
ация эпидурального блока, отмечено достоверное 
(р<0,01) снижение интенсивности острой послео-
перационной боли в области торакотомной раны в 
сравнении с пациентами 2-й группы, а также зна-
чительное уменьшение дозы фентанила введенно-
го эпидурально (208,6±49,3 мл и  260±28,8 мл соот-
ветственно, р=0,001). Кроме того, у пациентов 1-й 
группы выявлены достоверно лучшие показатели 
функции внешнего дыхания и газового состава 
крови по отношению к группе сравнения [23, 46].

Аналогичные результаты со снижением частоты 
развития ПТБС на фоне сочетанной анестезии и 
продленной анальгезии описаны в работе Sentürk 
M. и соавт. (2002). Было проведено проспективное 
открытое клиническое исследование, посвященное 
анализу интенсивности и частоты развития ПТБС 
в зависимости от выбранного метода анальгезии: 
торакальной эпидуральной анальгезии (ТЭА), 
периоперационной торакальной эпидуральной 
анальгезии (ПТЭА) и стандартной послеопераци-
онной анальгезии введением морфина в/в по тре-
бованию (пациент-контролируемой анальгезии – 
ПКА). Всего исследовано 69 пациентов. Спустя 6 
мес наилучшие результаты были получены в груп-
пе ПТЭА, где частота ПТБС составила 45%, а наи-
худшие в группе, получавшей морфин в/в по тре-
бованию (частота ПТБС = 78%). Однако авторы не 
получили достоверных различий в послеопераци-
онном периоде между группами пациентов, полу-
чавших ТЭА и ПКА.  Хроническая боль возникала 
у 83% пациентов, из тех, которые имели интенсив-
ную боль на 2-е сут после операции [20, 47].   

Значительная интенсивность острого и отно-
сительно высокая частота развития хронического 
ПТБС в приведенных исследованиях, возможно, 
связаны с использованием многокомпонентного 
подхода к профилактике и терапии ПТБС, что не 

отражает патофизиологических механизмов фор-
мирования синдрома. При многокомпонентном 
подходе принято сочетать методы общей анестезии 
с регионарной анальгезией. Желание достичь луч-
ших результатов привело к развитию комплексно-
го подхода, где используются регионарные методы 
обезболивания в сочетании с разными комбинаци-
ями ненаркотических анальгетиков и антиконвуль-
сантов в качестве адъювантных препаратов для бо-
лее полной антиноцицептивной защиты [24].  

Известно, что опиоидные анальгетики наряду 
с мощной антиноцицептивной защитой способ-
ствуют активации ноцицептивной системы через 
NMDA-рецепторы. Последние играют важную роль 
не только в развитии острого болевого синдрома, 
но и через гиперсенситизацию нейронов ЦНС обе-
спечивают хронизацию боли [25, 26]. Прерывание 
патологической цепочки на этом уровне обеспечи-
вает улучшение результатов в лечении острого и 
хронического ПТБС. С целью предотвращения ак-
тивации NMDA-рецепторов интраоперационно и в 
послеоперационном периоде показано назначение 
их антагонистов, в частности введение кетамина. 
Эффективность такого подхода к послеоперацион-
ному обезболиванию показана во многих исследо-
ваниях [22, 26, 27, 29].

Так, например, в работе японских ученых Suzuki 
M. и соавт. (2006) было изучено влияние кетами-
на на развитие острой и хронической боли после 
торакотомии. Пациенты были сопоставимы по 
характеру вмешательств и анестезиологическому 
обеспечению. Всем больным проводили сочетан-
ную общую анестезию с эпидуральным компонен-
том, который длился еще 2 сут после операции, для 
послеоперационного обезболивания, кроме того, 
все больные получали НПВС. Дополнительно в ис-
следуемой группе пациенты получали в/в кетамин 
0,05 мг/кг/ч до 3-х сут после операции, а в группе 
контроля – раствор плацебо. Оценку уровня по-
слеоперационной боли производили в течение 48 
ч после операции, а также оценивали частоту раз-
вития ПТБС спустя 1, 3, 6 мес. На основании ана-
лиза полученных данных авторы сделали вывод, 
что применение кетамина улучшает результаты 
обезболивания на всех этапах периоперационно-
го периода. Тем не менее острую боль в первые 
48 ч после операции отмечали 30% больных, по-
лучавших плацебо, а около 18% в обеих группах 
продолжали прием анальгетиков через 6 мес по-
сле операции из-за невозможности полноценного 
дыхания [25, 48].

