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АНОТАЦІЯ 

 

Телегань В. О.  Оптимізація тактики післяопераційного знеболення у хворих 

похилого і старечого віку. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Дисертація на здобуття наукового ступеня доктора філософії за 

спеціальністю 222 – Медицина. – Полтавський державний медичний університет, 

Полтава, 2025. 

Дисертація присвячена проблемі підвищення ефективності 

післяопераційного знеболення у осіб похилого та старечого віку шляхом 

оптимізації його тактики на підставі визначення клініко-епідеміологічних, 

клініко-психофізіологічних, вікових нейрофізіологічних особливостей, 

ноцицептивних характеристик, факторів ризику та прогнозування персстенцї 

післяопераційного болю. 

Актуальність обраної наукової проблематики визначається недостатністю 

інформації про стратегії лікування післяопераційного болю та особливості  

організації післяопераційного знеболення у осіб похилого та старечого віку. 

Аналіз літературних джерел свідчить, що до післяопераційного знеболення осіб 

похилого та старечого віку висуваються певні вимоги щодо застосування 

знеболювальних засобів, дія яких спрямована на максимально ефективну 

боротьбу з больовим синдромом при мінімально можливих негативних клінічних 

ефектах. До цієї категорії пацієнтів має застосовуватися багатокомпонентний 

підхід до лікування болю. Однак вибір препарату, дозування, шляхи введення та 

тривалість терапії мають бути індивідуалізовані з урахуванням персоніфікованого 

підходу. Тож дане дослідження є актуальними, а отримані результати послугують 

підґрунтям для практичної лікарської діяльності щодо ефективного використання 

лікарських препаратів чи їх комбінацій, а також нефармакологічних засобів у 

післяопераційному знеболенні, персоніфікації післяопераційного знеболення у 

осіб похилого та старечого віку з урахуванням вікових нейрофізіологічних 

особливостей. 
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Проаналізувавши механізми фізіології болю, відомі стратегії знеболення, 

можливість ускладнення хронічним болем, іншими соматичними захворюваннями 

у осіб похилого та старечого віку, встановлено, що задекларована проблема є 

досить відкритою і вимагає пошуку способів підвищення ефективності 

післяопераційного знеболення у осіб похилого та старечого віку та 

персоніфікованих методів знеболення. 

На основі  з вищевикладеного доцільним є наукове обгрунтування 

підвищення ефективності післяопераційного знеболення у осіб похилого та 

старечого віку шляхом оптимізації його тактики на підставі визначення клініко-

епідеміологічних, клініко-психофізіологічних, вікових нейрофізіологічних 

особливостей, ноцицептивних характеристик, факторів ризику та прогнозування 

персистенцї післяопераційного болю. 

Для вирішення поставлених завдань у дослідження було включено 201 

пацієнта, що перебували у післяопераційному періоді: 82 особи похилого віку 

(група 1), 21  особу старечого віку (група 2), 98 осіб молодого і середнього віку  

(контрольна група, КГ). Поділ пацієнтів за групими здійснено відповідно до 

вікової класифікації ВООЗ. 

Усі пацієнти отримували лікування згідно з діючими протоколами 

лікування та сучасними клінічними настановами відповідно до основного 

захворювання. Знеболення проводили згідно з протоколом відповідно до обраного 

типу анестезії.  

Усі пацієнти похилого та старечого віку обох дослідних груп були порівну 

розподілені : 

група 1а (n = 51) – пацієнти, що отримували мелатонін у складі 

комплексного післяопераційного знеболення; 

група 1б (n = 52) – пацієнти, що отримували знеболення відповідно до 

протокольного лікування.  

Пацієнтам групи 1а додатково до проведеного післяопераційного 

знеболення було призначено мелатонін (Віта-мелатонін, АТ «Київський 

Вітамінний Завод», Україна) у дозі 6 мг (2 таблетки) за 30 хвилин до сну. При 
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цьому, усім пацієнтам було встановлено режим добового функціонування, що 

включав відхід до сну о 22:00 та прокидання о 6:00.   

Дизайн дослідження – клінічне змішане проспективне контрольоване 

когортне дослідження. Період спостереження охоплював перший день після 

оперативного втручання, ранній післяопераційний період – 7 день та пізній – 21 

день.  

У всіх досліджуваних групах пацієнтам було проведено загальне, 

спинномозкове, епідуральне або регіонарне знеболення. У групі 1 33 (40,2%) 

пацієнтам було проведено загальна анестезія, 2 (2,4%) – епідуральна, 44 (53,7%) – 

спинномозкова, 1 (1,2%) – регіонарна. Серед пацієнтів групи 2 загальну анестезію 

було проведено 7 (33,3%) особам, епідуральну – 1 (4,8%), а спинномозкову – 13 

(61,9%). В контрольній групі у 40 (40,8%) пацієнтів було проведено загальну 

анестезію, у 2 (2,0%) – епідуральну, у 55 (56,1%) – спинномозкову.    

Не виявлено характерних відмінностей між групами щодо розподілу виду 

знеболення залежно від віку пацієнта, однак більш поширеними у обстежених 

нами пацієнтів були загальна та спинномозкова анестезії.    

Середня тривалість оперативного втручання у групі 1 складала – 89,02±4,50 

хв, у групі 2 – 77,14±7,30 хв, а в контрольній – 90,87±5,38 хв.   

Для проведення знеболення у пацієнтів було використано атропіну сульфат, 

морфіну гідрохлорид, діазепам, кетаміну гідрохлорид, бупівакаїну гідрохлорид, 

фентаніл та тіопентал натрію. Атропіну гідрохлорид було використано у 10 

(10,2%) пацієнтів з групи 1 по 0,5 мг, у 1 (4,8%) пацієнта з групи 2 у дозі 0,3 мг та 

у 10 (12,2%) пацієнтів контрольної групи (у 9 з яких доза складала по 0,5 мг і в 1 

пацієнта – 0,3 мг). Морфіну гідрохлорид у групі 1 було призначено 13 (15,9%) 

пацієнтам у дозі 10,0 (10,0-20,0) мг, у групі 2 – 4 (19,0%) у дозі 15,0 (10,0-20,0) мг, 

а в контрольній групі – 11 (11,2%) у дозі 10,0 (10,0-20,0) мг. Для проведення 

атаралгезії було використано діазепам у групі 1  в 28 (35,9%) випадках у дозі 10,0 

(10,0-20,0) мг, в групі 2 – в 14 (66,7%) у дозі 20,0 (10,0-20,0) мг, а в контрольній – 

в 36 (36,7%) у дозі 10,0 (10,0-20,0) мг. Кетаміну гідрохлорид в групі 1 було 

призначено 35 (42,7%) пацієнтам у дозі 100,0 (100,0-300,0) мг, в групі 2 – 8 
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(38,1%) у дозі 100,0 (100,0-275,0) мг, а в контрольній групі – 38 (38,8%) у дозі 

100,0 (100,0-200,0) мг. Застосування бупівакаїну гідрохлориду реєстрували у 48 

(58,5%) пацієнтів групи 1 в дозуванні 16,0 (14,3-17,5) мг, у 14 (66,7%) пацієнтів 

групи 2 в дозі 17,3 (14,0-18,0) мг та у 58 (59,2%) пацієнтів контрольної групи в 

дозі 17,5 (13,3-17,5) мг. Фентаніл використовували у 16 (19,5%) осіб групи 1 в дозі 

0,3 (0,1-0,7) мг, у 3 (14,3%) групи 2 по 0,2, 0,4 та 0,5 мг та у 19 (19,4%) 

контрольної групи 0,4 (0,1-0,6) мг. Тіопентал натрію був використаний для 

знеболення у групі 1 для 35 (42,7%) пацієнтів в дозі 312,5 (100,0-800,0) мг, у групі 

2 – для 9 (42,9%) в дозі 250,0 (200,0-700,0) мг, а в контрольній групі – для 42 

(42,9%) у дозі 375,0 (100,0-825,0) мг. Застосування атарактиків статистично 

значимо частіше спостерігалося в групі 2 (χ²=7,79, р=0,020).  

Для вирішення першого завдання у досліджуваних групах було досліджено  

вираженість післяопераційного больового синдрому. Рівень вираженості 

післяопераційного больового синдрому на 1 добу за візуальною аналоговою 

шкалою (ВАШ) у групі 1 складала  56,83±2,12 балів, у групі 2 – 67,14±2,96 балів, а 

в контрольній групі – 38,47±2,23 балів, а на 7 добу 38,84±2,65 балів, 48,09±4,43 

балів та 26,02±2,37 балів відповідно. Встановлено значимі відмінності між 

групами за рівнем вираженості болю на 1 (F = 27,92, p<0,001) та (F = 11,23, 

p<0,001) 7 добу. У контрольній групі рівень болю був статистично значимо менш 

вираженим порівняно з групою 1 (p<0,001 на 1 добу та p=0,002 на 7 добу) і 

групою 2  (p<0,001 на 1 і 7 добу). Відмінностей між групами 1 та 2 за шкалою 

ВАШ встановлено не було (на 1 добу р=0,115 і на 7 добу р=0,232).  

В першу добу після оперативного втручання у групі 1 легкий ступінь болю 

відзначали 11 (13,4%) пацієнтів, помірний – 30 (36,6%), сильний – 23 (28,0%), 

дуже сильний – 15 (18,3%), нестерпний – 3 (3,7%). Серед пацієнтів групи 2 біль не 

було пацієнтів, що описували біль як легкий чи нестерпний. Помірний біль 

визначено у 8 (38,9%) пацієнтів групи 2, сильний у 9 (49,2%), а дуже сильний – у 

4 (19,0%). Серед пацієнтів контрольної групи 13 (13,3%) не обрали інтенсивність 

болю, 34 (34,7%) повідомили про легкий біль, 29 (29,6%) – про помірний, 13 

(13,3%0 – про сильний, 8 (8,2%) – про дуже сильний і 1 (1,0%) – про нестерпний. 
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Через 7 діб після оперативного втручання у групі 1 легкий ступінь болю 

відзначали 16 (19,5%) пацієнтів, помірний – 21 (25,6%), сильний – 19 (23,2%), 

дуже сильний – 14 (17,1%); у групі 2: легкий – 1 (4,8%), помірний – 3 (14,3%), 

сильний – 13 (61,9%) та дуже сильний – 2 (9,5%); а в контрольній групі – 24 

(24,5%), 25 (25,5%), 14 (14,3%) та 7 (7,1%) відповідно. Виявлено, що для осіб 

старшої вікової категорії характерний більш інтенсивний больовий синдром у 

ранньому післяопераційному періоді як на його початку (χ²=43,49, р<0,001), так і 

наприкінці  (χ²=30,98, р<0,001). 

На 7 добу було проведено деталізацію суб’єктивного сприйняття 

післяопераційного больового синдрому за  Мак-Гіллівським опитувальником 

болю (MPQ). За евалюативною шкалою MPQ пацієнти групи 1 вказували на 

помірний післяопераційний біль – 2,62±0,12 балів, як і пацієнти групи 2 – 

2,81±0,16 балів, в той час як у контрольній групі визначався легкий ступінь 

інтенсивності болю – 1,71±0,12 балів. Значимі відмінності встановлено між 

групою 1 та контрольною (p<0,001) і між групою 2 та контрольною (p<0,001). 

РІБ за сенсорною шкалою MPQ у групі 1 складав 9,27±0,62 балів, у групі 2 – 

11,91±1,09 балів, а в контрольній групі – 4,75±0,28 балів. ІЧВД за сенсорною 

шкалою MPQ у групі 1 був на рівні 13,77±1,06 балів, у групі 2 30,86±3,39 балів, у 

контрольній групі 6,05±0,37 балів.  

Ранговий індекс болю (РІБ) за сенсорною шкалою MPQ у групі 1 складав 

9,27±0,62 балів, у групі 2 – 11,91±1,09 балів, а в контрольній групі – 4,75±0,28 

балів. Індекс числа вибраних дескрипторів (ІЧВД) за сенсорною шкалою MPQ у 

групі 1 був на рівні 13,77±1,06 балів, у групі 2 30,86±3,39 балів, у контрольній 

групі 6,05±0,37 балів.  

Рівень сприйнятого стресу за шкалою сприйнятого стресу  (PSS) у групі 1 

складав 18,93±1,06 балів, у групі 2 – 24,52±2,16 балів, в контрольній групі – 

11,94±0,67 балів і статистично відрізнявся (р<0,001) в усіх групах. У групі 

старечого віку рівень стресу був найвищим порівняно з пацієнтами похилого  

(р=0,020) й молодого і середнього віку  (р<0,001), в той час як у пацієнтів 

похилого він був вищим, ніж у групі молодих осіб  (р<0,001). 
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Серед пацієнтів групи 1 було виявлено легкий ступінь стресу у 21 (25,6%) 

пацієнтів, помірний – у 42 (51,2%), виражений – у 19 (23,2%), а в групі 2 легкий 

стрес відмічали 3 (14,3%) пацієнтів, помірний – 8 (38,1%), виражений – 10 

(47,6%). У контрольній групі про легкий стрес повідомляли 59 (60,2%) 

респондентів, про помірний – 35 (35,7%), про виражений – 4 (4,1%). Виявлено 

статистичні відмінності між рівнем стресу у досліджуваних групах (χ²=43,53, 

р<0,001). 

Індекс тяжкості інсомнії (ISI) в групі 1 склав 14,43±0,72 балів, у групі 2 – 

15,62±1,55 балів, в контрольній групі – 8,65±0,55, що статистично значимо 

відрізнялося між групами (p<0,001).  ISI був значимо нижчим у контрольній групі 

порівняно з групою 1 (p<0,001) та групою 2 (p<0,001). Статистично значимих 

відмінностей між групами 1 та 2 не виявлено (р=0,877).  

У групі 1 було виявлено 12 (14,6%), які не мали інсомнії, 32 (39,0%) – з 

легким ступенем інсомнії, 26 (31,7%) – з помірним та 12 (14,6%) – з тяжким. 

Серед пацієнтів групи 2 не мав інсомнії 1 (4,8%) пацієнт, легкий ступінь мали 10 

(47,6%), помірний і важкий – по 5 (23,8%). У контрольній групі відсутність 

інсомнії відзначали 43 (43,9%) пацієнтів, інсомнію легкого ступеня – 43 (43,9%), 

помірного ступеня – 12 (12,2%). Інсомнія важкого ступеня серед осіб молодого і 

середнього віку в післяопераційному періоді не відзначалася. 

У 1 добу після оперативного втручання рівень глюкози в крові у пацієнтів 

групи 1 складав 6,43±0,09 ммоль/л, у групі 2 – 6,59±0,19 ммоль/л, в контрольній 

групі – 6,58±0,09 ммоль/л, що статистично значимо не відрізнялося. Через 7 днів 

виявлено значиме зниження концентрації глюкози у групі 1 (р=0,002) до 5,61±0,09 

ммоль/л та у контрольній групі (р<0,001) до 5,11±0,06 ммоль/л, в той час як у 

групі 2 відмінностей не виявлено (р=0,586), рівень глюкози складав 6,46±0,18 

ммоль/л. 

Рівень кортизолу на 1 післяопераційну добу у пацієнтів похилого віку 

складав 649,82±4,62 нмоль/л, а старечого – 661,42±7,81 нмоль/л, що статистично 

не відрізнялося (p=0,967). Поряд з цим у пацієнтів контрольної групи цей 

показник був значимо меншим (р<0,001) і складав 589,99±10,27 нмоль/л. Через 7 
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днів у групі 1 рівень кортизолу знизився до 536,46±3,82 нмоль/л, у групі 2 – до 

521,37±9,58 нмоль/л, а в контрольній групі – до 531,39±3,65 нмоль/л, що 

статистично не відрізнялося (р=0,223). 

Для вирішення другого завдання було визначено фактори ризику 

персистенції післяопераційного болю. На 21 добу після оперативного втручання у 

пізньому післяопераційному періоді було встановлено 67 випадків збереження 

післяопераційного больового синдрому, з них 34 (41,5%) у групі 1, 16 (76,2%) у 

групі 2 та 17 (17,3%) у контрольній групі. Виявлено, зростання ймовірності 

персистенції больового синдрому в пізньому післяопераційному періоді із 

зростанням віку пацієнта (χ²=31,07, р<0,001). 

За допомогою уніварінтного бінарного логістичного аналізу встановлено, 

що основними клініко-психофізіологічними предикторами персистенції болю є 

вік, оцінка за шкалами ВАШ, PSS, ISI та MPQ (евалюативна шкала, РІБ за 

сенсорною шкалою, ІЧВД за сенсорною шкалою, РІБ за афективною шкалою) на 7 

добу. 

