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В обзоре анализируется распространенность хронических болевых синдромов у пациентов, перенесших критическое состо-
яние. Обсуждаются особенности процессов ноцицепции и формирования чувства боли, анализируются факторы, способству-
ющие переходу острой боли в хроническую, и возможности их коррекции. Рассматриваются клинические и инструментальные 
методы полноценной оценки хронического болевого синдрома с учетом его специфики, а также основные принципы терапии.
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CHRONICAL PAIN SYNDROMES AS A CRITICAL CONDITION CONSEQUENCE: 
CLINICAL PHYSIOLOGY, DIAGNOSIS, TREATMENT
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The review analyzes the prevalence of chronic pain syndromes in patients who have suffered a critical condition. The features of no-
ciception processes and developing a sense of pain, the factors are analyzed to facilitate the transition of acute pain to chronic and pos-
sibility of their correction. Clinical and instrumental methods for the full evaluation of chronic pain syndrome, taking into account its 
specificity, as well as the basic principles of therapy, are considered.

	● Keywords: chronic pain, Post Intensive Care Syndrome, critical illness

For correspondence: Arina P. Spasova — ​Candidate of Medical Science, Assistant Professor of Chair of X-Ray diagnostic and X-Ray 
treatment with course of Critical and Respiratory Medicine of Medical Institution of Petrozavodsk State University, Petrozavodsk, Russia: 
e-mail: arina22@mail.ru

For citation: Spasova AP, Maltsev VV. Chronical Pain Syndromes as a Critical Condition Consequence: Clinical Physiology, Diagnosis, 
Treatment. Intensive Care Herald. 2017;4:19–28. DOI: 10.21320/1818-474X‑2017-4-19-28

Received: 25.10.2017

■■■

Ежегодно в  Северной Америке и  Западной Европе 
регистрируется от  216  до 2353  случаев госпитализаций 
в отделение интенсивной терапии (ОИТ) на 100 000 жите-
лей  [1]. За последние 20 лет смертность в ОИТ заметно 
снизилась [2, 3], но именно показатели смертности или вы-
живаемости в качестве результата лечения доминировали 
в исследованиях по критической медицине на протяжении 
последних десятилетий. Развитию долгосрочных ослож-
нений среди пациентов, переживших критическое состоя-
ние, внимание не уделялось. Однако в последнее время 
в связи с увеличением выживаемости больных в ОИТ ре-

зультаты, ориентированные на  качество жизни пациента, 
становятся все более важными  [2]. Многие из выживших 
больных имеют комплексные проблемы, приводящие 
к долгосрочному снижению качества жизни (HRQoL), свя-
занного со здоровьем [4, 5]. Совокупности этих нарушений 
дали название ПИТ-синдром [6]. ПИТ-синдром — синдром 
«После Интенсивной Терапии» (рус.), или  PICS  — Post 
Intensive Care Syndrome (англ.), — совокупность ограничи-
вающих повседневную жизнь пациента соматических, не-
врологических и социально-психологических последствий 
пребывания в условиях ОИТ. Наряду с проблемами психи-
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ческого здоровья, такими как депрессия  [7], когнитивные 
расстройства [8, 9] и физические нарушения [10], пациенты 
страдают от хронической боли. Практически все пациенты 
испытывают боль в какой-то момент во время пребывания 
в ОИТ вследствие травмы, хирургического вмешательства, 
ожогов, злокачественных новообразований или множества 
процедур, выполняемых с  диагностической и/или лечеб-
ной целью [11–15]. Даже пациенты в терапевтических ОИТ 
испытывают существенную боль в  покое  [16]. Несмотря 
на повышенное внимание к оценке и облегчению боли, она 
остается серьезной проблемой для пациентов в ОИТ [17–
19], часто идентифицируется ими как ведущая причина 
стресса и недостатка сна и является самым травмирующим 
воспоминанием о пребывании в ОИТ [20, 21].

Распространенность хронических  
болевых синдромов у пациентов,  
перенесших критическое состояние

