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Развитие современной оперативной гинекологии, прогресс
в лапароскопической хирургии и ее несомненные успехи

напрямую связаны с расширением возможностей анестезио;
логического пособия и совершенствованием средств обезбо;
ливания. Несмотря на широкий выбор современных средств
медикаментозной терапии и методов лечения боли, проблема
послеоперационного обезболивания и развития послеопера;
ционного болевого синдрома (ПБС) занимает одно из веду;
щих мест в лечении больных в разных областях хирургии. 

По данным разных авторов, до 75% больных испытывают
боль в области операционной раны разной интенсивности в
начальный послеоперационный период, и качество обезбо;
ливания не вполне отвечает современным требованиям к ве;
дению этого периода [1]. Послеоперационная боль усилива;
ет нагрузку практически на все жизненно важные системы
организма. Напряжение функций этих систем проявляется
гипертензией, аритмиями, снижением жизненной и функци;
ональной остаточной емкости легких, а также двигательной
активности, способности продуктивно откашливать мокро;
ту; больной принимает вынужденное положение, развивает;
ся депрессивное состояние [2]. 

Несмотря на уровень достижений современной медици;
ны и многообразие анальгетических препаратов, далеко не
все пациенты в послеоперационный период адекватно обез;
болены [3]. Это приводит как к значительному ухудшению
ближайших результатов хирургического лечения, так и к не;
благоприятным отдаленным последствиям [4]. 

Патогенез боли 

Исследования, проведенные в области изучения механиз;
мов боли, позволили лучше понять природу возникновения
острой и хронической боли [5, 6]. Установлено, что в ранний
послеоперационный период травма, воспаление тканей и свя;
занная с этим генерация ноцицептивных импульсов приводят
к сенситизации путей проведения на центральном и перифе;
рическом уровнях. Вследствие этого увеличивается возбуди;
мость спинальных нейронов и уменьшается выраженность
процессов проведения болевых импульсов по ноцицептив;
ным трактам, что приводит к формированию гипералгезии –
аномально высокой чувствительности к болевым раздражите;
лям [5, 7]. Недостаточная анальгезия у этого контингента
больных, по данным литературы, в 11–65% случаев приводит
к развитию хронического болевого синдрома, значительному
ограничению трудоспособности, инвалидности и снижению
качества жизни [8]. В ранний послеоперационный период не;
своевременная либо неполная анальгезия неизбежно приво;
дит к активации симпатоадреналовой системы. 

Результатом этого являются гипоперфузия органов
спланхнической зоны, сердца и головного мозга, респира;
торные расстройства, гемостатические и метаболические на;
рушения, иммуносупрессия и развитие локальных и систем;
ных инфекционных осложнений [1]. 

Кроме центральных механизмов, в патогенезе синдрома
боли у женщин имеют значение застойные явления в малом
тазу в результате нарушения регионального кровообраще;

ния (гипертонус сосудов, вазодилатация) и гипоксии тканей
[4, 9]. Следует помнить, что вегетативная нервная система
иннервирует органы таза. Висцеральная боль в брюшной по;
лости локализована нечетко, а сенсорные импульсы сразу от
нескольких органов поступают в тот же сегмент спинного
мозга. Существуют 3 главных пути, которые передают сен;
сорную информацию от тазовых органов: 

• парасимпатические нервы (S2, S3, S4) передают сен;
сорную информацию в спинной мозг через подчревное
сплетение от многих органов, а именно: верхней трети
влагалища, шейки матки, нижнего сегмента матки, зад;
ней части мочеиспускательного канала, треугольника
мочевого пузыря, нижних отделов мочеточника, карди;
нальных связок, ректосигмоидального отдела, дорсаль;
ной поверхности наружных половых органов; 

• симпатические нервы (Th11, Th12, L1) передают импуль;
сы в спинной мозг через подчревное и нижнее брыжеечное
сплетение от следующих образований: дно матки, прокси;
мальная часть маточной трубы, широкие маточные связ;
ки, верхняя часть мочевого пузыря, червеобразный отрос;
ток, слепая кишка, терминальная часть толстой кишки; 

• верхнее брыжеечное сплетение (Th5, Th11) передает
импульсы в спинной мозг от яичников, латеральной ча;
сти маточных труб, верхней части мочеточников [9, 10].

Терапия боли 

В современной анестезиологии методы лечения болевого
синдрома, связанного с оперативным вмешательством, развива;
ются параллельно с усовершенствованием разнообразных тех;
ник и разработкой новых терапевтических подходов к лечению
боли. Современный подход к ведению пациентов с болевым
синдромом предполагает выбор одного или нескольких препа;
ратов, пути их введения, дозы и частоты применения [4, 8]. 

На протяжении длительного времени системное введение
опиоидных анальгетиков рассматривалось как основа послеопе;
рационного обезболивания [8]. Эффективность обезболивания
при традиционном назначении опиоидов в качестве монотера;
пии не превышает 25–30%. Это связано с тем, что эффективная
анальгетическая доза зачастую близка к дозе, при которой раз;
виваются угнетение дыхания, седативный эффект, парез пище;
варительного тракта (ПТ) и мочевыводящих путей, что негатив;
но сказывается на состоянии оперированных больных, затруд;
няет их активизацию, обусловливает развитие респираторных и
тромбоэмболических осложнений. Это приводит к необходимо;
сти снижения суточной дозы препарата, что в большинстве слу;
чаев служит причиной неадекватного обезболивания [3, 7].
Двойственность положения заставляет врачей дополнительно
назначать препараты других лекарственных групп, способных
потенцировать обезболивающий эффект опиоидов. При этом
патогенетически наиболее обоснованно применение анальгети;
ков с противовоспалительным действием – нестероидных про;
тивовоспалительных препаратов (НПВП). 