Було проведено мультиваріантний бінарний логістичний регресійний аналіз 

статистично значущих (p<0,05) предикторів персистенції післяопераційного болю 

методом зворотного включення Вальда з порогом для включення р<0,05 та для 

виключення р<0,1. Було визначено, що прогностичне значення щодо ризику 

персистенції післяопераційного больового синдрому мають вік, бал за шкалою 

ВАШ на 7 добу, бал за евалюативною шкалою MPQ та концентрація кортизолу в 

крові у 1 добу після оперативного втручання. При цьому шанс персистування 

післяопераційного больового синдрому зростає у 1,08 разів (ВШ = 1,08, 95% ДІ 

1,02-1,15, р=0,009) з на кожен рік більш старшого віку, у 1,26 разів (ВШ = 1,26, 

95% ДІ 1,13-1,41, р<0,001) на кожен бал за 100-бальною шкалою ВАШ на 7 добу, 

у 11,37 разів (ВШ = 11,37, 95% ДІ 1,45-88,96, р=0,021) на кожен бал за 

евалюативною шкалою MPQ та в 2,36 рази (ВШ = 2,36, 95% ДІ 1,07-4,99, р=0,013) 

на кожен нмоль/л концентрації кортизолу у 1 добу післяоперативного втручання. 

Вищевикладене дало змогу встановити, що факторами ризику персистенції 

післяопераційного больового синдрому визначено вік хворого, оцінку 
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вираженості болю за шкалою ВАШ й евалюативною шкалою MPQ на 7 добу та 

концентрацію кортизолу в крові на 1 добу. За даними мультиваріантного 

бінарного логістичного регресійного аналізу нами побудовано прогностичну 

модель ризику персистенції післяопераційного болю. Точність побудованої 

прогностичної моделі оцінювалася за даними навчальної вибірки і складала 

92,5%.  

Побудована чотирифакторна модель виявила залежність ризику 

персистенції післяопераційного болю від факторних ознак, площа під ROC-

кривою AUC = 0,92±0,02 (95% ДІ 0,88 – 0,97) статистично значимо (p<0,001) 

перевищує 0,5, що є свідченням адекватності побудованої моделі.  

Для визначення механізмів формування післяопераційного болю у осіб 

похилого і старечого віку на різних етапах ноцицепції, що було окреслено третім 

завданням дослідження, було проведено аналіз показників електронейроміографії 

як маркера формування ноцицепції на етапах трансмісії та модуляції. 

Стан ноцицептивної системи на етапі трансмісії у ранньому 

післяопераційному періоді оцінювали за швидкістю проведення по сенсорних 

волокнах на верхніх та нижніх кінцівках. Сенсорна швидкість проведення 

збудження по n. ulnaris складала у групі 1 52,15±0,89 м/с зліва та 53,03±0,75 м/с 

справа, у групі 2 – 53,17±1,99 м/с зліва та 52,55±1,79 м/с справа, а в контрольній 

групі – 55,3±0,75 м/с зліва та 55,24±0,71м/с справа. 

Не було встановлено статистично значимих відмінностей за сенсорною 

швидкістю проведення збудження по волокнам n. ulnaris між правою і лівою 

сторонами, а також між між пацієнтами різних груп у ранньому 

післяопераційному періоді. 

Вимірювання швидкості проведення збудження по сенсорним волокнам n. 

medianus продемонструвало, що у групі 1 вона складала 59,09±0,77 м/с зліва та 

58,69±0,82 м/с справа, у групі 2 – 56,01±1,47 м/с зліва та 59,43±1,48 м/с справа, а в 

контрольній групі – 59,12±0,74 м/с зліва та 59,26±0,75 м/с справа. Статистично 

значимих відмінностей між сенсорними швидкостями проведення збудження у 
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ранньому післяопераційному періоді по n. medianus зліва та справа в усіх групах, 

а також між різними віковими категоріями не виявлено.  

При оцінці сенсорної швидкості проведення збудження на нижніх кінцівках 

у ранньому післяопераційному періоді вимірювання проводили для n. peroneus 

superficialis та n. suralis. Так для n. peroneus superficialis  було отримано наступні 

значення: 48,26±1,19 м/с зліва та 47,92±1,21 м/с справа у групі 1, 42,34±2,44 м/с 

зліва та 42,74±2,15 м/с справа у групі 2 та 48,15±1,09 м/с зліва та 48,96±1,07 м/с 

справа у контрольній груп. 

Відмінностей між обстежуваними сторонами в усіх групах не було 

визначено. У ранньому післяопераційному періоді для осіб групи 2 було виявлено 

статистично значимо нижчу сенсорну швидкість проведення збудження n. 

peroneus superficialis порівняно з групою 1 (р=0,017 зліва та р=0,029 справа) та 

контрольною групою (р=0,019 зліва та 0,022 справа). Поряд із цим в осіб групи 1 

та контрольної цей показник статистично значимо не відрізнявся. 

Сенсорна швидкість проведення збудження по n. suralis складала у групі 1 

49,22±2,01 м/с зліва та 49,18±2,16 м/с справа, у групі 2 – 43,69±1,07 м/с зліва та 

44,19±1,01 м/с справа, а в контрольній групі – 49,03±1,16 м/с зліва та 50,18±1,03 

м/с справа. 

Не визначено статистично значимих відмінностей між швидкістю 

проведення збудження по сенсорним волокнам n. suralis зліва та справа в усіх 

групах. В групі 2 встановлено статистично значуще зниження сенсорної 

швидкості проведення збудженням по n. suralis відносно групи 1 (р=0,011 зліва та 

р=0,008 справа) та контрольною групою (р=0,013 зліва та 0,007 справа), в той час 

як між групою 1 та контрольною відмінностей не було виявлено.  

На етапі трансмісії  больового імпульсу по верхніх кінцівках відсутні вікові 

відмінності у ранньому післяопераційному періоді. Однак встановлено 

статистично значуще нижчу швидкість проведення збудження по сенсорним 

волокнам нижніх кінцівок у ранньому післяопераційному періоді, зокрема по n. 

peroneus superficialis та n. suralis, в осіб старечого віку.  
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На етапі модуляції стан ноцицептивної системи оцінювали шляхом 

вимірювання порогу болю та порогу ноцицептивного флексорного рефлексу, а 

також їх співвідношення. Поріг болю статистично відрізнявся (р=0,030) у групах і 

складав у групі 1 5,79±0,13 мА, у групі 2 – 5,46±0,42 мА, а в контрольній групі – 

6,32±0,19 мА. 

У групах 1 та 2 не виявлено статистично значущих відмінностей (р=0,702), в 

той час як у контрольній групі показник був достовірно вищим порівняно з 

групою 1 (р=0,047) та групою 2 (р=0,042).  

Поріг рефлексу статистично значимо не відрізнявся в усіх групах і складав у 

групі 1 6,91±0,17 мА, в групі 2 – 6,69±0,53 мА, в контрольній групі – 6,73±0,21 

мА. 

Співвідношення порогу болю до порогу рефлексу продемонстрували 

статистично значущі (р<0,001) відмінності в усіх групах. Зокрема відношення 

порогу болю до порогу рефлексу у групі 1 становив 0,85±0,01, а в групі 2 – 

0,82±0,02, що було значимо нижче порівняно з контрольною групою (р<0,001), в 

якій цей параметр складав 0,94±0,005. Зниження больового порогу вказує на 

підвищення чутливості до больових відчуттів у пацієнтів похилого та старечого  

віку в післяопераційному періоді.   

Для вирішення четвертого завдання пацієнтам експериментальної групи 

застосовували мелатонін протягом 21 дня починаючи з 1-ї післяопераційної доби 

у дозі 6 мг на добу за 30 хвилин до сну. На 21 день вимірювали психофізіологічні 

параметри суб’єктивної оцінки післяопераційного больового синдрому та 

особливості стану ноцицепції на етапах трансдукції, трансмісії та модуляції.  

Для оцінки антиноцицептивного потенціалу мелатоніну в 

післяопераційному періоді в осіб похилого та старечого віку було проаналізовано 

вираженість післяопераційного болю за шкалою ВАШ. Встановлено статистично 

значущу різницю між балом за шкалою ВАШ після призначення 

післяопераційного знеболення як в групі 1а (42,73±2,98 балів до та 12,82±2,49 

балів після, р<0,001), так і в групі 1б  (53,82±2,31 балів до та 34,18±3,15 балів 

після, р<0,001). 
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За умови однакової вираженості больового синдрому на 7 добу у пацієнтів 

похилого та старечого віку, яким додатково призначали мелатонін, було 

встановлено меншу вираженість післяопераційного болю на 21 добу 

післяопераційного періоду, а саме 12,53±0,38 балів у групі 1а проти 26,16±0,61 

балів у групі 1б. 

Встановлено зниження оцінки больового синдрому за евалюативною 

шкалою MPQ в обох досліджуваних групах, зокрема з 2,39±0,14 балів на 7 добу 

до 1,25±0,15 балів на 21 добу у групі 1а (р=0,026) та з 2,89±0,13 балів на 7 добу до 

2,44±0,12 балів на 21 добу у групі 1б (р=0,018). 

Визначено, що в групі 1а РІБ за сенсорною шкалою MPQ знизився з 

9,58±0,77 балів до 6,45±0,56 балів (р=0,003), а в групі 1б – з 10,01±0,79 балів до 

6,71±0,58 балів (р=0,006). При цьому статистично значимих відмінностей між 

даними параметрами між групами не виявлено як на 7 (р=0,635), так і на 21 добу 

(р=0,711). ІЧВД за сенсорною шкалою MPQ знизився у групі 1а з 17,31±1,66 балів 

до 10,01±1,52 балів (р=0,011), а в групі 1б – з 17,21±1,92 балів до 13,46±1,69 балів 

(р=0,009). При цьому між групами не виявлено відмінностей як до, так і після 

проведеного лікування (р=0,103 у групі 1а та р=0,326 у групі 1б).  

Отримані результати свідчать про відсутність впливу мелатоніну на 

сенсорну складову суб’єктивного сприйняття післяопераційного болю особами 

похилого та старечого віку, а динамічні зміни можуть бути пов’язані з адекватною 

тактикою післяопераційного знеболення. 

ІЧВД за афективною шкалою у групі 1 був значимо нижчим після 

проведеного лікуванням порівняно з вихідним рівнем і складав 8,27±0,75 балів на 

7 добу проти 5,08±0,71 балів на 21 добу післяопераційного періоду (р=0,004), в 

той час як у групі 2 статистично значимих відмінностей не було визначено, а саме 

6,73±0,68 балів та 6,62±0,058 балів (р=0,441) відповідно. 

У групі 1а встановлено статистично значиме зниження РІБ за афективною 

шкалою MPQ, а саме з 5,35±0,49 балів на 7 добу до 3,61±0,34 балів на 21 добу 

післяопераційного періоду (р=0,002), а в групі 1б значимих відмінностей не 

спостерігали, 7,73±0,71 балів проти 7,01±0,55 балів відповідно (р=0,348). 
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Враховуючи значущо нижчий вихідний рівень РІБ за афективною шкалою у групі 

1а, було проведено коваріаційний аналіз при сталій коваріаті вихідного значення 

на 7 добу післяопераційного періоду 6,62 балів, який продемонстрував вищий РІБ 

за афективно шкалою після лікування, зокрема 4,07±0,38 балів у групі 1а та 

6,59±0,53 балів у групі 1б. 

Отримані результати вказують на покращення афективної складової 

сприйняття післяопераційного болю в осіб похилого та старечого віку, яким у 

складі післяопераційної анальгезії було призначено екзогенний мелатонін. 

Загальний бал за Лідською шкалою ймовірності невропатичного болю 

(LANSS) у післяопераційному періоді в осіб похилого та старечого віку 

достовірно (р=0,017) знижувався у групі 1а з 10,77±1,06 балів до 8,61±0,87 балів, в 

той час як у групі 1б статистично значимих змін не було виявлено, а саме 

10,67±0,89 балів та 10,33±0,87 балів відповідно. 

В обох досліджуваних групах рівень інсомнії за шкалою ISI мав 

статистично значимі (р<0,001) відмінності на 7 та 21 добу, а саме у групі 1а – 

13,29±0,97 балів та 7,35±0,68 балів і в групі 2 – 15,87±0,86 балів та 12,29±0,91 

балів відповідно.  

Значення індексу тяжкості інсомнії на 7 добу було статистично значимо 

вищим у групі 1б (р=0,049), що обумовило проведення коваріаційного аналізу. 

При сталій коваріаті балу ISI на 7 добу рівному 14,67 значення ISI на 21 добу 

складало у групі 1а – 7,78±0,79 балів, а в групі 1б – 11,93±0,73 балів, що, в свою 

чергу, мало статистично значимі відмінності. 

Згідно з опитувальником загального враження пацієнта щодо покращення 

стану (PGI-I) встановлено, що у групі 1а на 21 добу післяопераційного періоду у 

14 (29,2%) пацієнтів було визначено значне покращення, по 12 (25,0%) пацієнтів 

відмічали помітне та легке покращення, а 10 (20,8%) осіб повідомляли про 

відсутність змін.  

В той же час, у групі 1б значно краще стали себе почувати 8 (14,6%) 

пацієнтів, набагато краще – 17 (30,9%) пацієнтів, трохи краще – 6 (10,9%) 

пацієнтів, без змін або трохи гірше – по 12 (21,8%) осіб. Встановлено статистично 
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значимі відмінності між досліджуваними групами (χ²=16,28, р=0,003), з більш 

вираженим позитивним враженням від проведеного лікування у групі 1а. 

Вплив застосування мелатоніну на етапі трансдукції визначали шляхом 

оцінки змін больового порогу та толерантності больового сприйняття до та після 

проведеного післяопераційного знеболення. Так у групі 1а БП на 7 добу 

післяопераційного періоду складав 48,77±2,16 Н, а в групі 1б – 52,01±2,41 Н. На 

21 добу після 2 тижнів курсу післяопераційного знеболення встановлено БП на 

рівні 54,14±1,86 Н у групі 1 та 55,54±2,23 Н у групі 2. 

Оцінку ноцицепції проводили за рахунок вимірювання толерантності до 

механічного болю. На 7 добу післяопераційного періоду ТБ у групі 1а склав 

79,43±3,15 Н, а в групі 2 81,62±4,06 Н, а на 21 добу 87,61±4,01 Н та 91,19±4,09 Н 

відповідно. 

Нами встановлено, що ТБ не має статистично значущих відмінностей 

незалежно від тактики післяопераційного знеболення (р = 0,124 у групі 1а та р = 

0,132 у групі 1б). 

Отримані результати вказують на відсутність впливу мелатоніну на 

ноцицептивні процеси на етапі трансдукції, зокрема, не виявлено зв’язку між його 

призначенням та зміною БП і ТБ у пізньому післяопераційному періодів в 

похилого та старечого віку. 

Виявлені зміни вказують на значуще зростання порогу болю в обох групах, 

що дає змогу розглядати ці зміни як фізіологічний компонент післяопераційного 

відновлення. Однак зростання порогу рефлексу виявлено лише у групі пацієнтів, 

яким до схеми менеджменту післяопераційного болю було додано мелатонін за 

схемою.  

Наукова новизна отриманих результатів. Поглиблено уявлення про 

стратегії лікування післяопераційного болю та особливості  організації 

післяопераційного знеболення у осіб похилого та старечого віку. 

Уперше проведено комплексний збір клініко-епідеміологічних параметрів 

та оцінку маркерів стресу для аналізу особливостей формування больового 

синдрому в післяопераційному періоді у пацієнтів похилого та старечого віку.  
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Уперше проведено клініко-психофізіологічну оцінку больового синдрому і 

визначення концентрації маркерів стресу у пацієнтів похилого та старечого віку.

Уперше на основі побудови статистичної регресійної моделі було 

досліджено фактори ризику персистенції болю у пізньому післяопераційному 

періоді та розроблено математичну модель прогнозування персистенції болю в 

післяопераційному періоді у пацієнтів похилого та старечого віку.

Проаналізовано особливості формування больового синдрому на різних 

етапах ноцицепції, зокрема трансдукції, трансмісії та модуляції за даними 

тензорної альгометрії верхніх кінцівок й електронейроміоргафічного дослідження 

нижніх кінцівок.

Оптимізовано тактику післяопераційного знеболення з використанням 

мелатоніну шляхом проведення відкритого контрольованого клінічного 

дослідження.