Существует небольшое количество исследований, где 
целенаправленно изучалась частота хронической боли, 
связанная с перенесенным критическим состоянием, и дан-
ные этих исследований противоречивы. Одним из выводов 
систематического обзора литературы, посвященного ана-
лизу качества жизни после выписки из ОИТ и включавшего 
21 исследование с участием 7320 пациентов, явилось то, 
что распространенность хронической боли у  выживших 
в ОИТ не отличается от нормальной популяции [4], кроме 
пациентов с острым респираторным дистресс-синдромом 
(ОРДС)  [22]. Однако недавние результаты исследований 
в различных популяциях пациентов ОИТ с более длитель-
ным периодом наблюдения соответствуют результатам 
распространенности хронической боли, наблюдаемой у па-
циентов с  ОРДС. Пациенты, выписанные из  смешанных 
(хирургическо-терапевтических) отделений интенсивной 
терапии, сообщили о большей частоте болевого синдро-
ма через 12 месяцев после госпитализации по сравнению 
с  3  месяцами  [23]. Среди ожоговых пациентов, госпита-
лизированных в  ОИТ, большинство респондентов (79  % 
пациентов) страдали от умеренной и сильной боли через 
1 год после травмы [24]. В исследовании Cuthbertson B.H. 
было показано увеличение частоты развития хронической 
боли через 5 лет по сравнению с 3 месяцами наблюдения 
за пациентами, перенесшими критическое состояние [25]. 
В  аналогичном исследовании качества жизни, в  котором 
оценивалось 575  пациентов хирургических  ОИТ через 
6–11 лет (в среднем 8-летний период) после выписки так-
же сообщалось о высокой частоте серьезных последствий 
критического состояния. Многие пациенты продолжали ис-
пытывать постоянные трудности с передвижением (52 %), 
самообслуживанием (19  %), повседневной активностью 
(52 %). Боль и дискомфорт продолжали ощущать 57 % па-
циентов [26]. Группа немецких исследователей обнаружила 
значительные различия в распространении и интенсивно-
сти боли у выживших после тяжелого сепсиса по сравне-
нию с  остальным немецким населением, сопоставимым 
по полу и возрасту [27]. Однако эти результаты не подтвер-
дились в аналогичном исследовании в Нидерландах [28].

Несмотря на методологические проблемы при прове-
дении вышеперечисленных исследований — в основном 
небольшую выборку пациентов, отсутствие унифициро-
ванных (однотипных) оценок боли, высокую смертность 
среди изучаемых больных в отдаленном периоде — оста-
ется главный вывод о том, что хронические болевые син-
дромы достаточно часто встречаются в популяции паци-
ентов, перенесших критическое состояние, и значительно 
влияют на качество жизни. Другой вопрос, почему острая 
боль переходит в состояние хронической боли у одних па-
циентов и не развивается у других? Какие факторы спо-
собствуют переходу боли в хроническую? Существуют ли 
медикаментозные и  немедикаментозные методы, кото-
рые могут нивелировать влияние негативных факторов?

Особенности формирования  
болевого ощущения при критическом 
состоянии (клиническая физиология)
Можно выделить три составляющих, которые способ-

ствуют формированию хронической боли у  пациентов 
в критическом состоянии. Во-первых, это изменение мем-
бранной возбудимости периферических нервных волокон, 
нейронов дорзального ганглия, синаптической пластич-
ности нейронов заднего рога спинного мозга и снижение 
контроля нисходящих тормозных антиноцицептивных ме-
ханизмов в спинном мозге; во-вторых, влияние иммунной 
системы на процессы ноцицепции; в-третьих, изменение 
контроля супраспинальных механизмов за  активностью 
(возбудимостью) ноцицептивной системы.

Изменение мембранной возбудимости 
периферических нервных волокон  
и нейронов дорзального ганглия

Воспаление и  изменение химического окружения 
нервного волокна приводит к  увеличению возбудимости 
мембраны периферических ноцицепторов [29]. Активиро-
ванные ноцицепторы, а также клетки, которые участвуют 
в  воспалительной реакции (тучные клетки, макрофаги, 
тромбоциты, эндотелиальные клетки), выделяют нейро-
пептиды (субстанция  P, кальцитонина-ген родственный 
пептид (КГРП)), нейротрофины, цитокины и  другие ме-
диаторы, образующиеся при  повреждении мембраны 
(простагландины, тромбоксаны и  лейкотриены). Эти ве-
щества связываются с рецепторами на периферических 
ноцицептивных терминалях, вызывая повышение их воз-
будимости. Высвобождение многочисленных цитокинов, 
в том числе интерлейкина-1β (IL-1β), IL-6 и фактора не-
кроза опухолей α (TNF-α)  [30], активирует иммунную си-
стему, которая, в свою очередь, может влиять на функцию 
нейронов и увеличивать их возбудимость. В качестве до-
казательства этого факта, введение антагониста провос-
палительных цитокинов сразу после повреждения пери-
ферического нерва или воспаления уменьшает болевой 
ответ  [31, 32]. Установлено, что число макрофагов, при-
сутствующих на  месте травмы, напрямую коррелирует 
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с тяжестью невропатической боли [33, 34]. Интенсивисты 
могут попытаться уменьшить влияние этих воспалитель-
ных медиаторов, используя НПВП, если пациент не име-
ет противопоказаний к  их  применению  [35]. Повышение 
активности периферических ноцицептивных нейронов 
отражается на  функции самих их  тел, распложенных 
в дорзальном ганглии [36]. Кроме того, нейроны дорзаль-
ного ганглия плотно окружены множеством иммунных 
и иммуноподобных клеток (эндотелиальные клетки, ден-
дритные клетки, глия) [37]. В ответ на воспаление выше-
упомянутые клетки дополнительно выделяют провоспа-
лительные цитокины и факторы роста [38], что приводит 
к высвобождению мощных алгогенов — субстанции P [39] 
и КГРП [40]. За этим следует деполяризация мембран ней-
ронов дорзального ганглия и увеличение количества раз-
рядов в нейронах, несущих ноцицептивную информацию 
к структурам спинного мозга [41]. При длительной посто-
янной или высокочастотной стимуляции ноцицептивных 
нейронов уже дорзального рога спинного мозга происхо-
дит выброс глутамата и  разблокировка подтипа рецеп-
торов N-метил-D-аспартата (NMDA-рецепторов) на мем-
бране нейронов, которые при обычной кратковременной 
стимуляции остаются неактивными. При  снятии блока 
с  NMDA-рецептора через мембрану постсинаптического 
нейрона начинается массивный ток ионов кальция (Ca2