В рамках концепции мультимодальности аналь-
гезии (комплексная анестезия), т.е. использование 
нескольких препаратов с разными механизмами 
действия, интерес представляет включение в ком-
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плексную схему послеоперационного обезболива-
ния современного анальгетика центрального дей-
ствия нефопама [30].

Нефопам представляет собой рацемическую 
смесь двух стереоизомеров и, являясь централь-
ным анальгетиком, обладает также спинальными и 
супраспинальными эффектами [28, 31, 32, 34]. Он 
подавляет обратный синаптосомальный захват се-
ротонина, дофамина и норадреналина, усиливая, 
таким образом, нисходящие тормозные серотони-
нергические и норадренергические влияния. Как 
показано в работах Fernandez-Sanchez М. и соавт. 
(2001) [35], Verleye М. и соавт. (2004) [36], нефопам 
через модуляцию кальциевых и натриевых ионных 
каналов также изменяет глутаминергическую пере-
дачу, подавляя активность NMDA-рецепторов, т.е. 
обладает кетаминоподобным действием. Показано 
также, что раннее назначение нефопама в периопе-
рационном периоде значительно повышает каче-
ство послеоперационного обезболивания [24, 33, 
37, 38].

На настоящий момент публикаций по исполь-
зованию нефопама в торакальной онкохирургии 
нами не найдено, однако, опубликованы исследова-
ния по его использованию в кардиохирургической 
практике в работе Richebé P. и соавт (2013). Авторы 
назначали нефопам  планово на этапе индукции 
в анестезию в дозе 0,3 мг/кг, а затем в послеопе-
рационном периоде в виде продленной инфузии 
0,065 мг/кг/ч в течение 48 ч. В качестве опиоидного 
анальгетика использовали морфин по требованию 
пациента [39, 40, 49]. Было показано, что подобный 
подход позволил сократить частоту развития по-
слеоперационной гипералгезии, однако не повли-
ял на интенсивность болевого синдрома и потреб-
ность в морфине [16, 41]. 

Недостаточный анальгетический эффект нефо-
пама связан, по-видимому, с несоблюдением прин-
ципа мультимодальности, так как в последующих 
исследованиях авторов сочетанное применение 
нефопама с НПВС показало положительные ре-
зультаты.

В работе отечественных исследователей Еремен-
ко А.А. и соавт. (2013) комбинация кетопрофена и 
нефопама 120 мг/сут для обеспечения послеопера-
ционного обезболивания с минимальным потребле-
нием наркотических анальгетиков у кардиохирурги-
ческих больных показала высокую эффективность. 
Однако авторы не ставили целью изучение хрони-
ческого ПТБС и, ввиду особенностей оперативных 
вмешательств в кардиохирургии, не использовали 
эпидуральную блокаду и адъювантные средства для 
улучшения результатов послеоперационного обе-
зболивания [51].

В последние годы с целью профилактики и те-

рапии хронического ПТБС наряду с регионарным 
компонентом анестезии, антагонистами NMDA-
рецепторов и НПВС все чаще используются адъ-
ювантные препараты. Особый интерес среди них 
представляют антиконвульсанты последнего по-
коления – габапентиноиды (прегабалин и габа-
пентин) [42], изначально применяемые для те-
рапии нейропатической боли различного генеза. 
В известной работе Yoshimura N. и соавт. (2015) 
пациентам после торакотомии в послеопераци-
онном периоде на фоне эпидуральной анальгезии 
дополнительно перорально давали 2 препарата.  
В контрольной группе это был комплексный пре-
парат кодеин 20 мг + ацетоминофен 400 мг в сут, а 
в группе исследования пациенты получали эпиду-
ральную анальгезию и капсулы прегабалина 75 мг в 
сут. На 2-й нед при оценке болевого синдрома в со-
стоянии покоя показатели интенсивности боли по 
визуально-аналоговой шкале (ВАШ) у пациентов 
контрольной группы были вдвое выше, чем в груп-
пе, получавшей прегабалин (29,5 в контрольной 
группе и 16,3 в группе прегабалина (р = 0,02). Боль 
при кашле оценивалась 45,2 и 28,8 соответственно 
(р = 0,02). Авторы показали значимое снижение 
интенсивности острой боли и частоты развития 
хронического ПТБС до 12% в группе, получавшей 
антиконвульсант прегабалин, что в 4 раза ниже, 
чем в группе контроля (52%) [43, 50]. 