Практичне значення. Результати роботи впроваджені в науковий процес 

кафедр анестезіологіїта інтенсивної терапії, хірургії № 3 та нервових хвороб 

Полтавського державного медичного університету, а також у лікувально-

діагностичний процес Комунальних підприємств «Полтавська обласна клінічна 

лікарня ім. М. В. Скліфосовського Полтавської обласної ради», «3-я міська 

клінічна лікарня Полтавської міської ради», ТОВ «Медичний лікувально-

діагностичний центр «Медіон» (додаток Б).

Ключові слова: післяопераційний біль, післяопераційне знеболення, 

післяопераційний період, ноцицепція, моніторинг пацієнтів, пацієнти похилого та 

старечого віку, порушення сну, стрес, інтенсивна терапія, знеболюючі препарати, 

аналгезія, електронейроміографія, альгометрія, мелатонін, тактика знеболення.
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ABSTRACT 

Telegan V. O. Optimization of postoperative pain management tactics in elderly 

and senile patients. – Qualification research work on a manuscript basis. 

The dissertation for the academic degree of Doctor of Philosophy in the specialty 

222 Medicine – Poltava State Medical University, Poltava, 2025. 

The dissertation addresses the problem of improving the effectiveness of 

postoperative analgesia in elderly and senior patients by enhancing pain management 

strategies based on a comprehensive assessment of clinical, epidemiological and 

psychophysiological parameters, age-related neurophysiological features, nociceptive 

characteristics, risk factors, and predictors of persistent postoperative pain. 

The relevance of this research stems from the limited evidence on effective 

postoperative pain management strategies and the organizational specifics of analgesic 

care for elderly and senior patients. A review of current literature indicates that 

postoperative analgesia in this population must meet specific requirements regarding the 

selection and use of analgesics, aiming to ensure optimal pain control while minimizing 

adverse clinical effects. A multimodal approach to pain management is recommended; 

however, the choice of medication, dosage, route of administration, and duration of 

therapy must be individualized within a personalized treatment framework. Therefore, 

this study is timely and significant. Its results will provide a foundation for improving 

clinical practice by guiding the effective use of pharmacological and non-

pharmacological interventions and by supporting the personalization of postoperative 

analgesia for elderly and senior patients, taking into account age-related 

neurophysiological characteristics. 

An analysis of pain physiology mechanisms, existing analgesic strategies, and the 

risks of complications associated with chronic pain and comorbid somatic conditions in 

elderly and senior patients demonstrates that this issue remains insufficiently explored. 

The evidence gap highlights the need to identify more effective approaches to 

postoperative pain management in this population, with particular emphasis on 

personalized analgesic strategies tailored to their specific clinical and age-related 

characteristics. 
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Given the above, it is advisable to provide a scientific rationale for improving 

postoperative pain management in elderly and senior patients by optimizing therapeutic 

approaches. This optimization should be based on the assessment of clinical and 

epidemiological factors, psychophysiological and age-related neurophysiological 

characteristics, nociceptive parameters, key risk factors, and predictors of postoperative 

pain persistence. 

To address these issues, the study included 201 patients in the postoperative 

period: 82 elderly individuals (group 1), 21 senior individuals (group 2), and 98 young 

and middle-aged individuals (control group, CG). Patients were divided into groups 

according to the WHO age classification. 

All patients received treatment in accordance with current treatment protocols and 

modern clinical guidelines for their underlying disease. Pain relief was provided in 

accordance with the protocol for the selected type of anesthesia.  

All elderly and senior patients in both study groups were evenly distributed as 

follows: 

group 1a (n = 51) – patients who received melatonin as part of comprehensive 

postoperative pain relief; 

group 1b (n = 52) – patients who received analgesia according to the protocol 

treatment.  

In addition to postoperative analgesia, patients in group 1a were prescribed 

melatonin (Vita-melatonin, AT “Kyiv Vitamin Plant”, Ukraine) at a dose of 6 mg (2 

tablets) 30 minutes before bedtime. At the same time, all patients adhered to a unified 

daily regimen, with sleep scheduled from 10:00 p.m. to 6:00 a.m. 

Study design: a mixed clinical, prospective, controlled cohort study. The 

observation period included the first postoperative day, the early postoperative phase (7 

days), and the late postoperative phase (21 days). 

In all study groups, patients underwent general, spinal, epidural, or regional 

anesthesia. In group 1, 33 (40.2%) patients underwent general anesthesia, 2 (2.4%) 

underwent epidural anesthesia, 44 (53.7%) underwent spinal anesthesia, and 1 (1.2%) 

underwent regional anesthesia. Among patients in group 2, 7 (33.3%) underwent 



20 

 

general anesthesia, 1 (4.8%) underwent epidural anesthesia, and 13 (61.9%) underwent 

spinal anesthesia. In the control group, 40 (40.8%) patients underwent general 

anesthesia, 2 (2.0%) underwent epidural anesthesia, and 55 (56.1%) underwent spinal 

anesthesia.    

No significant differences were observed between the groups regarding the 

distribution of anesthesia types across age categories. General and spinal anesthesia 

were the most commonly used methods among the patients included in the study. 

The average duration of surgery in group 1 was 89.02±4.50 min, in group 2 – 

77.14±7.30 min, and in the control group – 90.87±5.38 min. 

Atropine sulfate, morphine hydrochloride, diazepam, ketamine hydrochloride, 

bupivacaine hydrochloride, fentanyl, and sodium thiopental were used for anesthesia in 

patients. Atropine hydrochloride was used in 10 (10.2%) patients from group 1 at a dose 

of 0.5 mg, in 1 (4.8%) patient from group 2 at a dose of 0.3 mg, and in 10 (12.2%) 

patients from the control group (in 9 of whom the dose was 0.5 mg and in 1 patient – 

0.3 mg). Morphine hydrochloride was prescribed to 13 (15.9%) patients in group 1 at a 

dose of 10.0 (10.0-20.0) mg, to 4 (19.0%) patients in group 2 at a dose of 15.0 (10.0-

20.0) mg, and in the control group – 11 (11.2%) at a dose of 10.0 (10.0-20.0) mg. For 

analgesia, diazepam was used in group 1 in 28 (35.9%) cases at a dose of 10.0 (10.0-

20.0) mg, in group 2 in 14 (66.7%) cases at a dose of 20.0 (10.0-20.0) mg, and in the 

control group in 36 (36.7%) cases at a dose of 10.0 (10.0-20.0) mg. Ketamine 

hydrochloride was prescribed to 35 (42.7%) patients in group 1 at a dose of 100.0 

(100.0-300.0) mg, to 8 (38.1%) patients in group 2 at a dose of 100.0 (100.0-275.0) mg, 

and in the control group to 38 (38.8%) at a dose of 100.0 (100.0-200.0) mg. 

The use of bupivacaine hydrochloride was recorded in 48 (58.5%) patients in 

group 1 at a dosage of 16.0 (14.3-17.5) mg, in 14 (66.7%) patients in group 2 at a dose 

of 17.3 (14.0-18.0) mg, and in 58 (59.2%) patients in the control group at a dose of 17.5 

(13.3-17.5) mg. Fentanyl was used in 16 (19.5%) individuals in group 1 at a dose of 0.3 

(0.1-0.7) mg, in 3 (14.3%) patients in group 2 at doses of 0.2, 0.4, and 0.5 mg, and in 19 

(19.4%) patients in the control group at a dose of 0.4 (0.1-0.6) mg. Sodium thiopental 

was used for anesthesia in group 1 for 35 (42.7%) patients at a dose of 312.5 (100.0-
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800.0) mg, in group 2 – for 9 (42.9%) at a dose of 250.0 (200.0-700.0) mg, and in the 

control group – for 42 (42.9%) at a dose of 375.0 (100.0-825.0) mg. The use of 

ataraxics was statistically significantly more frequent in group 2 (χ²=7.79, p=0.020). 

To accomplish the first task, the study evaluated the severity of postoperative 

pain syndrome across the research groups. The severity of postoperative pain syndrome 

on day 1 on a visual analog scale (VAS) in group 1 was 56.83±2.12 points, in group 2 – 

67.14±2.96 points, and in the control group – 38.47±2.23 points, and on day 7 – 

38.84±2.65 points, 48.09±4.43 points, and 26.02±2.37 points, respectively. Significant 

differences were found between the groups in terms of pain intensity on day 1 (F = 

27.92, p<0.001) and day 7 (F = 11.23, p<0.001). In the control group, the level of pain 

was statistically significantly less severe compared to group 1 (p<0.001 on day 1 and 

p=0.002 on day 7) and group 2 (p<0.001 on days 1 and 7). No differences were found 

between groups 1 and 2 on the VAS scale (on day 1 p=0.115 and on day 7 p=0.232). 

On the first day after surgery, in group 1, 11 (13.4%) patients reported mild pain, 

30 (36.6%) reported moderate pain, 23 (28.0%) reported severe pain, very severe pain 

in 15 (18.3%), and intolerable pain in 3 (3.7%). Among patients in group 2, there were 

no patients who described their pain as mild or intolerable. Moderate pain was reported 

by 8 (38.9%) patients in group 2, severe pain by 9 (49.2%), and very severe pain by 4 

(19.0%). Among the patients in the control group, 13 (13.3%) did not choose the 

intensity of pain, 34 (34.7%) reported mild pain, 29 (29.6%) reported moderate pain, 13 

(13.3%) reported severe pain, 8 (8.2%) reported very severe pain, and 1 (1.0%) reported 

unbearable pain. Seven days after surgery, in group 1, 16 (19.5%) patients reported mild 

pain, 21 (25.6%) reported moderate pain, 19 (23.2%) reported severe pain, and 14 

(17.1%) reported very severe pain; in group 2: mild – 1 (4.8%), moderate – 3 (14.3%), 

severe – 13 (61.9%), and very severe – 2 (9.5%); and in the control group – 24 (24.5%), 

25 (25.5%), 14 (14.3%), and 7 (7.1%), respectively. It was found that older people 

experience more intense pain in the early postoperative period, both at the beginning 

(χ²=43.49, p<0.001) and at the end (χ²=30.98, p<0.001). 

On day 7, subjective perception of postoperative pain syndrome was assessed 

using the McGill Pain Questionnaire (MPQ). According to the MPQ evaluation scale, 
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patients in group 1 reported moderate postoperative pain – 2.62±0.12 points, as did 

patients in group 2 – 2.81±0.16 points, while the control group reported mild pain 

intensity – 1.71±0.12 points. Significant differences were found between group 1 and 

the control group (p<0.001) and between group 2 and the control group (p<0.001). 

The pain rating index (PRI) on the MPQ sensory scale in group 1 was 9.27±0.62 

points, in group 2 – 11.91±1.09 points, and in the control group – 4.75±0.28 points. The 

number of selected descriptors index (NRSI) on the MPQ sensory scale in group 1 was 

13.77±1.06 points, in group 2 – 30.86±3.39 points, and in the control group – 6.05±0.37 

points. 

The PRI on the MPQ sensory scale in group 1 was 9.27±0.62 points, in group 2 – 

11.91±1.09 points, and in the control group – 4.75±0.28 points. The NRSI on the MPQ 

sensory scale in group 1 was 13.77±1.06 points, in group 2 – 30.86±3.39 points, and in 

the control group – 6.05±0.37 points.  

The level of perceived stress on the Perceived Stress Scale (PSS) in group 1 was 

18.93±1.06 points, in group 2 it was 24.52±2.16 points, in the control group it was 

11.94±0.67 points and was statistically different (p<0.001) in all groups. In the group of 

older elderly people, the stress level was the highest compared to elderly patients 

(p=0.020) and young and middle-aged patients (p<0.001), while in elderly patients it 

was higher than in the group of young people (p<0.001). 

The Insomnia Severity Index (ISI) in group 1 was 14.43±0.72 points, in group 2 – 

15.62±1.55 points, and in the control group – 8.65±0.55, which was statistically 

significantly different between the groups (p<0.001). The ISI was significantly lower in 

the control group compared to group 1 (p<0.001) and group 2 (p<0.001). No 

statistically significant differences were found between groups 1 and 2 (p=0.877).  

In group 1, 12 (14.6%) had no insomnia, 32 (39.0%) had mild insomnia, 26 

(31.7%) had moderate insomnia, and 12 (14.6%) had severe insomnia. In group 2, 1 

patient (4.8%) did not have insomnia, 10 patients (47.6%) had mild insomnia, and 5 

patients (23.8%) had moderate and severe insomnia. In the control group, 43 patients 

(43.9%) had no insomnia, 43 patients (43.9%) had mild insomnia, and 12 patients 
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(12.2%) had moderate insomnia. Severe insomnia was not observed among young and 

middle-aged individuals in the postoperative period. 

One day after surgery, the blood glucose level in patients in group 1 was 

6.43±0.09 mmol/L, in group 2 – 6.59±0.19 mmol/L, and in the control group – 

6.58±0.09 mmol/L, which did not differ statistically significantly. After 7 days, a 

significant decrease in glucose concentration was found in group 1 (p=0.002) to 

5.61±0.09 mmol/L and in the control group (p<0.001) to 5.11±0.06 mmol/L, while no 

differences were found in group 2 (p=0.586), where the glucose level was 6.46±0.18 

mmol/L. 

The cortisol level on the first postoperative day in elderly patients was 

649.82±4.62 nmol/L, and in senior patients – 661.42±7.81 nmol/L, which was not 

statistically different (p=0.967). At the same time, this indicator was significantly lower 

(p<0.001) in patients in the control group and amounted to 589.99±10.27 nmol/L. After 

7 days, cortisol levels decreased to 536.46±3.82 nmol/L in group 1, to 521.37±9.58 

nmol/L in group 2, and in the control group – to 531.39±3.65 nmol/L, which was not 

statistically significant (p=0.223). 

To solve the second task, risk factors for persistent postoperative pain were 

identified. On the 21st day after surgery, in the late postoperative period, 67 cases of 

persistent postoperative pain syndrome were identified, of which 34 (41.5%) were in 

group 1, 16 (76.2%) in group 2, and 17 (17.3%) in the control group. An increase in the 

likelihood of pain syndrome persistence in the late postoperative period with increasing 

patient age was found (χ²=31.07, p<0.001). 

Using univariate binary logistic analysis, it was established that the main clinical 

and psychophysiological predictors of pain persistence are age, assessment on the VAS, 

PSS, ISI, and MPQ scales (evaluative scale, PRI on the sensory scale, NRSI on the 

sensory scale, PRI on the affective scale) on day 7. 

A multivariate binary logistic regression analysis of statistically significant 

(p<0.05) predictors of postoperative pain persistence was performed using Wald's 

backward inclusion method with a threshold for inclusion of p<0.05 and for exclusion 

of p<0.1. It was determined that age, VAS score on day 7, MPQ evaluation scale score, 
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and blood cortisol concentration on day 1 after surgery have prognostic value for the 

risk of postoperative pain syndrome persistence. At the same time, the chance of 

postoperative pain syndrome persistence increases by 1.08 times (OR = 1.08, 95% CI 

1.02-1.15, p=0.009) for each year of older age, by 1.26 times (OR = 1.26, 95% CI 1.13-

1.41, p<0.001) for each point on the 100-point VAS scale on day 7, 11.37 times (OR = 

11.37, 95% CI 1.45-88.96, p=0.021) for each point on the MPQ evaluation scale and 

2.36 times (OR = 2.36, 95% CI 1.07-4.99, p=0.013) for each nmol/L of cortisol 

concentration on day 1 after surgery. The above allowed us to establish that the risk 

factors for the persistence of postoperative pain syndrome are the patient's age, the 

assessment of pain severity on the VAS scale and the MPQ assessment scale on day 7, 

and the concentration of cortisol in the blood on day 1. Based on the results of 

multivariate binary logistic regression analysis, we constructed a predictive model of the 

risk of postoperative pain persistence. The accuracy of the constructed predictive model 

was assessed using the training sample data and was 92.5%. 

The four-factor model revealed a dependence of the risk of postoperative pain 

persistence on factor characteristics, the area under the ROC curve AUC = 0.92±0.02 

(95% CI 0.88–0.97) statistically significantly (p<0.001) exceeds 0.5, which indicates the 

adequacy of the constructed model.  

To determine the mechanisms of postoperative pain formation in elderly and 

senior people at different stages of nociception, which was outlined as the third task of 

the study, an analysis of electroneuromyography indicators was performed as a marker 

of nociception formation at the stages of transmission and modulation. 