+), 
способствуя транскрипционным изменениям, которые 
и далее могут поддерживать сенситизацию нейрона [42]. 
Антиконвульсанты (габапентиноиды и карбамазепин), ра-
ботающие как блокаторы входящего тока кальция, могут 
предотвратить это событие [43]. Доказано, что габапентин 
оказывает избирательное воздействие на ноцицептивный 
процесс, влияя на центральную сенситизацию нейронов. 
Аналогично работает кетамин [44], но его эффективность 
у пациентов в ОИТ требует дальнейшего изучения.

Изменение синаптической пластичности

Изменения, происходящие в синапсах нейронов дор-
зального рога, вследствие их стимуляции при снятии бло-
ка с  NMDA-рецепторов, приводят к  феномену, подобно-
му долговременной потенциации (long-term potentiation), 
т.  е.  усилению синаптической передачи между двумя 
нейронами, сохраняющемуся на протяжении длительного 
времени после воздействия. Долговременная потенциа-
ция участвует в  механизмах синаптической пластично-
сти, обеспечивающих нервную систему возможностью 
адаптироваться к изменяющимся условиям внешней сре-
ды. Эти изменения в синапсах способствуют формирова-
нию центральной сенситизации, т.  е.  распространению 
повышенной активности от одних синапсов на другие, что 
и  создает предпосылки для формирования хронической 
боли  [45]. Долговременная потенциация отвечает за ос-
новные сенсорные проявления, связанные с центральной 
сенситизацией. Одним из ее проявлений является алло-
диния, когда человек испытывает боль в  определенной 
области при  нанесении неболевого (чаще тактильного) 
раздражения. Вторичная гиперальгезия  — еще  один 
клинический феномен, обусловленный развитием цен-

тральной сенситизации. Он  проявляется увеличением 
чувствительности к  боли в  неповрежденных областях, 
за пределами первичной травмы [46, 47].

Снижение контроля нисходящих тормозных 
антиноцицептивных механизмов в спинном 
мозге

Когда ноцицептивный сигнал с периферии достигает 
спинного мозга, он  передается на  проекционные нейро-
ны и далее по восходящим путям спинного мозга посту-
пает в  головной мозг. В  обычном состоянии тормозные 
интернейроны, взаимодействуя с  терминалями первич-
ных ноцицепторов или проекционных нейронов, поддер-
живают упорядоченную обработку сенсорной информа-
ции [48, 49]. Эта функция интернейронов в спинном мозге 
опосредуется высвобождением тормозных нейротранс-
миттеров, таких как γ-аминомасляная кислота (ГАМК) 
и глицин. Стойкая ноцицептивная стимуляция, вызванная 
воспалением и/или невропатией, может негативно влиять 
на нейротрансмиссию на этом уровне тремя способами: 
1)  уменьшая количество выделяемых ГАМК и  глицина; 
2)  уменьшая количество рецепторов, с  которыми свя-
зываются медиаторы; 3)  увеличивая скорость удаления 
нейротрансмиттеров из  синаптической щели  [50]. Таким 
образом, нарушение функции интернейронов, вследствие 
потери ими ингибирующего (тормозного) контроля, и уси-
ленная восходящая ноцицептивная стимуляция могут 
способствовать каскаду процессов, которые приводят 
к развитию постоянной хронической боли. Хочется заме-
тить, что опиоиды, взаимодействуя с µ-рецепторами спин-
ного мозга, могут помочь интернейронам в поддержании 
тормозного контроля  [51]. В обычных условиях нейроны 
спинного мозга, а также центральные терминали первич-
ных афферентных волокон получают дополнительный 
ингибирующий входной контроль от  волокон, идущих 
из  супраспинальных структур, таких как кора, средний 
мозг и  ствол мозга  [52–54]. Так, волокна, которые опу-
скаются из  структуры среднего мозга, называемой око-
ловодопроводным серым веществом (ОСВ), активируют 
серотонинергические нейроны рострально-вентральной 
медуллярной системы (РВМС) или норадренергические 
нейроны ретикулярной формации моста. При достижении 
данными волокнами нисходящих тормозных нейронов 
спинного мозга они выделяют серотонин и норадреналин, 
которые препятствуют высвобождению алгогенов из пер-
вичных афферентных волокон или напрямую подавляют 
активацию нейронов спинного мозга, передающих ноци-
цептивную информацию в головной мозг [55]. Обезболива-
ющее действие трамадола, который является агонистом 
µ-рецепторов и ингибитором обратного захвата серотони-
на и норадреналина, как раз основано на этом механиз-
ме  [56]. Нефопам, являясь неопиоидным анальгетиком, 
ингибирующим выброс допамина и норадреналина, бло-
кирует обратный захват серотонина, что предотвращает 
дальнейшую передачу ноцицептивного сигнала [57].