В 2015 г. Brulotte V. и соавт. в своей работе пока-
зали, что применение прегабалина в суточной дозе 
300 мг в сочетании с эпидуральной симпатической 
блокадой после торакотомии не снижало частоту 
развития ПТБС, но позволило снизить потреб-
ность в опиоидных анальгетиках, а также способ-
ствовало снижению частоты развития тяжелого и 
средней степени тяжести острого болевого син-
дрома [52].

Таким образом, логичным является предполо-
жение, что включение в послеоперационную схему 
обезболивания ненаркотических анальгетиков и 
антагонистов NMDA-рецепторов позволит воз-
действовать более полноценно на все звенья ме-
ханизма развития ПТБС и улучшит результаты его 
профилактики в отдаленном периоде [44, 45].

Проведенный анализ современных научных пу-
бликаций по профилактике и терапии ПТБС до-
казывает, что на сегодняшний день не существует 
достаточно эффективного способа профилактики и 
лечения ПТБС, а проблема требует дальнейшего из-
учения. Опираясь на знание механизмов патогенеза 
формирования острой и хронической боли, нако-
пленный мировой опыт и собственные исследова-
ния последних лет, нами предпринята попытка раз-
работки оптимального алгоритма с использованием 
принципа мультимодальности и новых препаратов.
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Алгоритм создан с целью полноценного кон-
троля боли в послеоперационном периоде, а также 
снижению частоты развития хронического ПТБС в 
отдаленном периоде у пациентов после  торакото-
мии по поводу злокачественных новообразований  
органов грудной полости. Исходя из мультимодаль-
ного подхода к профилактике и лечению ПТБС, в 
периоперационном периоде был использован ряд 
специальных фармакологических средств, каждое 
из которых влияет на определенное звено патоге-
неза ПТБС, а именно антиконвульсант последнего 
поколения, НПВС, местный анестетик, антагонист 
NMDA-рецепторов, неопиоидный анальгетик цен-
трального действия.

Использование подобного подхода в МНИОИ 
им. П.А. Герцена позволило уменьшить частоту 
развития острого постторакотомического болево-
го синдрома до 25%, его интенсивность уменьшить 
до 20–25 баллов по 100-балльной визуально-анало-
говой шкале, снизить послеоперационную потреб-
ность в опиоидных анальгетиках почти в 3 раза, 
уменьшить частоту развития хронического ПТБС 
до 15%, что в 2 раза ниже, чем показано в аналогич-
ных исследованиях. 

Приводим два примера клинического использо-
вания разработанного алгоритма профилактики и 
лечения ПТБС.

Больной С. 55 лет, масса тела 86 кг, рост 182 см. 
С диагнозом центральный рак верхней доли левого 
легкого II А стадии, T1N1M0, поступил для выпол-
нения хирургического лечения. Сопутствующие 
заболевания: ХОБЛ: хронический бронхит, ДН1; 
ИБС: артериальная гипертензия II стадии, 3 степе-
ни, риск 3; варикозная болезнь вен нижних конеч-
ностей; хронический лимфолейкоз. Физический 
статус АSA III. Операция – верхняя лобэктомия 
слева, краевая резекция легочной артерии, расши-
ренная медиастинальная лимфаденэктомия.

 На этапе подготовки, за сут до операции, с це-
лью профилактики острого и хронического боле-
вого синдрома пациент получил антиконвульсант 
прегабалин в дозе 150 мг (по 75 мг 2 раза/сут) пе-
рорально. Для обеспечения психологического ком-
форта и сохранения режима сна и бодрствования 
в 22:00 – диазепам 10 мг и циклобарбитал 100 мг 
перорально.

В день операции в профильном отделении за 
2 ч до операции пациент получил перорально пре-
габалин 75 мг. 

В операционной выполнена катетеризация эпи-
дурального пространства на уровне Th5-Th6, кате-
тер проведен краниально на 4 см и начата инфузия 
трехкомпонентной смеси (ропивакаин 3 мг/мл + 
фентанил 4 мкг/мл + адреналин 2 мкг/мл) со ско-
ростью 15 мл/ч.