The state of the nociceptive system at the transmission stage in the early 

postoperative period was assessed by the speed of conduction along the sensory fibers 

in the upper and lower extremities. The sensory conduction velocity along the n. ulnaris 

was 52.15±0.89 m/s on the left and 53.03±0.75 m/s on the right in group 1, 53.17±1.99 

m/s on the left and 52.55±1.79 m/s on the right in group 2, and in the control group – 

55.3±0.75 m/s on the left and 55.24±0.71 m/s on the right. 
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No statistically significant differences were found in the sensory conduction 

velocity of the n. ulnaris fibers between the right and left sides, as well as between 

patients of different groups in the early postoperative period. 

Measurements of the speed of excitation conduction along the sensory fibers of 

the median nerve showed that in group 1 it was 59.09±0.77 m/s on the left and 

58.69±0.82 m/s on the right, in group 2, it was 56.01±1.47 m/s on the left and 

59.43±1.48 m/s on the right, and in the control group, it was 59.12±0.74 m/s on the left 

and 59.26±0.75 m/s on the right. No statistically significant differences were found 

between the sensory conduction velocities in the early postoperative period along the 

median nerve on the left and right in all groups, as well as between different age 

categories.  

When assessing the sensory conduction velocity in the lower extremities in the 

early postoperative period, measurements were taken for the n. peroneus superficialis 

and n. suralis. Thus, for the n. peroneus superficialis, the following values were 

obtained: 48.26±1.19 m/s on the left and 47.92±1.21 m/s on the right in group 1, 

42.34±2.44 m/s on the left and 42.74±2.15 m/s on the right in group 2, and 48.15±1.09 

m/s on the left and 48.96±1.07 m/s on the right in the control group. 

No differences between the examined sides in all groups were identified. In the 

early postoperative period, a statistically significant lower sensory conduction velocity 

n. peroneus superficialis compared to group 1 (p=0.017 on the left and p=0.029 on the 

right) and the control group (p=0.019 on the left and 0.022 on the right). At the same 

time, this indicator did not differ statistically significantly in individuals in group 1 and 

the control group. 

The sensory conduction velocity of n. suralis was 49.22±2.01 m/s on the left and 

49.18±2.16 m/s on the right in group 1, 43.69±1.07 m/s on the left and 44.19±1.01 m/s 

on the right in group 2, and in the control group, it was 49.03±1.16 m/s on the left and 

50.18±1.03 m/s on the right. 

No statistically significant differences were found between the speed of excitation 

conduction along the sensory fibers of the n. suralis on the left and right in all groups. In 

group 2, a statistically significant decrease in the sensory speed of excitation conduction 
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along the n. suralis compared to group 1 (p=0.011 on the left and p=0.008 on the right) 

and the control group (p=0.013 on the left and 0.007 on the right), while no differences 

were found between group 1 and the control group. 

At the stage of pain impulse transmission in the upper limbs, there are no age 

differences in the early postoperative period. However, a statistically significant lower 

rate of excitation conduction along the sensory fibers of the lower limbs in the early 

postoperative period, in particular along the n. peroneus superficialis and n. suralis, has 

been established in elderly individuals.  

At the stage of modulation, the state of the nociceptive system was assessed by 

measuring the pain threshold and the nociceptive flexor reflex threshold, as well as their 

ratio. The pain threshold was statistically different (p=0.030) in the groups and was 

5.79±0.13 mA in group 1, 5.46±0.42 mA in group 2, and 6.32±0.19 mA in the control 

group. 

No statistically significant differences were found in groups 1 and 2 (p=0.702), 

while in the control group the indicator was significantly higher compared to group 1 

(p=0.047) and group 2 (p=0.042). 

The reflex threshold did not differ statistically significantly in all groups and was 

6.91±0.17 mA in group 1, 6.69±0.53 mA in group 2, and 6.73±0.21 mA in the control 

group. 

The ratio of the pain threshold to the reflex threshold showed statistically 

significant (p<0.001) differences in all groups. In particular, the ratio of the pain 

threshold to the reflex threshold in group 1 was 0.85±0.01, and in group 2 – 0.82±0.02, 

which was significantly lower compared to the control group (p<0.001), in which this 

parameter was 0.94±0.005. A decrease in the pain threshold indicates an increase in 

sensitivity to pain in elderly and senior patients in the postoperative period.  

To solve the fourth task, patients in the experimental group were given melatonin 

for 21 days starting from the first postoperative day at a dose of 6 mg per day 30 

minutes before bedtime. On day 21, psychophysiological parameters of subjective 

assessment of postoperative pain syndrome and features of nociception at the stages of 

transduction, transmission, and modulation were measured. 
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To assess the antinociceptive potential of melatonin in the postoperative period in 

elderly and senior individuals, the severity of postoperative pain was analyzed using the 

VAS scale. A statistically significant difference was found between the VAS score after 

postoperative analgesia administration in both group 1a (42.73±2.98 points before and 

12.82±2.49 points after, p<0.001) and in group 1b (53.82±2.31 points before and 

34.18±3.15 points after, p<0.001). 

With the same severity of pain syndrome on day 7 in elderly and senior patients 

who were additionally prescribed melatonin, less severe postoperative pain was 

observed on day 21 of the postoperative period, namely 12.53±0.38 points in group 1a 

versus 26.16±0.61 points in group 1b. 

A decrease in the pain syndrome score on the MPQ evaluation scale was found in 

both study groups, specifically from 2.39±0.14 points on day 7 to 1.25±0.15 points on 

day 21 in group 1a (p=0.026) and from 2.89±0.13 points on day 7 to 2.44±0.12 points 

on day 21 in group 1b (p=0.018). 

It was determined that in group 1a, the MPQ sensory scale decreased from 

9.58±0.77 points to 6.45±0.56 points (p=0.003), and in group 1b – from 10.01±0.79 

points to 6.71±0.58 points (p=0.006). At the same time, no statistically significant 

differences between these parameters were found between the groups on both day 7 

(p=0.635) and day 21 (p=0.711). The MPQ sensory scale score decreased in group 1a 

from 17.31±1.66 points to 10.01±1.52 points (p=0.011), and in group 1b – from 

17.21±1.92 points to 13.46±1.69 points (p=0.009). At the same time, no differences 

were found between the groups both before and after treatment (p=0.103 in group 1a 

and p=0.326 in group 1b).  

The results obtained indicate that melatonin has no effect on the sensory 

component of subjective perception of postoperative pain in elderly and senior people, 

and dynamic changes may be associated with adequate postoperative pain management 

tactics. 

The NRSI on the affective scale in group 1 was significantly lower after treatment 

compared to the baseline level and amounted to 8.27±0.75 points on day 7 versus 

5.08±0.71 points on day 21 of the postoperative period (p=0.004), while in group 2, no 
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statistically significant differences were found, namely 6.73±0.68 points and 6.62±0.058 

points (p=0.441), respectively. 

In group 1a, a statistically significant decrease in PRI was established according 

to the MPQ affective scale, namely from 5.35±0.49 points on day 7 to 3.61±0.34 points 

on day 21 of the postoperative period (p=0.002), while in group 1b no significant 

differences were observed, 7.73±0.71 points versus 7.01±0.55 points, respectively 

(p=0.348). Given the significantly lower baseline PRI on the affective scale in group 1a, 

a covariance analysis was performed with a constant covariate of the baseline value on 

the 7th day of the postoperative period of 6.62 points, which showed a higher PRI on 

the affective scale after treatment, specifically 4.07±0.38 points in group 1a and 

6.59±0.53 points in group 1b. 

The results indicate an improvement in the affective component of postoperative 

pain perception in elderly and senior patients who were prescribed exogenous melatonin 

as part of postoperative analgesia. 

The total score on the Liden Neuropathic Pain Scale (LANSS) in the 

postoperative period in elderly and senior people significantly (p=0.017) decreased in 

group 1a from 10.77±1.06 points to 8.61±0.87 points, while in group 1b, no statistically 

significant changes were found, namely 10.67±0.89 points and 10.33±0.87 points, 

respectively. 

In both study groups, the level of insomnia according to the ISI scale had 

statistically significant (p<0.001) differences on days 7 and 21, namely, in group 1a – 

13.29±0.97 points and 7.35±0.68 points, and in group 2 – 15.87±0.86 points and 

12.29±0.91 points, respectively.  

The insomnia severity index value on day 7 was statistically significantly higher 

in group 1b (p=0.049), which led to a covariance analysis. With a constant ISI score on 

day 7 equal to 14.67, the ISI value on day 21 was 7.78±0.79 points in group 1a and 

11.93±0.73 points in group 1b, which, in turn, had statistically significant differences. 

According to the Patient Global Impression of Improvement (PGI-I) 

questionnaire, it was found that in group 1a on day 21 of the postoperative period, 14 
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(29.2%) patients showed significant improvement, 12 (25.0%) patients noted noticeable 

and slight improvement, and 10 (20.8%) reported no change.  

At the same time, in group 1b, 8 (14.6%) patients felt significantly better, 17 

(30.9%) patients felt much better, 6 (10.9%) patients felt slightly better, and 12 (21.8%) 

patients reported no change or slight deterioration. Statistically significant differences 

were found between the study groups (χ²=16.28, p=0.003), with a more pronounced 

positive impression of the treatment in group 1a. 

The effect of melatonin administration at the transduction stage was determined 

by assessing changes in pain threshold and pain tolerance before and after postoperative 

analgesia. Thus, in group 1a, the PT on the 7th day of the postoperative period was 

48.77±2.16 N, and in group 1b, it was 52.01±2.41 N. On day 21, after a 2-week course 

of postoperative analgesia, PT was established at 54.14±1.86 N in group 1 and 

55.54±2.23 N in group 2. 

Nociception was assessed by measuring tolerance to mechanical pain. On the 7th 

day of the postoperative period, TP in group 1a was 79.43±3.15 N, and in group 2, 

81.62±4.06 N, and on the 21st day, 87.61±4.01 N and 91.19±4.09 N, respectively. 

We found that TP did not have statistically significant differences regardless of 

the postoperative analgesia tactics (p = 0.124 in group 1a and p = 0.132 in group 1b). 

The results obtained indicate that melatonin has no effect on nociceptive 

processes at the transduction stage; in particular, no relationship was found between its 

administration and changes in PT and TP in the late postoperative period in elderly and 

senior patients. 

The changes identified indicate a significant increase in the pain threshold in both 

groups, which allows these changes to be considered a physiological component of 

postoperative recovery. However, an increase in the reflex threshold was only found in 

the group of patients who had melatonin added to their postoperative pain management 

regimen. 

Scientific novelty of the obtained results. This research deepens current 

understanding of postoperative pain management strategies and the specific features of 

analgesia in elderly and senior patients. 
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For the first time, a comprehensive assessment of clinical and epidemiological 

indicators, along with stress-related biomarkers, was performed to analyze the 

mechanisms underlying postoperative pain development in elderly and senior 

individuals. 

For the first time, an integrated clinical and psychophysiological evaluation of 

pain syndrome – including the measurement of stress marker concentrations – was 

conducted in this patient population. 

For the first time, using a statistical regression model, the study identified key 

risk factors associated with persistent pain in the late postoperative period and 

developed a mathematical model for predicting postoperative pain persistence in elderly 

and senior patients. 

The study provides new insights into the formation of pain syndrome at different 

stages of nociception – particularly transduction, transmission, and modulation – based 

on tensor algometry of the upper limbs and electroneuromyographic examination of the 

lower limbs. 

Postoperative analgesia protocols were optimized through an open-label 

controlled clinical study evaluating the efficacy of melatonin as an adjuvant analgesic. 

Practical significance. The results of the study have been implemented in the 

scientific process of the Department of Anesthesiology and Intensive Care of Poltava 

State Medical University, as well as in the therapeutic and diagnostic process of the 

municipal enterprises “M. V. Sklifosovsky Poltava Regional Clinical Hospital of the 

Poltava Regional Council,” “1st City Clinical Hospital of the Poltava City Council,” 

and “3rd City Clinical Hospital of the Poltava City Council” (Appendix B). 

Keywords: postoperative pain, postoperative analgesia, postoperative period, 

nociception, patient monitoring, elderly and senior patients, sleep disorders, stress, 

intensive care, analgesics, analgesia, electroneuromyography, algometry, melatonin, 

analgesia tactics. 
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ВСТУП 

 

 

Обґрунтування вибору теми дослідження. Біль є важливою проблемою 

людського існування, а спроби зрозуміти його – одна з найдавніших проблем в 

історії медицини [1-6]. Дослідження проблеми болю з часом дало розуміння його 

походження – фізичного та психосоціального, та сприйняття, що може 

зумовлюватися життєвими обставинами, статтю а супутніми факторами [7, 8]. 

Ініційована Міжнародною асоціацією з вивчення болю у 1976-1977 рр. група 

вчених-експертів – неврологів, нейрофізіологів, стоматологів визначила біль 

«неприємним сенсорним та емоційним відчуттям, пов'язаним з фактичним або 

потенційним пошкодженням тканин або описаним з точки зору такого 

пошкодження». Таке визначення було одноголосно прийнято Радою IASP у 2020 

році [7]. Неправильне розуміння болю призводить до хибного діагнозу та 

важливих проблем у багатьох галузях клінічної медицини. Особливої уваги при 

цьому заслуговує проблема післяопераційного знеболення, оскільки ні широкий 

вибір медикаментозного і немедикаментозного знеболення, ні впроваджені 

концепції знеболення не можуть забезпечити повної адекватності 

післяопераційного знеболення. Як наслідок – продовжується процес оптимізації 

післяопераційного знеболення на основі мультимодальної аналгезії (ММА). 

Ефективне лікування післяопераційного болю включає ряд факторів, у тому числі 

належний контроль і вимірювання болю та знеболення, немедикаментозні методи, 

такі як відволікання, та збалансована (ММА) з метою забезпечення адекватної 

аналгезії оптимальною комбінацією лікарських засобів у найменших ефективних 

дозах [9]. Цей процес ускладнюється сумнівами у клінчній користі ММА, 

негативним упередженням щодо користі неопіоїдних препаратів у лікуванні 

гострого болю, складнощів з оцінкою болю, зокрема врахуванням інтенсивності 

болю та виду хірургічного втручання у конкретного пацієнта [10]. 

З віком нервова система зазнає низки фізіологічних змін – зниження 
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щільності сірої речовини головного та спинного мозку внаслідок апоптозу, 

дефіцит нейромедіаторних систем, гіпоталамо-гіпофізарна недостатність, що 

призводять до прогресуючого порушення майже всіх видів обміну речовин. 

Відбуваються зміни і у сенсорних системах, зменшується кількість  та розмір 

соматосенсорних нейронів нервових гангліїв, у периферичних нервах знижується 

кількість нервових волокон. Біль при цьому є негативним симптомом вікового 

зниження швидкості проведення збудження та пригніченням вегетативних 

реакцій, що є наслідком розвитку генералізованої дисфункції периферичних та 

автономних нервових волокон [11-13].  Таким чином, з віком знижується больова 

чутливість при незначній тривалості фізіологічних подразників. Поряд із цим 

зменшення фізіологічного резерву в передачі гальмівних імпульсів може 

призводити до в зменшення переносимості больового синдрому похилому віці 

[14]. Ортопедичні, вертебрологічні, неврологічні порушення, спричинені 

віковими змінами, пов´язують з поширеністю больового синдрому у пацієнтів 

похилого віку. Попри це частота хоча частота звернень за медичною допомогою з 

цього приводу зменшується, що може бути пов’язане з хронізацією больового 

синдрому і відношенням пацієнтів до свого стану. Частина населення цього 

вікового діапазону можуть відчувати біль не лише як реакцію на подразнюючий 

агент, а й як психосоматичний біль. Хоча психогенний біль у осіб похилого та 

старечого віку менш поширеним явищем, порівняно з пацієнтами молодших 

вікових груп, на особливості больових проявів у них значним чином впливають 

високий рівень тривоги та депресії. Власне інтенсивність болю та емоційний стан 

осіб похилого та старечого віку асоційовані з прогресуванням нейрокогнітивного 

дефіциту [15, 16]. У процесі старіння знижується участь автономної нервової 

системи в адаптаційних процесах організму [17]. Зміни симпатоадреналової 

системи при старінні виступають як головний механізм вікових порушень 

адаптації до різних факторів, у тому числі і до гіпоксії, і до психоемоційного 

навантаження. При старінні розвивається більш виражена реакція 

симпатоадреналової системи на гіпоксичний стрес. Зниження секреції кортизолу і 

кортикостерону очинається після 70 років, після 80 років їх рівень становить 75% 
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від їх норми в зрілому віці. У відповідь на інтенсивний біль відбувається 

гіперсекреція стресорних гормонів – кортизолу та катехоламінів, і як наслідок 

відбувається реалізація катаболічної відповіді [18-20].  