Следует отметить, что рострально-вентральная ме-
дуллярная система также является важной ретрансля-
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ционной станцией, снижающей поток ноцицептивной 
импульсации  [58,  59]. Но  устойчивый восходящий ноци-
цептивный вход может нарушить работу нисходящих си-
стем контроля боли рострально-вентральной медулляр-
ной системы путем высвобождения проноцицептивных 
возбуждающих нейротрансмиттеров. Таким образом, 
постоянная ноцицептивная импульсация в  течение дли-
тельного времени может потенциально привести к хрони-
ческой боли из-за воздействия «сверху вниз» на спинной 
мозг, облегчая поступление ноцицептивной информации, 
что является еще одной причиной для как можно более 
активного лечения боли у пациентов в ОИТ.

Влияние иммунной системы на процессы 
ноцицепции

Было показано, что глиальные клетки спинного моз-
га могут усиливать процессы ноцицепции. Исследования 
на животных моделях воспаления, травмы перифериче-
ского нерва, повреждения костей, спинного мозга доказа-
ли активацию этих клеток в ЦНС [60–62]. Последние дан-
ные свидетельствуют о  том, что нейроны и  клетки глии 
составляют единое функциональное целое в  ЦНС  [63]. 
Провоспалительные цитокины с периферии могут прони-
кать через гематоэнцефалический барьер и активировать 
напрямую ноцицептивные нейроны  [64]. Более того, ин-
формация об иммунной активации на периферии может 
переноситься через блуждающий и  глоссофарингеаль-
ный нервы [65, 66]. Эти два нерва передают информацию 
непосредственно в  ядро солитарного тракта и  вентро-
медиальный отдел головного мозга, минуя спинной мозг. 
Далее эти центральные структуры могут активировать 
ноцицептивные нейроны ствола мозга, вызывая их гипе-
ральгезию и активируя глиальные клетки. Активация кле-
ток глии приводит к высвобождению провоспалительных 
цитокинов в  ЦНС, которые связываются с  рецепторами 
на  мембране нейронов дорсального рога, увеличивая 
их возбудимость [67, 68]. Наконец, одна группа активиро-
ванных глиальных клеток может активировать другую груп-
пу глиальных клеток, что усиливает ноцицептивный ответ. 
Глиальные клетки активируются не  только при  остром 
воспалении, но  и при  повреждении периферического 
нерва, приводя к  развитию нейропатической боли  [69]. 
Кроме того, в  одном экспериментальном исследовании 
было показано, что индуцированное системное воспале-
ние способствует снижению болевого порога у людей [70].

Изменение контроля супраспинальных 
механизмов активности (возбудимости) 
ноцицептивной системы

Ноцицептивный сигнал как при остром повреждении, 
так  и при  хронических болевых состояниях подвергает-
ся значительной обработке на  супраспинальном уровне 
с  участием многих структур головного мозга. Ряд ноци-
цептивных путей проецируется из дорзального рога спин-
ного мозга непосредственно в  области головного мозга 
и лимбической системы. Эти пути напрямую активируют 