Индукция анестезии: пропофол 200 мг, фента-
нил 0,2 мг, рокурония бромид 50 мг. С целью пре-
дотвращения активации NMDA-рецепторов, лежа-
щей в основе формирования острой и хронической 
боли, на этапе индукции в/в введен кетамин 25 мг.

Поддержание анестезии осуществлялось инга-
ляцией севофлурана 0,8 МАК в кислородно-воз-
душной смеси FiO2 40%, в/в введением фентанила 
0,00004 мг/кг/ч, инфузией кетамина 0,001 мг/кг/ч, 
рокурония бромида 0,3 мг/кг/ч. С помощью шпри-
цевого насоса в эпидуральное пространство вводи-
ли трехкомпонентную смесь (ропивакаин 3 мг/мл + 
фентанил 4 мкг/мл + адреналин 2 мкг/мл), через 
40 мин после начала инфузии скорость введения 
снижена с 15 до 6 мл/ч.

По окончании оперативного вмешательства не-
прерывная инфузия кетамина была прекращена. 
За 40 мин до окончания операции пациенту вве-
ден нефопам 20 мг в/м, который помимо блокады 
NMDA-рецепторов, активизирует тормозные се-
ротонинергические и норадренергические влияния 
на ноцицептивную систему, что является эффек-
тивным способом профилактики острого ПТБС. 

Длительность операции составила 3 ч 05 мин. 
Течение анестезии характеризовалось стабиль-
ными показателями гемодинамики и газообмена: 
АД 120–90/74–52 мм рт.ст., ЧСС 55–65 мин-1, РO2 
капиллярной крови 90–100 мм рт.ст, РСO2  – 34– 
36 мм рт.ст., ВЕ от 0,6 до –1,1. Кровопотеря составила 
300 мл, диурез 200 мл, объем в/в инфузии 2000 мл.

В послеоперационный период с целью профи-
лактики острого и минимизации предпосылок к 
развитию хронического ПТБС в течение 2 сут в 
эпидуральное пространство продолжали инфузию 
смеси ропивакаин 2 мг/мл + фентанил 4 мкг/мл + 
адреналин 2 мкг/мл со скоростью введения 4 мл/ч, 
с последующей заменой смеси на 0,2% ропивакаи-
на и продленной инфузией до 5 сут со скоростью 
6 мл/ч. С первых сут послеоперационного периода 
к терапии добавлен НПВС – лорноксикам 8 мг в/в 
2 раза/сут и продолжено плановое назначение пре-
габалина 75 мг – 2 раза/сут в течение 5 сут.

Следует отметить, что послеоперационный пе-
риод протекал без осложнений. Эпидуральный 
катетер удален на 6-е сут. Оценка интенсивности 
ПТБС выполнялась с использованием 100 мм ви-
зуально-аналоговой шкалы. Регистрация резуль-
татов оценки ПТБС осуществлялась по прибытии 
в ОРИТ и далее каждый час в течение первых сут, 
каждые 2 ч в течение 2 и 3 сут, каждые 3 ч на 4-е и 
5-е сут. 

Согласно полученным данным, у пациента не 
развился острый ПТБС, что способствовало ран-
ней активизации и быстрому восстановлению пол-
ноценной экскурсии грудной клетки по данным 
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флоуметрии. Отсутствие острой боли в ранний 
послеоперационный период способствовало бы-
строму восстановлению привычного режима сна 
и бодрствования. Начиная с первых сут после опе-
рации, пациент проводил ночь спокойно, без эпи-
зодов пробуждения из-за боли. Отсутствие жалоб 
на болевые ощущения позволило полностью отка-
заться от использования опиоидных анальгетиков 
(таких как трамадол или тримеперидин) у данно-
го пациента, а также  не потребовало коррекции 
анальгетической терапии. При телефонном опросе 
пациента через 1, 3 и 6 мес после операции (сроки 
были приняты как точки оценки наличия хрониче-
ского ПТБС) он не жаловался на наличие болевого 
синдрома и отрицал прием обезболивающих пре-
паратов. 

Больной Г. 64 лет, масса тела 76 кг, рост 176 см, 
поступил в институт с диагнозом периферический 
рак верхней доли левого легкого III стадии, T4N2M0. 
Сопутствующие заболевания: ХОБЛ: хронический 
бронхит, ДН1; ИБС: артериальная гипертензия 
II стадии, 2 степени, риск 2; сахарный диабет II 
типа. Физический статус АSA III. Операция – верх-
няя лобэктомия слева с резекцией и пластикой 
легочной артерии, расширенная медиастинальная 
лимфаденэктомия.