У знеболенні пацієнтів похилого та старечого віку висуваються певні 

вимоги щодо застосування знеболювальних засобів, дія яких спрямована на 

максимально ефективну боротьбу з больовим синдромом при мінімально 

можливих негативних клінічних ефектах. До цієї категорії пацієнтів має 

застосовуватися багатокомпонентний підхід до лікування болю. Однак вибір 

препарату, дозування, шляхи введення та тривалість терапії мають бути 

індивідуалізовані з урахуванням персоніфікованого підходу. Ширшого вивчення 

для успішної трансляції у практику потребує використання лікарських препаратів 

чи їх комбінацій, а також нефармакологічних засобів в цій когорті пацієнтів. 

Невирішеним наразі є і питання персоніфікація післяопераційного знеболення у 

осіб похилого та старечого віку з урахуванням вікових нейрофізіологічних 

особливостей. 

Зв’язок роботи з науковими планами і темами. Тема дисертаційної 

роботи затверджена на засіданні вченої ради медичного факультету №1 

Української медичної соматологічної академії (нині – Полтавського державного 

медичного університету, протокол № 2 від 17.10.2018), на засіданні Проблемної 

комісії з хірургічних дисциплін Української медичної соматологічної академії 

(нині – Полтавського державного медичного університету, протокол № 4 від 

04.10.2018). 

Дисертаційна робота є фрагментом ініціативних науково-дослідних робіт 

Полтавського державного медичного університету «Індивідуалізація 

анестезіологічного супроводу і інтенсивної терапії пацієнтів з позицій 

органопротекції» (№0119U103321), «Індивідуалізація анестезіологічного 

супроводу та інтенсивної терапії з позицій органопротекції у пацієнтів різних 

вікових груп, а також в екстреній медицині та акушерстві» (№ 0122U200697). 

Мета дослідження: підвищення ефективності післяопераційного 

знеболення у осіб похилого та старечого віку шляхом оптимізації його тактики на 
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підставі визначення клініко-епідеміологічних, клініко-психофізіологічних, 

вікових нейрофізіологічних особливостей, ноцицептивних характеристик, 

факторів ризику та прогнозування персистенцї післяопераційного болю. 

Завдання дослідження:  

1. Провести аналіз клініко-епідеміологічних, клініко-психофізіологічних 

показників та стресорних характеристик розвитку пісяопераційного болю у осіб 

похилого і старечого віку. 

2. Визначити фактории ризику та розробити методику прогнозування 

персистенції післяопераційного болю у осіб похилого і старечого віку. 

3. Уточнити особливості механізмів формування післяопераціного болю 

у осіб похилого і старечого віку. 

4. Розробити на підставі встановлених особливостей механізмів 

формування післяопераційного болю тактику оптимізації післяопераційного 

знеболення у осіб похилого і старечого віку та оцінити її ефективність. 

Об’єкт дослідження: післяопераційний біль у пацієнтів похилого і 

старечого віку.  

Предмет дослідження: клініко-епідеміологічні, клініко-психофізіологічні 

показники та стресорні характеристики розвитку пісяопераційного болю; тактика 

післяопераційного знеболення у осіб похилого і старечого віку 

Методи дослідження: аналіз медичної документації та анамнестичних 

даних; клінічне обстеження; альгометрія; лабораторні методи – досліження рівнів 

глюкози крові та кортизолу сировтки крові; інструментальні – проведення 

електроміограії; клініко-епідеміологічні – візуальна аналогова шкала (ВАШ),  

багатофакторний опитувальник Мак-Ґілла, Лідська шкала оцінки нейропатичного 

болю, шкала сприйнятого стресу  (PSS),   індекс тяжкості інсомнії (ISI), Лідську 

шкала оцінки нейропатичного болю (LANSS), Шкала загального враження 

пацієнта про поліпшення (Patients Global Impression (PGI-I)); статистичні методи. 

Наукова новизна отриманих результатів. Поглиблено уявлення про 

стратегії лікування післяопераційного болю та особливості  організації 

післяопераційного знеболення у осіб похилого та старечого віку. 
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Уперше проведено комплексний збір клініко-епідеміологічних параметрів 

та оцінку маркерів стресу для аналізу особливостей формування больового 

синдрому в післяопераційному періоді у пацієнтів похилого та старечого віку.  

Уперше проведено клініко-психофізіологічну оцінку больового синдрому і 

визначення концентрації маркерів стресу  у пацієнтів похилого та старечого віку.  

Уперше на основі побудови статистичної регресійної моделі було 

досліджено фактори ризику персистенції болю у пізньому післяопераційному 

періоді та розроблено математичну модель прогнозування персистенції болю в 

післяопераційному періоді у пацієнтів похилого та старечого віку. 

Проаналізовано особливості формування больового синдрому на різних 

етапах ноцицепції, зокрема трансдукції, трансмісії та модуляції за даними 

тензорної альгометрії верхніх кінцівок й електронейроміоргафічного дослідження 

нижніх кінцівок.  

Оптимізовано тактику післяопераційного знеболення з використанням 

мелатоніну шляхом проведення відкритого контрольованого клінічного 

дослідження.    

Практичне значення. Результати роботи впроваджені в науковий процес 

кафедр анестезіологіїта інтенсивної терапії, хірургії № 3 та нервових хвороб 

Полтавського державного медичного університету, а також у лікувально-

діагностичний процес Комунальних підприємств «Полтавська обласна клінічна 

лікарня ім. М. В. Скліфосовського Полтавської обласної ради», «3-я міська 

клінічна лікарня Полтавської міської ради», ТОВ «Медичний лікувально-

діагностичний центр «Медіон». 

Особистий внесок здобувача полягає у визначенні актуальності та виборі 

основної ідеї за темою дисертаційної роботи. Також самостійно проведено 

патентно-інформаційний пошук, аналіз даних сучасної літератури за даною 

темою, сформульовано мету та завдання дослідження, сплановано дизайн 

дослідження. Дисертант також приймав безпосередню участь у лікуванні хворих 

та спостереженні. Здобувач самостійно провів аналіз одержаних результатів, 

написав всі розділи дисертації.     



40 

 

Апробація результатів роботи. Результати дисертаційної роботи 

оприлюднені на всеукраїнських і міжнародних науково-практичних конгресах, 

симпозіумах і конференціях, а саме: одинадцятому Британсько-українському 

симпозіумі (БУС-11) «Інноваційні технології та методики в анестезіології та ІТ» 

(17–20 квітня 2019 року, м. Київ), Матеріали науково-практичної конференції з 

міжнародною участю «Молодіжна анестезіологічна конференція «Тріщинські 

читання» (16–18 жовтня 2019 р., м. Київ). 

Публікації. Матеріали дисертації відображені у 6 наукових працях, з яких: 

3 публікації, що опубліковані в наукових фахових виданнях, затверджених МОН 

України; 1 публікація, що опублікована в науковому періодичному виданні 

наукометричної бази Scopus (Q 2) з напряму, з якого підготовлено дисертацію; 2 

публікації у збірках матеріалів науково-практичних заходів. 

Отримано свідоцтво про реєстрацію авторського права на твір. 

Обсяг і структура дисертації. Дисертація є рукописом, представленим на 

168 сторінках комп’ютерного тексту, що складається з анотації українською і 

англійською мовами, переліку наукових праць здобувача, опублікованих за темою 

дисертаційної роботи, вступу, огляду літератури, розділу матеріалів і методів 

дослідження, 4 розділів власних досліджень, аналізу та узагальнення результатів 

дослідження, висновків, практичних рекомендацій, переліку літературних джерел, 

додатків. 

Текст дисертації містить 9 таблиць, 32 рисунки. 

Список літератури, представлений на 18 сторінках, включає 166 

літературних джерел (6 – кирилицею, 160 – латиницею). 
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РОЗДІЛ 1 

ФУНДАМЕНТАЛЬНІ І ПРИКЛАДНІ АСПЕКТИ НОЦИЦЕПЦІЇ І 

АНТИНОЦИЦЕПТИВНОГО ЗАХИСТУ З ПОЗИЦІЇ СУЧАСНОЇ 

ОРГАНІЗАЦІЇ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО ЗНЕБОЛЕННЯ У ОСІБ 

ПОХИЛОГО ТА СТАРЕЧОГО ПОХИЛОГО ВІКУ ВІКУ 

 

 

1.1. Сучасні уявлення про біль, механізми ноцицепції і 

антиноцицептивного захисту 

1.1.1 Визначення, класифікація та епідеміологічні характеристики 

болю 

Біль – це суб’єктивне сприйняття, що виникає внаслідок трансдукції, 

трансмісії та модуляції сенсорної стимуляції, що минає через «фільтр» 

генетичних особливостей індивіда та його попереднього досвіду. Це сприйняття 

змінюється в подальшому відповідно до фізіологічного стану організму людини, 

його уявлень, очікувань, настрою в даний момент та соціокультурного оточення – 

власного нейроматриксу організму [15]. Біль забезпечує цілісність організмі, 

оскільки є універсальним сигналом небезпеки, і відіграє значну адаптивну 

функцію. Згідно з Міжнародною асоціацією по вивченню болю (IASP), біль – це 

неприємне сенсорне та емоційне переживання, яке пов’язане з істинним чи 

потенційним ушкодженням тканин або описується в термінах такого ураження. 

Багато людей відмічають біль за відсутності тканинних ушкоджень чи інших 

патофізіологічних змін. Зазвичай це відбувається внаслідок певних психологічних 

змін. Саме тому це визначення уникає зв’язку з безпосереднім ураженням і 

розглядає біль не лише як збудження, яке виникає в ноцирецепторах та 

ноцицептивних шляхах через ушкоджуючі стимули. Це завжди психологічний 

стан, навіть незважаючи на те, що в більшості випадків має безпосередню фізичну 

[14]. 
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У Міжнародній класифікації хвороб 10 перегляду біль класифікують 

залежно від його локалізації і супутнього захворювання. Виключенням є гострий, 

хронічний та постійний біль, які не зазначені в інших рубриках, і включені до R52 

(R52.0, R52.1, R52.2, R52.9). 

В клінічній практиці зустрічається 4 основних типи болю: 

1. Транзиторний біль пов’язаний з активацією ноцицепторів при 

відсутності пошкоджуючого фактора (укол голкою). Він зустрічається у 

повсякденному житті та рідко стає причиною звернення за медичною допомогою. 

2. Гострий біль, пов’язаний з тканинним ушкодженням та активацією 

ноцицепторів, інформація від яких надходить по аферентним шляхам до вставних 

нейронів задніх рогів спинного мозку та прямує висхідними волокнами до 

головного мозку, де і формується процес сприйняття. При загоюванні вогнища 

ураження відбувається нормалізація функції ноцицепції, зазвичай швидше ніж 

безпосередньо загоювання. 

3. Хронічний онкологічний біль як наслідок тривалого ушкодження 

тканин в результаті прогресування захворювання або проведеного лікування 

переважно на термінальних стадіях. 

4. Хронічний неонкологічний біль – самостійне захворювання з 

первинним процесом в соматичній сфері та вторинною дисфункцією в 

периферичній та/або центральній нервовій системі за участі особистісно-

патологічних механізмів. Експерти IASP вважають біль хронічним за умови його 

тривалості понад 3 місяців [21]. 

Механізми болю та їх прояви можуть бути наступними: 

1. Ноцицептивний: 

- відбиті болі; 

- артралгії; 

- міалгії; 

- міофасціальний синдром (тригерні точки); 

2. Нейропатичний: 

- альгонейродистрофія; 
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- алкогольна нейропатія; 

- постгерпетична невралгія; 

- тунельний синдром; 

- діабетична нейропатія. 

3. Психогенний: 

- невідповідність скарг та об’єктивних ознак болю; 

- міграція болю; 

- неефективність знеболюючого лікування; 

- численні «кризи» [22]. 

З позиції патофізіології прийнято розрізняти ноцицептивний, 

нейропатичний та змішаний типи болю. Ноцицептивний біль виникає внаслідок 

дії подразника на периферичні больові рецептори, що розташовані різних 

тканинах організму. Такими подразниками можуть бути екзогенні (механічні, 

термічні та ін..) та ендогенні (запалення, спазм) фактори. Ноцицептивний біль 

частіше є гострим і виконує захисну функцію, тобто виступає у якості сигналу, 

що попереджає про небезпеку організму [23, 24]. 

В свою чергу, ноцицептивний біль поділяється на вісцеральний та 

соматичний. Так вісцеральний пов’язаний з порушенням функції внутрішніх 

органів, наприклад, печінкова і ниркова кольки, епігастральний біль при 

захворюваннях шлунково-кишкового тракту тощо [25]. 

Невропатичний біль, що виникає в результаті пошкодження або дисфункції 

структур периферичної або центральної нервової системи, на відміну від 

ноцицептивного (фізіологічного) болю при пошкодженнях тканин організму не 

має захисного характеру, а є хронічним дезадаптуючим станом із супутніми 

сенсорними, вегетативними і трофічними розладами [26]. 

Психогенний біль виникає за відсутності будь-якого органічного ураження, 

яке дозволило би пояснити інтенсивність болю і пов’язані з ним функціональні 

порушення. Вважають, що наявність виключно психогенного болю є 

дискусійною, але особистісні якості пацієнта можуть впливати на формування 

больового відчуття [27]. 



44 

 

Він відрізняється також неадекватною реакцією на біль. Якщо біль триває 

роками, не пов'язаний з фізіологічними функціями і у хворого відсутні 

патологічні зміни, якими можна було б його пояснити, можна припускати 

психогенний генез больових відчуттів [28].  

У клінічній практиці часто доводиться зустрічатися зі змішаними формами 

больових синдромів, що доцільно відображувати в діагнозі для визначення 

лікувальної тактики, оскільки на різні види болю впливають різні види терапії 

[29]. 

Біль найчастіше є причиною зниження якості життя пацієнтів при різних 

патологічних процесах та може бути як основним, так і єдиним симптомом 

захворювання. За даними ВООЗ, масштаб розповсюдженості больового синдрому 

в економічно розвинутих країнах світу цілком відповідає рівню пандемії. 

Епідеміологічні дослідження останніх років, що проведені в США, Англії, 

Франції, Норвегії, Данії, Фінляндії, Швеції, Іспанії та ін., свідчать про те, що від 

болю страждає від 7 до 64% населення [30]. 

 На особливості сприйняття та чутливість до болю впливають етнічні, 

демографічні фактори, вік та стать пацієнта. Нині дослідження вікових та 

гендерних особливостей у сприйнятті болю виділяється як один з нових підлодів 

до проблеми його лікування. Вчені вважають, що однією з причин різної 

чутливості до болю у чоловіків та жінок є гормональні відмінності [31]. 

Наявні свідоцтва того, що близько 13% населення похилого і старечого віку 

відчувають біль не лише як реакцію на подразнюючий агент, а й як 

психосоматичний біль [32]. 

За даними сучасних досліджень у пацієнтів старше 65 років кількість 

безбольових інфарктів та виразок збільшується, що свідчить про зниження 

больового сприйняття у людей похилого віку. При цьому в них знижена 

пластичність центральної нервової системи (ЦНС), що виявляється у 

сповільненому відновленні та збільшенні тривалості болю після ушкодження 

тканини [33]. 
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1.1.2 Теорії болю 

 

Перша теорія болю була запропонована наприкінці XIX століття М. Фреєм і 

мала назву «теорія специфічності» [34]. Вона полягала у тому, що існують 

специфічні больові рецептори та аферентні больові шляхи, які передають 

збудження до головного мозку [35, 36]. В той самий час А. Гольдштейнер 

сформулював альтернативну концепцію – «теорію інтенсивності», яка свідчила, 

що будь-який стимул може викликати біль при досягненні певної величини. 

Іншими словами – біль вважався результатом сумації просторових та часових 

неспецифічних імпульсів, а не наслідком впливу на будь-які специфічні 

ноцицептивні структури [37-39]. 

Однією з найбільш плідних концепцій механізмів болю вважається «теорія 

розподілу імпульсів» [40]: «ворітна теорія» болю або «теорія ворітного 

контролю». Однак слід відмітити, що анатомічні та фізіологічні основи донині 

недостатньо вивчені [41]. Автори вважали, що больовий імпульс викликає 

«особливий хід нервових імпульсів», який відрізняється від такого при 

подразненні нервових закінчень «неушкоджуючими» факторами. Значну роль при 

цьому відіграють асоціативні нейрони желатинозної субстанції задніх рогів 

спинного мозку. Відомо, що відкриття воріт відбувається за участю субстанції Р, 

брадикініна, простагландинів тощо, а закриття їх – за участю енкефалінів, що 

гальмують реалізацію больової аферентації алгогенних біологічно активних 

речовин [42]. 