мозговые структуры, вовлеченные в рудиментарные эмо-
циональные реакции на  боль, активацию вегетативной 
нервной системы (ВНС), реакцию избегания, двигатель-
ные реакции, возбуждение и  страх, при  минимальном 
участии сознания [71]. Основной путь, через который но-
цицептивная информация передается в головной мозг, это 
латеральный спиноталамический тракт. Он идет от спин-
ного мозга до  таламуса и оттуда достигает частей лим-
бической системы, таких как миндалина, передняя пояс-
ная извилина (ППИ) и островковая кора (ОК), или инсула. 
Другая часть спиноталамического тракта идет к  сомато-
сенсорным ядрам таламуса, передавая ноцицептивную 
информацию в соматосенсорные (S-1 и S-2) зоны коры. 
Этот путь связан с оценкой интенсивности и качества бо-
левых ощущений [72]. S-1 зона коры обычно ассоциирует-
ся с сенсорно-дискриминационными аспектами боли, та-
кими как интенсивность и локализация боли [71]; зона S-2, 
вероятно, дополнительно анализирует аффективные/
когнитивные аспекты. Проводящие пути и области мозга 
образуют своеобразный нейроматрикс, структуру, которая 
участвует во всеобъемлющей обработке ноцицептивной 
информации, формируя в  итоге ощущение боли. Так, 
нейронные пути от коры S-1/S-2 простираются до задних 
теменных областей коры и  островка, а  от  островка  — 
до передней поясной извилины, миндалины и гиппокам-
па. Островок и  передняя поясная извилина важны для 
аффективно-мотивационных и  некоторых когнитивных 
оценок боли, включая внимание, ожидание и оценку [73]. 
Задние теменные области коры объединяют сомато-
сенсорный вход с другими сенсорными модальностями, 
а также с участками мозга, ответственными за обучение 
и память [74].

Полагают, что сенсорные и аффективные характери-
стики боли являются результатом обработки отдельных 
невральных процессов, идущих параллельно. То есть об-
ласти головного мозга, участвующие в соматосенсорной 
обработке, также важны для обработки аффективных ха-
рактеристик боли. Если боль сохраняется в течение дли-
тельного периода времени, приоритеты реагирования мо-
гут измениться [72]. Негативная эмоциональная реакция 
может усиливать вовлечение префронтальной коры с по-
следующим формированием негативного суждения о сво-
ем будущем, страха перед потерей контроля за  своими 
ощущениями [25, 75]. Префронтальная кора играет важ-
ную роль в формировании когнитивных функций, таких как 
планирование, принятие решений, ожидание, вознаграж-
дение, целенаправленное поведение  [76]. Она получает 
большой поток информации от  лимбических структур, 
имея возможность управлять ими  [77]. В  соответствии 
с этими наблюдениями, префронтальная кора — область 
мозга, где чаще всего регистрируется наиболее высокая 
активность нейрональных процессов у пациентов с хро-
нической болью  [78]. В настоящее время считается, что 
в норме префронтальная кора и сеть других взаимосвя-
занных нервных структур оказывают тормозящее влияние 
на активацию подкорковых структур, связанную со стиму-
ляцией вегетативной нервной системы и избеганием трав-
мирующей ситуации [79]. Например, когда ноцицептивный 
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сигнал поступает в подкорковые структуры, префронталь-
ная кора снижает свой тормозный контроль, позволяя ак-
тивизироваться симпатической системе и  примитивным 
реакциям избегания. Эти вегетативные и поведенческие 
реакции (мимика, двигательная активность) при наблюде-
нии за пациентом могут помочь клиницистам в ОИТ диа-
гностировать болевой синдром [80, 81]. В случае чрезмер-
ной активации тормозного механизма в префронтальной 
коре и в других взаимосвязанных нейрональных структу-
рах, активированных в контексте стойкой боли, нарушает-
ся взаимодействие в этой саморегулирующейся системе, 
и  она дает сбой, облегчая формирование хронической 
боли. Отражением этих нейрофизиологических процес-
сов является формирование вегетативной дисфункции, 
аффективных расстройств у  людей  [82]. В  самом деле, 
иногда у пациентов с хронической болью в клинике доми-
нируют аффективные расстройства (депрессия, тревога, 
фобия) и  болевое поведение, не  имеющее очевидного 
адаптивного характера  [83,  84]. Таким образом, эффек-
тивное лечение острой боли у пациентов в ОИТ может по-
мочь предотвратить развитие аффективных расстройств, 
которые часто сопровождают хроническую боль.

Факторы риска хронизации боли

Среди факторов риска развития хронической боли 
у  пациентов, перенесших критическое состояние, об-
суждаются возраст, наличие тяжелого сепсиса, длитель-
ность  ИВЛ и  пребывания в  ОИТ, степень повреждений, 
наличие хронической боли до развития критического со-
стояния.