Предоперационная подготовка пациента осу-
ществлялась по той же схеме, что и у предыдуще-
го больного. За сут и в день операции проводилась 
профилактика развития острого и хронического 
болевого синдрома прегабалином (75 мг 2 раза/сут 
перорально), накануне операции в 22:00 назначали 
диазепам 10 мг и циклобарбитал 100 мг перораль-
но.

Анестезиологическое обеспечение осущест-
влялось по принятой в институте методике с ис-
пользованием сочетанной общей и эпидуральной 
анестезии. Эпидурально до начала индукции ане-
стезии инфузия смеси ропивакаин 3 мг/мл + фен-
танил 4 мкг/мл + адреналин 2 мкг/мл со скоростью 
15 мл/ч. Индукция анестезии: пропофол 200 мг, 
фентанил 0,2 мг, рокурония бромид 50 мг и кета-
мин 25 мг. Поддержание анестезии с использова-
нием ингаляционного анестетика севофлурана 0,8 
МАК в кислородно-воздушной смеси FiO2 40%, 
в/в введения фентанила 0,00004 мг/кг/ч, кетами-
на 0,001 мг/кг/ч, рокурония бромида 0,3 мг/кг/ч и 
продленной инфузии в эпидуральное простран-
ство трехкомпонентной смеси (состав которой 
описан выше) со скоростью 6 мл/ч. За 40 мин до 
окончания операции пациенту введен нефопам  
20 мг.

Длительность операции 3 ч 20 мин. Течение 
анестезии характеризовалось стабильными пока-
зателями гемодинамики и газообмена: АД в пре-

делах 115–90/70–54 мм рт.ст., ЧСС 50–60 мин-1, 
РO2 капиллярной крови 85–98 мм рт.ст, РСO2 36– 
39 мм рт.ст., ВЕ от 0,4 до –1,8. Кровопотеря составила 
350 мл, диурез 200 мл, объем в/в инфузии 2000 мл. 

Ведение послеоперационного периода было на-
правлено на предотвращение развития острого и 
профилактику хронического ПТБС. С этой целью, 
основываясь на принципе мультимодальности, ис-
пользовали продленную симпатическую блокаду 
– инфузия в эпидуральное пространство трехком-
понентной смеси (ропивакаин 2 мг/мл + фентанил 
4 мкг/мл + адреналин 2 мкг/мл) в первые 2 сут со 
скоростью введения 4 мл/ч, с последующей заме-
ной смеси на 0,2% ропивакаин со скоростью 6 мл/ч. 
С первых сут осуществлялось плановое в/в введе-
ние НПВС лорноксикама 8 мг 2 раза/сут и перо-
ральный прием  прегабалина по 75 мг 2 раза/сут в 
течение последующих 5 сут.

Регистрация послеоперационных событий про-
водилась аналогично предыдущему примеру. Через 
4 ч после окончания операции пациент пожаловал-
ся на болевые ощущения в зоне операции средней 
интенсивности (60 мм ВАШ), к терапии добавлен 
нефопам 20 мг 2 раза/сут в течение 5 сут. В даль-
нейшем, при опросе пациента в реперных точках, 
жалоб на болевые ощущения не было.

Достигнутый адекватный контроль острой по-
слеоперационной боли позволил отказаться от 
применения опиоидных анальгетиков, что способ-
ствовало быстрому восстановлению полноценной 
экскурсии грудной клетки, нормализации режимов 
сна и бодрствования и ранней активизации боль-
ного. Эпидуральный катетер был удален на 6-е сут. 
При телефонном опросе пациент отмечал полное 
отсутствие болевого синдрома и отрицал прием 
обезболивающих препаратов через 1, 3 и 6 мес по-
сле операции. Таким образом, своевременное и па-
тогномоничное лечение острого болевого синдро-
ма позволило избежать его хронизации и развития 
ПТБС.

Всестороннее изучение механизмов формиро-
вания острой и хронической боли, а также появле-
ние новых фармакологических средств позволяет 
расширить возможности мультимодального под-
хода, воздействуя на все звенья ноцицептивно-
го пути, способствует снижению риска развития 
хронического постторакотомического болевого 
синдрома, улучшению результатов лечения и реа-
билитации больных после торакотомии, повышает 
их качество жизни.

Финансирование. Исследование не имело 
спонсорской поддержки.

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