Суттєві міжіндивідуумні відмінності в реакціях організму на пошкодження 

пов’язують і з генетичними факторами, що стало підставою для формування 

«генної теорії болю». Зміни в генах, що кодують ряд прозапальних цитокінів – 

інтерлейкін-6 (IL-6) та фактор некрозу пухлин (TNF) – розглядаються як можливі 

учасники процесу хронізації болю. Тому значну увагу приділяють поліморфізму 

генів, що відповідають за синтез індуцибельної синтази оксиду азоту, фактору 

роста нервів та рецепторів до брадикініну. Іншими словами, дослідження 
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вказують на існування генетичної детермінованості, яка проявляється у формі 

«неадекватної» реактивності організму на ушкодження та дисфункцію 

центральних структур нервової системи, які модулюють  [43]. 

Досить відомою є багатофакторна концептуальна модель J. D. Loeser [44], 

згідно з якою першим рівнем больового сприйняття виділяють ноцицепцію, тобто 

імпульсацію від рецептивного поля. Внаслідок інтеграції ноцицептивних сигналів 

на рівні спинного мозку формується наступна ланка – біль. Страждання 

описується як негативне відчуття, яке генерується в ЦНС і модулюється 

емоційними ситуаціями. Найвищим рівнем в ієрархії визначають больову 

поведінку – моторно-мотиваційну відповідь організму, яка регулюється усіма 

складовими. 

Нещодавно Мелзак розширив теорію «ворітного контролю» і об’єднав її зі 

стресовою теорією Сельє, створивши теорію нейроматриксу. У ній припускається, 

що багатопланове переживання болю пов’язано з характерними патернами 

нервових імпульсів, які виробляються широко поширеною нейронною мережею, 

що утворює безпосередньо «власний нейроматрикс організму». Хоча він 

генетично детермінований, його стан модифікується під впливом сенсорного 

досвіду та навчанню. Інша важлива характеристика цієї теорії полягає у 

припущенні про те, що патерни нервових імпульсів запускаються не лише 

сенсорним входом, а й центрально, незалежно від периферичної стимуляції [45]. 

Невід’ємною частиною розвитку больового синдрому є психологічні 

фактори, адже сучасну людину неможливо виділити з її оточуючого середовища – 

сім’ї, робочого колективу та суспільства в цілому. З метою врахування таких 

факторів, як страх, тривога, депресія, було розроблено біопсихосоціальну 

концепцію болю. Відповідно до останньої біль – це результат динамічної 

взаємодії біологічних, психологічних та соціокультурних факторів. При цьому 

питома вага даних факторів може змінюватися на різних стадіях. Біологічні 

фактори можуть ініціювати, підтримувати та модулювати фізичні порушення, в 

той час як психологічні змінні впливають на оцінку та сприйняття внутрішніх 

фізіологічних ознак, а соціальні формують поведінкові реакції пацієнтів на 
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переживання фізичних ушкоджень. В той же час, психологічні фактори 

впливають на синтез гормонів, біохімічні процеси в головному мозку та стан 

вегетативної нервової системи, що призводить фізичної адаптації [46]. 

 

1.1.3 Етапи і механізми ноцицепції 

 

Ноцицепція – це фізіологічний механізм нейронального кодування та 

передачі ушкоджуючи стимулів, який не описує її емоційну складову, і 

реалізується за рахунок елементів ноцицептивної системи. Ноцицептор – це 

сенсорний рецепт, що відповідає за передачу пошкоджуючих імпульсів. 

Кодування останніх відбувається центральними та периферичними нейронами – 

ноцицептивними [47]. 

За сучасними уявленнями процес ноцицепції включає трансдукцію, 

трансмісію, модуляцію та перцепцію. На теперішній час серед хімічних речовин 

трансдукції найбільше значення відводиться альгогенам, до яких належать 

гістамін, серотонін, брадикініни, лейкотрієни, простагландини, оксид азоту, 

субстанція Р та нейрокінін А.  При виділенні цих речовин в мінімальних 

концентраціях відбувається їх селективне зв'язування з відповідними рецепторами 

на мембрані периферичних ноцицептивних нейронів, в результаті чого 

підвищується проникливість Са2+ та Na+ через іонні канали та розвивається 

деполяризація.  

Відповідно до механізму збудження розрізняють механоно-, термо- та 

полімодальні ноцицептори, які продовжуються у волокна двох типів А та С. А-

дельта-волокна проводять імпульси з частотою 3-50м/с і відповідають за так 

званий швидкий біль, наприклад, колючого характеру, а С-волокна – більш 

повільні зі швидкістю 0,5-2,5 м/с і відповідно сигналізують про повільний, 

тривалий біль, що нерідко піддається хронізації. У шкірі локалізуються високо 

порогові А-дельта-механоно-,  А-дельта-механотермо- та С-полімодальні 

ноцицептори, у м’язах та суглобах – А-дельта ноцицептори та ноцицептори С-
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аферентів. А-дельта-механотерморецептори, в свою чергу, поділяються на два 

типи: перший розташовується у шкірі, яка не покрита волосами, а другий – у тій, 

яка має волосяний покрив. У вісцеральних органах виділяють 3 види 

ноцицепторів: високопорогові механоноцицептори А-дельта- та С-аферентів, 

рецептори «інтенсивності» та «мовчазні» ноцицептори, які за механізмом 

збудження виступають полі модальними і можуть активуватися наступними 

стимулами:  

- механічними, термічними і хімічними (42%); 

- механічними і термічними (31%); 

- механічними і хімічними (27%) [48-52].  

Трансмісія – це процес поширення ноцицептивного імпульсу через 

первинно чутливий нейрон від місця ушкодження до спинного мозку, а потім до 

стовбура мозку та таламуса через передньобокові канатики. Далі 

неоспіноталамічний шлях (латеральна частина) через латеральні відділи таламуса 

входить у І та ІІ сомато-сенсорні зони кори головного мозку. Таким чином 

досягається чітка соматотопічна передача больової та тактильної інформації щодо 

характеру периферичного стимула (місце, локалізація, поширеність, інтенсивність 

та тривалість). Закінчується цей шлях у вентролатеральному та задньому 

таламусі. Медіальний (палеоспіноталамічний) шлях з численними синапсами в 

ретикулярній фармації, медіальному відділі таламуса, перакведуктальній сірій 

речовині таламуса через різні відділи кори проводить імпульси до лімбічної 

системи, і, як наслідок, бере участь у формуванні хронічного болю та 

супрасегментарних рефлекторних відповідей. В результаті утворюються 

специфічна система болю (вентробазальні ядра таламуса) та неспецифічна 

(інтраламінарні та медіальні ядра таламуса). Аналіз та дискримінаційна відповідь 

відбувається за рахунок верхньої тім’яної частки та постцентральної звивини 

через задню ніжку внутрішньої капсули та таламус [53]. 

Модуляція – це процес модифікації больової інформації при трансмісії 

ноцицептивної системою з включенням антиноцицепції. Дана система пов’язана з 

емоційним станом людини та модуляцією болю через систему ендогенних 



49 

 

опіоїдних пептидів при стимуляції відповідних зон мозку з подальшою 

аналгезією. Центри низхідної моделюючої системи знаходяться в 

перивентрикулярній та перакведуктальній сірій речовині, дорсолатеральному 

відділі моста, ядрі шва, росстровентральному відділі довгастого мозку.  

Перцепція – це фінальний процес, при якому трансдукція, трансмісія та 

модуляція, взаємодіючи з індивідуальними фізіологічними, генетичними, 

соціальними, психологічними, культуральними та іншими особливостями 

особистості, створюють кінцеве суб’єктивне емоційне відчуття, яке сприймається 

людиною як біль [54]. 

 

1.1.4 Системні больові реакції 

 

У формуванні системної больової реакції організму беруть участь не тільки 

структури нервової системи. Тому, больова реакція – інтегративна реакція 

практично всіх структур головного мозку і багатьох функціональних процесів, що 

відбуваються в організмі і забезпечують активацію його адаптаційних механізмів. 

На відміну від ноцицепції, біль – це не тільки сенсорна модальність, а й відчуття, 

емоція і своєрідний психічний стан. Як психофізіологічний феномен він 

формується на основі інтеграції болю і антиноцицептивних систем і механізмів 

головного мозку [55-62].  

Проте, не менш важливе значення у розвитку даного процесу відіграють 

зміни в інших системах організму. Так відомо, що гострий бiль пiдвищує 

ригiднiсть м'язiв грудної клiтки i передньої черевної стiнки, що призводить до 

зменшення дихального об'єму, життєвої ємностi легень, функцiональної 

залишкової ємностi та альвеолярної вентиляцiї. Внаслiдок цього виникають 

гiпоксемiя i зниження оксигенацiї кровi. Утруднене вiдкашлювання на тлi 

больового синдрому призводить до порушення пасажу бронхiального секрету, що 

спричиняє виникнення ателектазiв з розвитком легеневої iнфекцiї.  

Поряд з цим бiль супроводжується гiперактивнiстю симпатичного вiддiлу 

нервової системи, що клiнiчно виявляється тахiкардiєю, гiпертензiєю та 
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пiдвищенням периферичного судинного опору [63]. Симпатична активацiя може 

зумовлювати гiперкоагуляцiю i, вiдповiдно, пiдвищувати ризик тромбоутворення. 

На такому тлi при супутнiй кардiальнiй патологiї у пацiєнтiв з недостатнiстю 

коронарного кровообiгу iснує високий ризик рiзкого пiдвищення потреби 

мiокарда в киснi з розвитком гострого iнфаркту мiокарда. З розвитком iшемiї 

подальше зростання частоти серцевих скорочень i пiдвищення АТ збiльшують 

потребу мiокарда в киснi i розширюють зону iшемiї.  

Активацiя вегетативної нервової системи на тлi больового синдрому 

пiдвищує тонус гладенької мускулатури кишечника зi зниженням перистальтики i 

розвитком пiсляоперацiйного парезу.  

Iнтенсивний бiль є одним iз чинникiв реалiзацiї катаболiчної гормональної 

вiдповiдi на травму: затримки води i натрiю внаслiдок збiльшення секрецiї 

антидiуретичного гормону та альдостерону, а також гiперглiкемiї за рахунок 

гiперсекрецiї кортизолу та адреналiну. Пiсляоперацiйна гiперглiкемiя пiдвищує 

вiрогiднiсть iнфiкування рани i сповiльнює її загоєння. Негативний азотистий 

баланс у пiсляоперацiйному катаболiчному перiодi збiльшується за рахунок 

гiподинамiї, вiдсутностi апетиту i порушення звичайного режиму харчування [64]. 

 

 

1.1.5 Системи антиноцицепції 

 

Антиноцицепція – система контролю болю, яка регулює активність 

ноцицептивних систем та запобігає їх надмірній збудливості, модулюючи 

передачу подразнення полісинаптичними системами. Концепція 

антиноцицептивної системи полягає у розвитку загальнобіологічного принципу 

антагоністичної регуляції [65]. 

Антиноцицептивна система формується на різних рівнях ЦНС та 

представлена сегментарним та центральними рівнями контролю, а також 

гуморальними механізмами – опіоїдною, моноамінергічною (норадреналін-, 

дофамін-, серотонінергічною), холін- та ГАМК-ергічними, канабіноїдною та 
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орексиновою системами. Структури, що належать до цієї системи, включають 

певні зони центральної сірої речовини, покрівлі мозку, мигдалеподібного тіла, 

гіпокампа, ядер мозочку, ретикулярної фармації, які, в свою чергу, відповідають 

за низхідний цереброспінальний контроль шляхом стимуляції гальмування 

нейронів спинного мозку [66]. На сегментарному спінальному рівні відбувається 

певна модуляція ноцицептивної аферентації, яка реалізується впливом низхідних 

антиноцицептивних систем на різні опіатні, адренергічні, пуринові та інші 

рецептори, розміщені на нейронах заднього рогу [67]. 

Дана система вмикає захисні механізми ендогенної аналгезії у вигляді 

активації нейрональних систем з підвищенням обігу медіаторів в структурах з 

антиноцицептивними функціями. Механізм аналгезії базується на блокуванні 

нервової імпульсації пре- та постсинаптичних мембран нейрохімічним шляхом 

[68-70]. 

На сьогоднішній день виділяють три найважливіших механізми 

антиноцицепції: 

1. Надхоження аферентної інформації в задні роги спинного мозку по 

волокнам тактильної, температурної та глибокої чутливості. 

2. Низхідні гальмівні впливи ЦНС на рівні задніх рогів спинного мозку 

(енкефалін-, серотонін-, норадреналнергічні). 

3. Гуморальні механізми антиноцицепції (утворення речовин, які 

блокують передачу больових імпульсів і, як наслідок, формування больового 

відчуття)  [71]. 

Важливим елементом антиноцицептивної системи є власні ендогенні 

опіоїдні олігопептиди – ендорфіни, енкефаліни та динорфіни, які вивільняються 

секреторними гранулами клітин головного мозку у відповідь на активацію 

катехоламінів, і зв’язуються з опіатними рецепторами та призводять до пре- та 

постсинаптичного гальмування в ноцицептивній системі, внаслідк чого 

розвиваеться аналгезія. Окрім цього, виявлені і непетидні речовини, що беруть 

участь у купіруванні основних видів болю. Останні дослідження свідчать, що при 

стимуляції дофамінергічних структур мозку (corpus striatum, nucleus accumbens, 
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передня частина покрівлі) або введення інгібіторів зворотнього захоплення 

дофаміну підвищує активність зазначених структур і послаблює прояви болю. 

Навпаки, зниження концентрації дофаміну супроводжується гіпералгезією [72]. 

Гама-аміномасляна кислота регулює больову чутливість, пригнічуючи 

емоційно-поведінкові реакції. На пресинаптичних ноцицептивних терміналях 

ГАМК пригнічує надлишкове вивільнення глутамату та субстанції Р, блокуючи 

таким чином надходження больового імпульсу в ЦНС, в резуьтаті чого запобігає 

гіпералгезії та алодинії [73]. 

Агоністи опіоїдних рецепторів індукують синтез норадреналіну у 

супраспінальних, спінальних та периферичних зонах. Ендогенне виділення 

норадреналіну може спричиняти антиноцицептивний ефект шляхом активації α2-

адренорецепторів. Ця взаємодія між опіоїдною та адренергічною системами може 

бути альтернативним механізмом периферичної антиноцицепції опіоїдів [74]. 

В останні роки важливе значення в антиноцицепції приділяється 

ендогенним канабіноїдам, реалізація ефектів яких відбувається за рахунок зв’язку 

з СВ1 та СВ2 рецепторами. Найбільш висока концентрація СВ1-рецепторів в 

ЦНС, особливо у фронто-лімбічних структурах мозку. Збудження цього типу 

рецепторів призводить до гальмування синтезу глутамату і зниження передачі 

больового імпульса. СВ2-рецептои знайдені на імунокомпетентних клітинах, 

збудження яких викликає пригнічення імунітету. При цьому відмічається 

зниження функціонального зв’язку між мигдалиною та первинною 

соматосенсорною корою [75]. 

Відомо, що електростимуляція нейронів ядра шва, більшість з яких є 

серотонінергічними, викликає стан аналгезії, який не знімається антагоністами 

опіоїдних рецепторів. Це дозволяє зробити висновок про наявність самостійної 

антиноцицептивної ролі серотонінергічної системи шва стовбуру мозку. 

Загалом в діяльності антиноцицептивної системи розрізняють кілька 

механізмів, що відрізняються за нейрохімічною природою та тривалістю дії: 

1. Терміновий – активується безпосередньо дією больових стимулів і 

реалізується за участю структур низхідного гальмівного контролю та активацію 
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серотонін-, норадреналін- та опіоїдергічних систем, які входять до складу ядер 

шва, ретікулярної формації та перакведуктальної сірої речовини відповідно.  За 

рахунок термінового механізму реалізується конкурентна анальгезія, тобто 

пригнічення больово реакції на стимул у випадку, коли одночасно діє інший, 

більш сильний стимул на іншу рецептивну зону. 

2. Короткотривалий – активується при короткочасному впливі на 

організм ноцигенних факторів. Його центр розташовується у вентромедіальних 

ядрах гіпоталамуса і вмикається при спільному впливі ноцицептивного та 

стресогенного факторів. 

3. Тривало діючий – активується при тривалій дії ноцигенних факторів 

за рахунок супраоптичних  та латеральних ядер гіпоталамуса, і за хімічною 

природою є переважно опіоїдним. 