Dowdy  D.W.  et  al. в  своем систематическом обзоре 
не  нашли существенных различий между пациентами 
с  хронической болью и  без нее при  сравнении по  полу, 
диагнозу, наличию травмы или оценки по APACHE II  [4]. 
Важным фактором риска хронической боли при однофак-
торном анализе в этой работе оказался тяжелый сепсис. 
Это согласуется с исследованием Zimmer [27], в котором 
пациенты, пережившие тяжелый сепсис, также сообщали 
о значительно большей интенсивности боли. Возможное 
объяснение заключается в  том, что пациентам с  тяже-
лым сепсисом часто требуются высокие дозы инотропных 
препаратов для  стабилизации гемодинамики, что явля-
ется противопоказанием к  ранней мобилизации и  реа-
билитации и  увеличивает продолжительность пребыва-
ния в отделении интенсивной терапии. Однако в работе 
Timmers T.K. [26] продолжительность пребывания в ОИТ 
и количество дней на искусственной вентиляции не были 
значимыми факторами риска хронической боли после вы-
писки из отделения интенсивной терапии, что согласуется 
с результатами многофакторного анализа, выполненного 
в этом же исследовании.

Возраст считается еще одним фактором риска хро-
нической боли у  пациентов, выписанных из  отделения 
интенсивной терапии. Более молодой возраст был заре-
гистрирован как фактор риска в исследованиях хрониче-
ской боли после операции, однако эти данные нуждаются 

в дальнейшем подтверждении [85]. Возможно, с увеличе-
нием возраста происходит уменьшение активности пери-
ферических ноцицепторов  [85]. С  другой стороны, в  от-
личие от исследований хронической послеоперационной 
боли, возраст может быть фактором риска хронической 
боли у  пациентов, перенесших критическое состояние, 
из-за  обычных физиологических процессов старения, 
влияющих на костно-мышечную систему, вследствие уве-
личения количества сопутствующих заболеваний и  бо-
лее высоких показателей фармакологической нагрузки 
в связи с увеличением количества сопутствующей пато-
логии. В  этом исследовании не  было получено данных, 
подтверждающих, что наличие ранее существующих хро-
нических болевых состояний до поступления в ОИТ явля-
ется фактором риска развития хронической боли после 
выписки из отделения интенсивной терапии.

Резюмируя имеющуюся информацию, можно сделать 
вывод о  том, что факторы риска развития хронических 
болевых синдромов после перенесенного критического 
состояния недостаточно научно обоснованы и  заслужи-
вают дальнейших хорошо продуманных исследований. 
Наличие сепсиса, кажется, играет второстепенную роль 
в развитии хронической боли  [86]. Хроническая послео-
перационная боль может быть моделью для выявления 
факторов риска развития хронической боли после выпи-
ски из отделения интенсивной терапии  [87]. Хорошо из-
вестно, что интенсивность и  продолжительность острой 
боли после операции являются значимыми для ее  раз-
вития [88]. Точно так же недостаточное облегчение боли 
во время пребывания в ОИТ может быть фактором риска 
сохранения боли после выписки. Пациенты, опрошенные 
через 3–16  месяцев после выписки из  ОИТ, у  которых 
сформировался хронический болевой синдром, указали 
на ощущение боли большей интенсивности во время пре-
бывания в ОИТ, чем пациенты без хронической боли [26].

Болезненные процедуры как источник 
дополнительной ноцицептивной 
импульсации

Пациенты в  ОИТ подвергаются воздействию мно-
гих потенциальных источников боли. В  2014  году было 
опубликовано крупнейшее многонациональное иссле-
дование, в  котором оценивалась распространенность, 
интенсивность и  факторы риска развития выраженной 
боли при выполнении 12 процедур у взрослых пациентов 
в ОИТ. Данные были получены от 3851 пациента, которым 
было выполнено 4812 процедур в 192 отделениях интен-
сивной терапии в 28 странах [89].

Интенсивность боли по вербально-рейтинговой шкале 
от 0 до 10 значительно увеличилась по сравнению с фо-
новой базовой болью во время выполнения всех процедур 
(p  < 0,001). Установка плеврального дренажа, удаление 
любых раневых дренажей, установка артериальной ли-
нии были тремя наиболее болезненными процедурами, 
при этом медианы баллов боли составили 5 (3–7), 4,5 (2–
7) и  4  (2–6) балла соответственно. При  многофактор-
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ном анализе факторами риска, независимо связанными 
с большей интенсивностью боли при выполнении мани-
пуляции, являлись конкретная процедура, введение опи-
оидного анальгетика, интенсивность боли до процедуры.