Тканевое воспаление играет важную роль в механизмах
центральной сенситизации, а, следовательно, и в формирова;
нии ПБС и является показанием для обязательного включения
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в схему лечения послеоперационной боли НПВП. В течение
длительного времени НПВП считали периферическими аналь;
гетиками, способными через обратимую блокаду циклооксиге;
назы (ЦОГ) подавлять синтез медиаторов воспаления, в пер;
вую очередь, простагландинов, в тканях. Затем были получены
доказательства центрального действия НПВП. Известно, что
НПВП угнетают таламический ответ на ноцицептивную сти;
муляцию и препятствуют повышению концентрации проста;
гландинов в спинномозговой жидкости, что тормозит развитие
вторичной гипералгезии [4, 11]. Применение НПВП, обладаю;
щих сильным анальгетическим действием, улучшает в после;
операционный период качество обезболивания: повышает час;
тоту достижения хороших результатов, на 30–50% уменьшает
потребность в опиоидных анальгетиках, снижает частоту и ха;
рактер нежелательных эффектов [12]. 

Одним из таких НПВП, вызывающих ингибирование син;
теза простагландинов на уровне ЦОГ;1 и ЦОГ;2, является декс;
кетопрофен (Дексалгин®), обладающий мощной обезболиваю;
щей и противовоспалительной активностью, которая сочетает;
ся с хорошей переносимостью. Декскетопрофена трометамол –
водорастворимая соль правовращающего (S+) изомера кетоп;
рофена. Выпускается в таблетированной (25 мг) и инъекцион;
ной (50 мг) формах. Декскетопрофен обладает рядом свойств,
которые выгодно отличают его от других НПВП, назначаемых
в послеоперационный период. Препарат можно вводить внут;
римышечно и внутривенно. Его ингибирующее действие в от;
ношении ЦОГ подавляет метаболизм арахидоновой кислоты в
простагландины Е1, Е2, F1 и F2, а также тромбоксаны А2 и
В2, что определяет как анальгетический, так и противовоспа;
лительный эффекты препарата. 

Результаты фармакокинетических исследований свиде;
тельствуют о том, что декскетопрофен трометамол быстро и
полностью абсорбируется с места введения, максимальная
концентрация в плазме крови достигается в среднем через
30 мин после приема внутрь и через 20 мин – после внутри;
мышечного введения. Продолжительность анальгезирующе;
го эффекта после внутримышечного введения в дозе 50 мг со;
ставляет 4–8 ч. Главный путь выведения декскетопрофена –
конъюгация его с глюкуроновой кислотой с последующим
выведением почками. Период полувыведения декскетопро;
фена трометамола составляет 1,65 ч. Быстрое выведение
декскетопрофена значительно снижает риск побочных эф;
фектов по сравнению с большинством других НПВП [13]. 

В сравнительных клинических исследованиях было уста;
новлено, что противовоспалительное действие декскетопро;
фена сопоставимо, а анальгетическое превосходит ряд

НПВП, назначаемых в эквивалентных дозах. Дексалгин®

значительно (до 30–45%) снижает потребность в опиоидах.
Выраженность анальгетического эффекта декскетопрофена
сопоставима с морфином и кодеином. 

Так, результаты исследования S. Tuncer и соавторов
(2010), которые включают 50 больных после абдоминальной
гистерэктомии, продемонстрировали, что совокупное потреб;
ление морфина было на 40% ниже в группе декскетопрофена,
чем в контрольной группе (р<0,05). Оценки боли были значи;
тельно ниже в группе декскетопрофена по сравнению с конт;
рольной группой (р<0,05). Существенных различий по нали;
чию побочных эффектов между группами не наблюдалось
(р>0,05). Исследование наглядно показало, что декскетопро;
фен обладает значительным обезболивающим эффектом и ве;
дет к снижению потребления опиатов (морфина) в послеопе;
рационный период после абдоминальной гистерэктомии. 

В другом рандомизированном контролируемом исследо;
вании E. Yucel и соавторы (2013), в котором участвовала 61
пациентка после операции Вертгейма проведен анализ при;
менения декскетопрофена и морфина во время и в послеопе;
рационный период, который показал выраженный анальге;
зирующий эффект декскетопрофена и снижение потребле;
ния опиатов (морфина) [14] и выявил выраженный анальге;
зирующий эффект декскетопрофена трометамола [14]. 

Многие авторы отмечают высокий профиль безопасности и
хорошую переносимость декскетопрофена как при краткосроч;
ном, так и при длительном приеме, что было отчетливо проде;
монстрировано во многих контролируемых исследованиях. При
анализе результатов многоцентрового исследования эффектив;
ности и профиля безопасности декскетопрофена трометамола в
течение года тяжелые побочные эффекты со стороны ПТ были
отмечены только у 1,7% больных (A.Helmin;Salminvaara, 2007). 

Ни у одного пациента не было зарегистрировано других
тяжелых побочных эффектов, характерных для НПВП (ге;
патит, нарушение кроветворения и др.), смертельные исходы
отсутствовали [15, 16]. 

Таким образом, результаты исследований свидетельству;
ют, что декскетопрофен является мощным анальгетиком из
группы НПВП с достаточно низкой частотой развития побоч;
ных эффектов и хорошей индивидуальной переносимостью,
что позволяет рекомендовать его для широкого применения в
терапии болевого синдрома как в до;, так и в послеоперацион;
ный период у гинекологических больных. Присоединение к
лечебной программе раннего послеоперационного периода
препарата Дексалгин® позволяет снизить потребление опиа;
тов, а следовательно, и частоту развития побочных эффектов.
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