4.  Тонічний – забезпечує постійну активність антиноцицептивної 

системи, за рахунок постійної гальмівної дії на ноцицептивні структури, навіть за 

відсутності подразника [76]. 

Однією з ланок гуморальної регуляції ноцицептивної системи є епіфізарний 

гормон мелатонін. Він грає важливу роль в сприйнятті і контролі болю. Добові 

коливання в сприйнятті болю були описані і у тварин, і у людини. Так, М. Laikin і 

співавт. [77] повідомляли, що інтенсивність болю у пацієнтів в темний час доби 

знижується, а у здорових людей в нічний час визначається пролонгована латенція 

у відповідь на больову стимуляцію, що наштовхнуло дослідників на думку про 

можливий зв'язок зазначених феноменів з високим нічним рівнем мелатоніну і 

його анальгетичними можливостями. 

В експериментальних роботах мелатонін продемонстрував дозозалежний 

аналгетичний ефект щодо ноцицептивного і нейропатичного болю. У клінічних 

дослідженнях мелатонін проявив себе як речовина зі значним анальгетичним 

впливом при таких хронічних больових синдромах, як фіброміалгія, мігрень, 

головний біль напруження, кластерний головний біль, синдром подразненого 

кишечника і ін. [78]. 

Механізм активності при болю достеменно не вивчений і, напевно, 
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відрізняється при різних типах. Наприклад, при кластерному головному болю та 

мігрені його ефект можу бути зумовлений опосердковою дією на гіпотоламус, у 

супрахіазматичних ядрах якого виявляються мелатонінові рецептори І та ІІ типів. 

З іншого боку анальгетичний ефект даного хронобіотика можу зумовлюватися 

покращенням сну. Багато досліджень вказують на його протизапальні та 

антиноцицептивні властивості, що не пов’язані з його основною дією [79-81].  

 

1.2. Сучасні стратегії лікування післяопераційного болю 

 

Ефективне лікування післяопераційного болю включає ряд факторів, у тому 

числі належний контроль і вимірювання болю та знеболення, немедикаментозні 

методи, такі як відволікання, та збалансована (мультимодальна) анестезія (ММА) 

з метою забезпечення адекватної аналгезії оптимальною комбінацією лікарських 

засобів у найменших ефективних дозах [9]. Проте широкому впровадженню ММА 

заважає низка бар’єрів, серед яких сумніви в клінічній користі ММА, недостатньо 

ефективна комунікація з пацієнтом, негативне упередження щодо користі 

неопіоїдних препаратів в лікуванні гострого болю, складності з оцінкою болю 

тощо. 

Мультимодальна анестезія включає використання двох та більше 

анальгетиків, які діють за різними механізмами, для досягнення оптимального 

знеболюючого ефекту без збільшення побічних ефектів порівняно з підвищеними 

дозами одного препарату. Наприклад, епідурально опіати можуть бути введені в 

комбінації з місцевими анестетиками; внутрішньовенно опіати можна вводити в 

комбінації з НПЗП, які потенціюють їх ефект. Мультимодальна анестезія є 

методом вибору всюди, де це можливо; в основі його лежить використання 

парацетамолу (або метамізолу) і НПЗП для болю низької інтенсивності з 

опіоїдними анальгетиками та/або місцевою/регіонарною аналгезією для середньої 

і високої інтенсивності болю. З метою досягнення оптимального рівня знеболення 

меншими дозами препаратів застосовуються препарати різних груп з врахуванням 

інтенсивності болю та виду хірургічного втручання у конкретного пацієнта [10, 
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82-85]. 

Зважаючи на подібність механізмів знеболення, за показаннями до 

призначення парацетамолу може бути застосовано метамізол в еквівалентних 

дозах. НПЗП повинні використовуватись при лікуванні гострого болю для 

попередження та усунення гіпералгезії і для лікування болю як основна терапія, а 

також у комбінації з опіатами, парацетамолом та регіонарними методами 

знеболення. Міжнародні дослідження довели, що внутрішньовенний парацетамол 

має бути аналгетиком вибору для всіх пацієнтів, яким не проводиться епідуральна 

анестезія в післяопераційному періоді. Він вводиться під час операції, за 30 хв до 

закінчення хірургічного втручання, після чого повторні інфузії здійснюються 

кожні 6 год. Загальна добова доза у дорослих становить 4 г. Використання 

парацетамолу та його комбінацій з іншими аналгетиками дозволяє підвищити 

ефективність аналгезії післяоперативних втручань в різних областях хірургії, 

зменшити потребу в опіоїдах, більш повно реалізувати стратегію ММА, 

нівелювати деякі побічні ефекти інших аналгетиків і підвищити загальну безпеку 

аналгезії [86-89]. Однак необхідно враховувати ризики ускладнень з боку травної 

системи, нирок, гемодинаміки (особливо при поєднанні  та системи дихання з 

іншими препаратами, що впливають на гемостаз) та дихальної системи (у 

пацієнтів з анамнезом бронхіальної астми) при призначенні НПЗП. У пацієнтів з 

високими ризиками застосування НПЗП слід розглянути використання 

специфічних інгібіторів ЦОГ-2 (парекоксиб) [90-95]. 

Разом із системним уведенням НПЗП або парацетамолу, слабких опіатів та 

ненаркотичних анальгетиків може бути потреба у введенні ад’ювантів. До них 

належать кетамін і клонідин. Клонідин можна вводити перорально, 

внутрішньовенно або периневрально в комбінації з місцевими анестетиками. 

Проте можливі значні побічні ефекти. Найбільш загрозливі з них – гіпотонія і 

седативний ефект. Більш селективним центральним альфа-2-адреноблокатором є 

дексмедетомідин. Порівняно з клонідином він більш керований і викликає меншу 

кількість небажаних явищ та ускладнень. Дексмедетомідин має суттєві переваги 

перед клофеліном при застосуванні в періопераційному періоді за показниками 
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ефективності та безпечності, зважаючи на селективність впливу на альфа-2-

адренорецептори. 

У пацієнтів з високим ризиком нейропатичного болю в післяопераційному 

періоді доцільно розглянути періопераційне призначення 

прегабаліну/габапентину, особливо в онкологічних хворих. При цьому важливо 

враховувати протипоказання та можливі ризики від їх застосування.  

Однією з найефективніших форм післяопераційного знеболення є 

безперервна центральна нейроаксіальна анальгезія (БЦНА), але вона також одна з 

найбільш інвазивних. Проте БЦНА залишається методом вибору при операціях на 

органах грудної та черевної порожнин, в ортопедичній хірургії, коли іншими 

видами знеболення не вдається досягти адекватної аналгезії [96].  

Варіантом вибору БЦНА є безперервна епідуральна анестезія. 

Післяопераційна епідуральна аналгезія зазвичай досягається завдяки поєднаній 

тривалій дії місцевого анестетику й опіоїдів у розведеній концентрації. 

Безперервна спінальна аналгезія – застосовується обмежено в окремих випадках, 

хоча потребує меншого досвіду у техніці виконання. При цьому перевага 

надається місцевим анестетикам тривалої дії, оскільки вони рідше призводять до 

тахіфілаксії. Методика проведення епідуральної аналгезії включає в себе:  

1. Безперервну інфузію: технічно простий метод, який не вимагає 

значного втручання. Однак, імовірно, кумулятивна доза місцевого анестетику та 

ризики побічних ефектів будуть вищими порівняно з іншими техніками.  

2. Періодичне (болюсне) введення анестетику: потребує контакту між 

пацієнтом і персоналом, збільшує навантаження на персонал, пацієнти повинні 

чекати на знеболення.  

3. Контрольована пацієнтом епідуральна аналгезія: найбільше 

задовольняє пацієнтів і дозволяє знизити дози анестетиків порівняно з 

безперервною інфузією. Проте вона вимагає спеціального інфузійного насоса і 

точної постановки катетера для досягнення оптимальної ефективності. 

Сьогодні все частіше використовується безперервна блокада периферичних 

нервів, оскільки вона забезпечує більш вибіркову післяопераційну аналгезію і 
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може знизити потребу в опіоїдах. Блокада периферичних нервів дозволяє 

уникнути побічних ефектів, що можуть з’являтись при нейроаксіальній аналгезії, 

таких як гіпотонія і моторний блок з обмеженою рухливістю та пропріоцепцією, і 

ускладнень, таких як епідуральна гематома, епідуральний абсцес і парапарез. 

Застосування регіонарних методів знеболення рекомендовано розпочинати 

до хірургічного розрізу, оскільки це суттєво покращує якість знеболення в 

періопераційному періоді. У післяопераційному періоді слід віддавати перевагу 

безперервним методам епідуральної аналгезії та подовженій блокаді 

периферичних нервів. При застосуванні безперервних методів регіонарної 

аналгезії місцевим анестетиком персонал повинен бути обізнаний із симптомами 

інтоксикації місцевим анестетиком, а також тактикою лікування при її розвитку.  

У ранньому післяопераційному періоді однією з основних причин 

неадекватного знеболювання є рутинне застосування опіоїдних аналгетиків "при 

болях" або у вигляді "планових" ін'єкцій в стандартних дозах. Психологічні та 

особистісні особливості пацієнта, його клінічний стан, необхідність лікарів або 

медсестри оцінювати інтенсивність болю та обирати дозу анальгетика - далеко 

неповний перелік причин, що ускладнюють підбір ефективної дози аналгетика в 

післяопераційному періоді. 

Важливим напрямком оптимізації ефективності знеболювальної терапії нині 

стала розробка нових способів і методів надходження аналгетичних засобів в 

організм. Поряд з традиційними способами введення опіоїдних аналгетиків - 

внутрішньовенним, внутрішньом'язовим, підшкірним, в даний час застосовуються 

трансдермальні наклейки (фентаніл, бупренорфін), інтраназально спрей 

(буторфанол), таблетовані форми з пролонгованим дією (трамадол) і т.д. До 

сучасних методів знеболювання слід віднести контрольовану пацієнтом 

аналгезію. Аналгезія, контрольована пацієнтом  ("на вимогу") є альтернативою 

традиційному знеболенню "за показаннями" або плановому призначенню 

анальгетика [97]. 

Поряд з фармакологічною корекцією больового синдрому у клінічній 

практиці широко застосовуються немедикаментозні методи лікування болю. 
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Наприклад, холод/лід використовується в ортопедичній хірургії після операцій на 

коліні як у лікарні, так і вдома [98]. Однак його застосування в інших випадках не 

має доказових результатів. Документального підтвердження ефективності 

акупунктури в післяопераційному знеболнні не існує, проте вона може бути 

ефективна для зменшення нудоти і блювання. Проте, клінічні дослідження, 

проведені у Пекінському столичному університеті, доводять, що акупунктурна 

терапія ефективно полегшує післяопераційний дискомфорт, пов'язаний із 

закладенням носа після оперативного втручання, та покращила якість сну 

протягом перої ночі після операції [99].  

Сучасні дослідження відмічають ефективність черезшкірної 

електростимуляції нервів (TENS). Деякі режими стимуляції TENS ефективні при 

гострих больових синдромах. Так доведено ефективність використання даного 

методу з метою знеболення у кардіохірургічних пацієнтів. 

Також доведеним є гірший результат знеболення у пацієнтів при 

порушеннях сну, тому організаційні нефармакологічні методи, що сприяють 

покращенню сну (наприклад, режим тиші та мінімізація терапії в нічний час) 

повинні розглядатися як складова післяопераційного знеболення [100]. 

 

1.3. Проблемні питання обґрунтування організації післяопераційного 

знеболення у осіб похилого та старечого похилого віку 

 

1.3.1. Функціональні особливості систем ноцицепції і антиноцицепції 

З точки зору фізіологічного старіння на больові відчуття впливають 

структурні, нейрохімічні та функціональні зміни периферичної та центральної 

нервової систем, які беруть участь в трансмісії ноцицептивної аферентації. 

Фізіологічні зміни, які відбуваються в нервовій системі людини з віком, 

проявляються у зниженні щільності сірої речовини головного та спинного мозку 

внаслідок апоптозу, дефіциту нейромедіаторних систем, гіпоталамо-гіпофізарної 

недостатності, що призводить до прогресуючого порушення майже всіх видів 

обміну речовин [11]. 
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Сприйняття сенсорними системами з віком погіршується внаслідок 

зниження кількості відповідних рецепторів. Кількість та розмір соматосенсорних 

нейронів нервових гангліїв також зменшується. У периферичних нервах відмічено 

зниження кількості нервових волокон, та їх валлеровське переродження, що 

нагадує патологічні зміни при полінейропатіях [12]. В результаті розвивається 

генералізована дисфункція периферичних та автономних нервових волокон, що 

проявляється у зниженні швидкості проведення збудження та пригніченням 

вегетативних реакцій. Виділяють негативні та позитивні симптоми. До 

негативних належать зниження чутливості, гіпорефлексію, сенситивну атаксію, 

м’язову слабкість та атрофію, вегетативні та тазові порушення, а до позитивних – 

парестезії, оніміння, біль, алодинію та крампії. Так сенситизація ноцицептивної 

системи характеризується появою позитивної симптоматики та центральною 

дезінгібіцією [13]. 

Психофізичні дослідження з використанням фізіологічних подразників 

вказують на зниження больової чутливості з віком, особливо при їх незначній 

тривалості. Описано особливості ноцицептивної трансдукції, що полягають у 

переважній передачі імпульсу С-волокнами в осіб похилого віку та А-дельта-

волокнами у молодих. При цьому блокування А-дельта-волокон у молодих людей 

нівелює вищевказані відмінності. З іншого боку, зменшення фізіологічного 

резерву в передачі гальмівних імпульсів може призводити до в зменшення 

переносимості больового синдрому похилому віці [101].  

Серед популяції похилого віку значно поширені больові синдроми, що 

пов’язані з ортопедичними, вертебрологічними та неврологічними порушеннями, 

хоча частота звернень за медичною допомогою з цього приводу зменшується, що 

може бути пов’язане з хронізацією больового синдрому і відношенням пацієнтів 

до свого стану. Наявні свідоцтва того, що близько 13% населення похилого і 

старечого віку відчувають біль не лише як реакцію на подразнюючий агент, а й як 

психосоматичний біль. Значно впливають на особливості больових проявів у 

пацієнтів похилого та старечого віку високий рівень тривоги та депресії, 

незважаючи на те, що окремо психогенний біль у даної групи хворих 
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зустрічається рідше порівняно з молодим віком. Відзначено наявність чіткого 

зв’язку між рівнем депресії та тривоги і їх впливом на інтенсивність болю [15, 

102, 16].  

Загалом в осіб похилого та старечого віку інтенсивність болю, ступінь 

дезадаптації та емоційний стан асоційовані зі ступенем когнітивного зниження. 

Клінічні дослідження свідчать, що рівні больового порогу в осіб з когнітивною 

дисфункцією та при нормальному старінні однакові, однак поширеність та 

інтенсивність больових розладів та вживання анальгетичних препаратів 

знижуються з прогресуванням нейрокогнітивного дефіциту. 

 

1.3.2. Анатомо-функціональні особливості системних больових реакцій 

 

При старінні симпатичні та парасимпатичні впливи на вісцеральні функції 

слабшають, відбуваються структурні і функціональні зміни у гангліях і нервово-

органних синапсах; для симпатичної системи вони мають дегенеративний 

характер. Суттєво змінюється гіпоталамічна регуляція вісцеральних функцій. Все 

зазначене свідчить, що в процесі старіння знижується участь автономної нервової 

системи в адаптаційних процесах організму [17]. 

У молодих, здорових людей у стані спокою відзначають високий тонус 

парасимпатичного відділу вегетативної нервової ситеми (ВНС). Відхилення, що 

виникають у регулювальних системах, передують гемодинамічним, 

метаболічним, енергетичним порушенням і є найбільш ранніми прогностичними 

ознаками розвитку патології в пацієнта. У похилому та старечому віці 

спостерігаються зміни нейроендокринної регуляції в організмі. Відзначають 

підвищення симпатичної активності на тлі зниження парасимпатичних і 

барорефлекторних впливів; відбувається інволюція холін- і адренергічних систем 

серця, зниження стійкості міокарда до катехоламінів тощо. Все це призводить до 

послаблення вегетативної регуляції ритму серця, порушення гемодинаміки.  