Боль во время манипуляции не была значимо связа-
на с возрастом, полом, сопутствующими заболеваниями, 
тревогой или наличием хронической боли до поступления 
в ОИТ. В исследовании подчеркивалось, что большинство 
выполняемых процедур являются плановыми, т. е. суще-
ствует возможность обеспечить анальгезию, тем самым 
снижая интенсивность боли [89].

Длительная иммобилизация

Лечение в  отделении интенсивной терапии в  боль-
шинстве случаев предполагает длительный постельный 
режим (bedrest,  BR). Показано, что при длительном  BR 
уже в первые дни постельного режима изменяются мно-
гие электрофизиологические и сократительные свойства 
скелетных мышц  [90]. При  этом следует учитывать, что 
при критическом состоянии помимо самого BR на чело-
века действует патология, которая послужила причиной 
госпитализации в  ОИТ, а  также агрессивные методы 
лечения, усугубляющие повреждение нейромышечной 
системы. Одним из  следствий длительного постельно-
го режима и резкого снижения двигательной активности 
вследствие формирования полинейромиопатии критиче-
ских состояний является атрофия мышц и формирование 
контрактур в суставах. По данным Clavet H., во время вы-
писки из ОИТ по меньшей мере 1 контрактура была заре-
гистрирована у 61 (39 %) из 155 пациентов. У 52 (34 %) 
пациентов развились контрактуры, нарушающие функции 
суставов, которые сохранялись у 23 % выписанных боль-
ных на протяжении более чем 3 месяцев. Все это значимо 
для формирования хронического болевого синдрома, зна-
чительно ограничивающего функциональную активность 
и качество жизни [91].

Диагностика хронического болевого 
синдрома
Оценка количественных и  качественных характери-

стик боли выполняется с помощью стандартизированных 
и валидизированных шкал и опросников: ВАШ (визуаль-
но-аналоговая шкала) или шкалы вербальных оценок, 
опросника McGill, опросников DN 4 и LANSS, Pain Detect 
(все они валидизированы в РФ) для выявления нейропа-
тического компонента боли. Для  определения влияния 
боли на  качество жизни хорошо себя зарекомендовал 
краткий опросник боли. Для выявления тревоги и  де-
прессии используют опросник  HADS (Hospital Anxiety 
and Depression Scale), который предназначен для скри-
нингового выявления признаков тревоги и  депрессии. 
Данные анамнеза, объективного нейроортопедического 
исследования, результаты инструментальных методов 
исследования (электронейромиография,  КСТ) позволя-
ют выделить у пациента основные патофизиологические 

механизмы хронического болевого синдрома: соматиче-
ский, нейропатический, дисфункциональный или их со-
четание.

Особенностью локализации боли являются частые 
жалобы, указывающие на поражение суставов, особенно 
плечевых. В  исследовании Badcock  L. сообщалось, что 
более 20 % пациентов испытывали боль в плече, по край-
ней мере, через 6 месяцев после выписки из отделения 
интенсивной терапии. Этот показатель выше, чем у  со-
поставимой по  возрасту группы населения, составляю-
щий 15 % в исследовании, проведенном в Нидерландах 
в 2011  году, и 11,7 % в британском исследовании, кото-
рое было выполнено в 2002 году  [92, 93]. В обзоре рас-
пространенности хронической боли в Европе и Израиле 
хроническая боль в плече была зарегистрирована у 9 % 
населения  [92–94]. В  исследовании, проведенном в  Ан-
глии в 2012 году, у 80 % пациентов, выписавшихся из ОИТ, 
была выявлена дисфункция плечевого сустава спустя год 
после выписки [95]. Возможным фактором, способствую-
щим формированию боли в плече, может быть нежелание 
пациента или невозможность перемещения плечевого по-
яса из-за наличия центрального венозного или диализно-
го катетера, положения магистралей аппарата ИВЛ. Дру-
гой возможной причиной боли в плече является снижение 
или отсутствие мышечного тонуса во время критического 
состояния. Хорошо известно, что плечевой сустав при от-
сутствии мышечного тонуса становится неустойчивым 
и легче подвергается травматизации [96]. Одной из при-
чин, способствующих травматизации, является перекаты-
вание пациента при перестилании, при котором плечевой 
сустав становится очень уязвимым.

Devine H. et. al. изучали состояние костно-мышечной 
системы (наличие боли, мышечной слабости, снижение 
амплитуды активных и пассивных движений в  суставах, 
нарушений чувствительности) у  48  пациентов, перенес-
ших критическое состояние, находящихся в реабилитаци-
онном центре. 28 % пациентов сообщили о боли в нижних 
конечностях, 25 % жаловались на боли в плече. Снижение 
амплитуды движений в суставах было зарегистрировано 
у 40 % обследуемых. У 23 % выявлены выраженные нару-
шения чувствительности нижних конечностей. Двусторон-
нее поражение отмечалось у 84 % [97].

Количественное сенсорное тестирование

Изменения в  соматосенсорной функции нервной си-
стемы после перенесенного критического состояния мо-
гут сыграть решающую роль в развитии хронических ней-
ропатических болевых состояний [98, 99]. С внедрением 
количественного сенсорного тестирования, являющегося 
единственным неинвазивным методом, оценивающим 
функции мелких нервных волокон (A-дельта-волокна 
и немиелинированные C-волокна), стало ясно, что имен-
но их  поражение связано с  формированием тяжелого 
нейропатического болевого синдрома. На  их поражение 
указывает значительное аномальное изменение темпера-
турных порогов. Как правило, тепловые пороги коррелиру-
ют с внутриэпидермальной плотностью нервных волокон 
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(IENFD), полученной биопсией кожи в качестве стандарт-
ного диагностического инструмента для  невропатии ма-
лого волокна [100]. В недавних исследованиях по данным 
биопсии кожи у пациентов, перенесших критическое со-
стояние, была обнаружена выраженная патология мелких 
волокон [99, 100].

Группа исследователей под руководством Battle под-
твердила наличие связи между нарушением функции 
волокон мелкого диаметра по данным  КСТ, болью и  за-
медленным восстановлением физической активности. 
По их данным, выполнение КСТ на ранней стадии после 
выписки из ОИТ может иметь дополнительную прогности-
ческую ценность для идентификации пациентов с высоким 
риском формирования тяжелого хронического болевого 
синдрома. Именно эта группа пациентов может получить 
наибольшую пользу от рано начатых реабилитационных 
мероприятий, предотвращая развитие хронической боли. 
Их данные согласуются с исследованием пациентов с по-
линейропатией  [101], аномальными результатами  КСТ 
и биопсией кожи, которые были связаны с более высоким 
уровнем формирования хронических болевых синдромов 
и снижением качества жизни. Как правило, хроническая 
боль, физическая активность и качество жизни взаимос-
вязаны [102].

Лечение хронических болевых синдромов 
у пациентов, перенесших критическое 
состояние
В  связи с  разнообразием механизмов возникнове-

ния боли лечение каждого пациента необходимо про-
водить с учетом патологии, явившейся причиной боли, 
а также клинико-физиологических особенностей само-
го болевого синдрома. Следует принимать во  внима-
ние множество факторов, таких как общее состояние 
пациента, наличие сопутствующих заболеваний (пато-
логии сердца, системы дыхания, печени и почек и т. д.), 
безуспешность/успешность предшествующей терапии, 
а  также доступность медикаментов. При  разработке 
индивидуального подхода к  лекарственному лечению, 
помимо непосредственного анальгетического эффекта, 
должны быть учтены такие факторы, как  его перено-
симость и  возможность развития серьезных побочных 
эффектов. Параллельно с медикаментозными метода-
ми используется большой арсенал немедикаментозных 
средств облегчения боли, как физических, так и психо-
логических. Лечение любой хронической боли  — дли-
тельный процесс, который требует мультидисциплинар-
ного подхода  [102]. С  учетом актуальности проблемы 
в Великобритании в 2009 году были созданы рекомен-
дации по  реабилитации пациентов, перенесших кри-
тическое состояние, где облегчению боли уделяется 
первостепенное внимание. Существует множество ис-
следований, где подтверждена эффективность такого 
подхода [103, 104].

Заключение

Считается, что хроническая боль у пациентов, пере-
несших критическое состояние, развивается в результате 
повреждения соматосенсорной системы, которое значи-
тельно усугубляется под  влиянием системного воспали-
тельного ответа. Клиницистам все чаще приходится стал-
киваться с такими пациентами и прилагать значительное 
количество усилий для обеспечения достойного качества 
жизни, которое в значительной степени может нарушать 
сформировавшийся хронический болевой синдром. Зна-
ние и своевременное устранение причин и факторов риска 
развития хронической боли во время пребывания в ОИТ 
является важной частью лечения пациента в  критиче-
ском состоянии. Тщательная оценка интенсивности боли 
и осознанное применение анальгетиков, своевременное 
использование ранних методов реабилитации могут спо-
собствовать профилактике формирования хронической 
боли. Метод количественного сенсорного тестирования 
представляется перспективной методикой, позволяющей 
выявлять пациентов с высоким риском развития стойкого 
болевого синдрома. Необходимы дальнейшие исследова-
ния, направленные на разработку и оценку эффективно-
сти мультидисциплинарных программ преодоления боли, 
а также долгосрочных физических нарушений у пациен-
тов, выписавшихся из ОИТ.
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