У розвитку процесів старіння значну роль відіграє гіпоксія. З іншого боку, 

вік суттєво впливає на здатність організму пристосовуватися до гіпоксії. При 



61 

 

цьому важливим фактором формування адаптаційної реакції на гіпоксію є 

симпатоадреналова система. Вона відіграє головну роль у адаптації до стресу, в 

т.ч. і до гіпоксичного. Збудження симпатоадреналової системи за умов больового 

синдрому є початковим ланцюгом реакції організму. Зміни симпатоадреналової 

системи при старінні виступають як головний механізм вікових порушень 

адаптації до різних факторів, у тому числі і до гіпоксії, і до психоемоційного. При 

старінні розвивається більш виражена реакція симпатоадреналової системи на 

гіпоксичний стрес [20].  

В результаті змін кістково-м'язової основи грудної клітки, таких як 

звапніння реберних хрящів, інволютивні зміни реберно-хребетних зчленувань, 

деформуючий спондильоз грудного відділу хребта, дегенеративно-дистрофічні 

перетворення дихальних м'язів, зменшується дихальна рухливість грудної клітки. 

Помітні вікові зміни спостерігаються у всіх прошарках бронхіальної стінки. 

Відбуваються десквамація й сплощення циліндричного епітелію бронхів, 

метаплазія його в багатошаровий плоский епітелій. Бронхіальна мускулатура 

атрофується. В хрящових пластинках з'являються ділянки осифікації. Бронхіальні 

стінки склерозуються. Зазначені зміни в сполученні із розростанням 

грубоволокнистої тканини навколо бронхів призводять до нерівномірного 

звуження їхнього просвіту. Знижується еластичність альвеолярних стінок 

внаслідок дегенеративних змін еластичних волокон. Стінки одних альвеол 

зменшуються внаслідок атрофічних процесів, стінки інших альвеол 

потовщуються у зв'язку з проростанням міжальвеолярних перетинок 

колагеновими волокнами. Під впливом розвитку больового синдрому 

посилюється гіперкапнія і спостерігається дисбаланс газового складу крові [103]. 

Дані про зміну ендокринної функції підшлункової залози суперечні. 

Відбувається зменшення кількості β-клітин острівцевого апарату, але 

підвищується активність тих, що залишилися, що можна пов'язати із зростанням 

активності всієї контрінсулярної системи у людей старшого віку. При цьому 

разом з високим вмістом інсуліну в крові (частина його знаходиться в 

неактивному стані) у людей старшого віку вищий рівень глюкози в крові, і при 
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цьому знижена чутливість тканин до дії інсуліну. Таким чином розвиток 

ноцицептивної реакції організму в осіб похилого та старечого віку може 

супроводжуватися значною гіперглікемією, за рахунок впливу катехоламінів на 

глікогеноліз та глюконеогенез [104]. 

Вікові зміни в структурі надниркових залоз проявляються в розростанні 

сполучної тканини, часто розвиваються мікроаденоми, вогнищеві гіперплазії, 

атрофія кіркового шару надниркових залоз. Пучкова зона кори надниркових залоз 

синтезує глюкокортикоїди, вони регулюють обмін білків, жирів, вуглеводів, 

підтримують гомеостаз організму, формують адаптивні реакції. Найбільшу 

біологічну активність мають кортизол і кортикостерон. Зниження секреції 

глюкокортикоїдів починається після 70 років, після 80 років їх рівень становить 

75% від їх норми в зрілому віці [19]. Уведений кортизон у людини старечого віку 

зникає з плазми крові значно повільніше, ніж у молодої. Таким чином, у людей 

після 70 років вироблення глюкокортикостероїдів зменшується порівняно з 

людьми молодого віку, але метаболізм їх затримується, що зумовлює збереження 

цих гормонів у крові, крім того, змінюється чутливість тканин до сприйняття 

гормонів. У відповідь на інтенсивний біль відбувається гіперсекреція стресорних 

гормонів – кортизолу та катехоламінів, і як наслідок відбувається реалізація 

катаболічної відповіді [105].  

 

1.3.3. Пошук вибору стратегії післяопераційного знеболення 

 

У геронтологічних хворих вікові зміни та супровідна соматична патологія 

зумовлюють певні вимоги щодо застосування знеболювальних засобів, дія яких 

спрямована на максимально ефективну боротьбу з больовим синдромом при 

мінімально можливих негативних клінічних ефектах. 

Незважаючи на широкий вибір медикаментозних і немедикаментозних 

методів знеболювання в післяопераційному періоді, його адекватність і досі 

повністю не задовольняє ні анестезіолога, ні пацієнтів. Серед останніх 33–75 % у 

післяопераційному періоді скаржаться на біль середньої й сильної інтенсивності. 
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Оптимального методу післяопераційного знеболювання у пацієнтів похилого та 

старечого віку не існує. 

За даними доказової медицини та останніми иіжнародними рекомендаціями 

за будь-якої можливості анестезіолог має застосовувати багатокомпонентний 

підхід до лікування болю. Однак вибір препарату, дозування, шляхи введення та 

тривалість терапії мають бути індивідуалізовані з урахуванням персоніфікованого 

підходу. 

Використання різних препаратів, наприклад, опіатів та неопіоїдних 

анальгетиків, наприклад, НПЗП, габапентину/прегабаліну, кетаміну, 

нейроаксіальної та периферичної регіонарної анестезії, а також 

нефармакологічних засобів потребують більш широкого застосування у складі 

мультимодальних схем [106]. 

Сучасні дослідження свідчать, що введення дексмедетомідину під час 

операції знижує потребу в опіоїдах під час та після операції, інтенсивність 

післяопераційного болю та частоту виникнення побічних реакцій. Однак при 

цьому слід уникати нейроаксіального введення магнію, бензодіазепінів, 

неостигміну, трамадолу та кетаміну [107]. 

Використання методів безперервної периферичної регіонарної анальгезії на 

основі місцевих анестетиків можлива у випадку, коли необхідне тривале 

знеболення. Отже, питання управління післяопераційним знеболюванням в осіб 

похилого й старечого віку залишається актуальним і потребує персоніфікації з 

урахуванням вікових нейрофізіологічних особливостей. 

 

Список власних публікацій за результатами, які наведені в даному 

розділі: 

1. Телегань В. О., Шкурупій Д. А. Постопераційний біль у геріатричній 

практиці.  Тези одинадцятого Британсько-українського симпозіуму (БУС-

11) «Інноваційні технології та методики в анестезіології та ІТ» (17–20 квітня 

2019 року, м. Київ). Медицина невідкладних станів.  2019; 2 (97): 241.
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 

2.1. Дизайн дослідження 

 

Було проведено трьохетапне моноцентрове комбіноване клінічне 

дослідження, яке було організоване на базі КП “3-я міська клінічна лікарня 

Полтавської міської ради” у 2018-2022 рр. Проведення дослідження схвалено 

комітетом біоетики Полтавського державного медичного університету (протокол 

від 21.11.2018 № 168) та проведено з дотриманням принципів Етичного Кодексу 

ученого України, Етичного Кодексу лікаря України, Гельсінської Декларації 

Всесвітньої медичної організації [108-110].  

Усі пацієнти надали інформовану добровільну згоду для участі у 

дослідженні.  

Комбіноване клінічне дослідження складалося з 3 етапів, що зображено на 

рис. 2.1.1.  

На першому етапі дослідження під час першого візиту у 1 добу 

післяопераційного періоду було проведено збір клініко-епідеміологічних 

параметрів та оцінку маркерів стресу для аналізу особливостей формування 

больового синдрому в післяопераційному періоді у пацієнтів похилого та 

старечого віку.  

Другий візит першого етапу включав проведення клініко-психофізіологічної 

оцінки больового синдрому і визначення концентрації маркерів стресу в крові на 

7 добу післяопераційного періоду. Шляхом побудови статистичної регресійної 

моделі за даними першого етапу було досліджено фактори ризику персистенції 

болю у пізньому післяопераційному періоді та розроблено математичну модель 

прогнозування персистенції болю в післяопераційному періоді у людей похилого 

та старечого віку за клініко-лабораторними предикторами раннього 

післяопераційного періоду.  
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Для другого етапу у всіх обстежуваних пацієнтів на 7 добу 

післяопераційного періоду було також проаналізовано особливості формування 

больового синдрому на різних етапах ноцицепції, зокрема трансдукції, трансмісії 

та модуляції за даними тензорної альгометрії верхніх кінцівок й 

електронейроміоргафічного дослідження нижніх кінцівок. Етап перцепції 

ноцицептивного імпульсу оцінювали за результатами психофізіологічних оцінок 

больового синдрому пацієнтами.   

 

Рисунок 2.1.1 – Дизайн дослідження 

 

Третій етап дослідження включав імплементацію оптимізованої тактики 

післяопераційного знеболення з використанням мелатоніну шляхом проведення 

відкритого контрольованого клінічного дослідження. Усім пацієнтам проводили 

післяопераційне знеболення згідно з клінічними настановами та протоколами 

лікування відповідно тяжкості клінічного стану [111-116]. 
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пацієнтів похилого та старечого віку 
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етапах ноцицепції 

21 доба: аналіз ефективності проведеного 

лікування щодо клініко-психофізіологічних та 

лабораторно-інструментальних показників 

больового синдрому 
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2 етап 
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Пацієнтам експериментальної групи застосовували мелатонін протягом 21 

дня починаючи з 1-ї післяопераційної доби у дозі 6 мг на добу за 30 хвилин до 

сну. На 21 день вимірювали психофізіологічні параметри суб’єктивної оцінки 

післяопераційного больового синдрому та особливості стану ноцицепції на етапах 

трансдукції, трансмісії та модуляції.  

 

2.1. Загальна характеристика груп дослідження 

 

Дослідження включало 201 пацієнта,  які перебували у післяопераційному 

періоді, незалежно від виду втручання та нозології. Критеріями включення у 

дослідження було обрано вік старше 18 років, планове оперативне втручання, 

скарги на післяопераційний біль будь-якої інтенсивності на 1 добу 

післяопераційного періоду.  

Критеріями виключення були вік молодше 18 років, вагітні жінки, 

гормональні та психічні порушення у стадіях суб- або декомпенсації, 

нейрохірургічні операції, аутоімунні захворювання, онкогематологічні хвороби, 

епілепсія.  

На перших двох етапах дослідження усі обстежені пацієнти були 

розподілені на 3 групи відповідно до віку: 

група 1 (n=82) – особи похилого віку,  

група 2 (n=21) – особи старечого віку,  

контрольна група (n=98) – особи молодого і середнього віку.  

На початку і в ході виконання дослідження віковий розподіл досліджуваних 

груп проводили відповідно до класифікації ВООЗ, де 25–44 роки – молодий вік, 

45–60 років – середній вік, 60–75 років – похилий вік, 75–90 років – старечий вік, 

90 років і старше – довгожителі.  

У 2025 році відбувся перегляд вікової класифікації, де поділ здійснюється 

гаступним чином: 18 – 44 роки – молоді люди, 45 – 59 років – середній вік,  60 – 

74 роки –похилий вік, 75 – 89 років – старший похилий вік (старі люди), понад 90 

років – довгожителі. 
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В групах пацієнтів не було статистично значущих відмінностей за 

гендерним складом та зростом, що продемонстровано в табл. 2.1.1. При цьому 

встановлено, що пацієнти групи 1 мали більшу масу та індекс маси тіла порівняно 

з контрольною групою.  

Усі пацієнти отримували лікування згідно з діючими протоколами 

лікування та сучасними клінічними настановами відповідно до основного 

захворювання. Знеболення проводили згідно з протоколом відповідно до обраного 

типу анестезії.  

Усі пацієнти похилого та старечого віку обох дослідних груп були порівну 

розподілені  шляхом рандомізації методом випадкових чисел за допомогою 

програмного забезпечення MS Office Excel 2016. Таким чином було сформовано 

наступні групи другого етапу дослідження: 

група 1а (n = 51) – пацієнти, що отримували мелатонін у складі 

комплексного післяопераційного знеболення; 

група 1б (n = 52) – пацієнти, що отримували знеболення відповідно до 

протокольного лікування.  

Усі пацієнти похилого та старечого віку обох дослідних груп були порівну 

розподілені  шляхом рандомізації методом випадкових чисел за допомогою 

програмного забезпечення MS Office Excel 2016. Таким чином було сформовано 

наступні групи другого етапу дослідження: 

група 1а (n = 51) – пацієнти, що отримували мелатонін у складі 

комплексного післяопераційного знеболення; 

група 1б (n = 52) – пацієнти, що отримували знеболення відповідно до 

протокольного лікування.  

Групу 1а складали 18 жінок та 33 чоловіки, а групу 1б – 18 та 34 відповідно. 

Не виявлено статистично значущих гендерних відмінностей між групами. 
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Таблиця 2.1.1 

Клінічні характеристики пацієнтів дослідних груп 

Показник Група р-значення 

Група 1  

(n=82) 

Група 2 

(n=21) 

КГ (n=98) 

Чоловіків 31 (37,8%) 5 (23,8%) 39 (39,8%) 0,386 

Жінок 51 (62,2%) 16 (76,2%) 59 (60,2%) 

Маса тіла 84,47±1,87* 77,37±1,41 74,61±2,53 0,014 

Зріст 170,24±0,86 167,01±0,92 168,39±0,61 0,216 

ІМТ 29,18±0,63* 27,67±0,56 26,22±0,78 0,040 

*Примітка: відносно КГ за результатами ANOVA з поправкою Бонфероні 

 

Пацієнтам групи 1а додатково до проведеного післяопераційного 

знеболення було призначено мелатонін (Віта-мелатонін, АТ «Київський 

Вітамінний Завод», Україна) у дозі 6 мг (2 таблетки) за 30 хвилин до сну. При 

цьому, усім пацієнтам було встановлено режим добового функціонування, що 

включав відхід до сну о 22:00 та прокидання о 6:00.   

 

2.2. Методи клініко-епідеміологічного дослідження 

 

Було зібрано епідеміологічні дані щодо тривалості оперативного втручання, 

виду інтраопераційного знеболення у різних вікових категоріях, а саме 

поширеності застосування загальної, спинномозкової, епідуральної та регіонарної 

анестезії. Вивчали особливості медикаментозного анестезіологічного супроводу 

за показниками величини доз та частоти використання атропіну сульфату, 

морфіну гідрохлориду, діазепаму, кетаміну гідрохлориду, бупівакаїну 
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гідрохлориду, фентанілу та тіопенталу натрію. 

Післяопераційне знеболення пацієнтам проводили шляхом використання 

наркотичних (морфін) та ненаркотичних (декскетопрофену трометамол, 

кеторолаку трометамін, мелоксикам, теноксикам, парацетамол, метамізол натрію, 

бупівакаїну гідрохлорид) лікарських засобів. Нами вивчалася кратність доз 

використання та дози, що застосовувались в обстежених пацієнтів.  

Для кількісної оцінки тяжкості вираженості больового синдрому 

використовували найбільш просту, зручну шкалу, яка використовується у 

рутинній практиці, а саме - візуально-аналогову шкалу (ВАШ). Вона являє собою 

пряму лінію завдовжки 10 см. Пацієнту пропонується зробити на лінії позначку, 

що відповідає його суб’єктивному рівню сприйняття болю. Початкова точка 

шкали “0 см” означає відсутність болю, потім за наростанням йдуть слабкий, 

помірний, сильний, дуже сильний та нестерпний рівень болю. Кінцева точка “10 

см” означає максимально можливу інтенсивність болю, яку може уявити пацієнт. 

Відстань від початкової крапки до позначки пацієнта вимірюється в міліметрах. 

Інтенсивність больового синдрому вимірювали на першу добу 

післяопераційного періоду для визначення його вихідного рівня та подальшої 

стандартизації отриманих результатів, на 7 добу для оцінки вираженості 

безпосередньо післяопераційного болю без знеболення та на 21 добу з метою 

визначення ймовірності персистенції больового синдрому та аналізу якості 

запропонованої схеми оптимізації післяопераційного знеболення пацієнтів 

похилого та старечого віку.  

Вивчення суб’єктивних характеристик післяопераційного больовго 

синдрому проводили з використанням багатофакторного опитувальника Мак-

Ґілла, який надає інформацію про якісні характеристики болю. Він складається з 

78 найбільш поширених прикметників, які зазвичай використовуються 

пацієнтами для опису болю. Вони розподілені на 20 класів за зростанням 

смислового значення, що розділені між трьома основними параметрами болю: 

параметр 1 - сенсорний; 

параметр 2 - афективний; 
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параметр 3 - евалюативний. 

Сенсорний параметр включає в себе слова, що містяться в 1-13 класах, а 

афективний - ті, які містяться в 14-19 класах. Евалюативний параметр містить 

одне питання у формі вербальної оцінки інтенсивності больового синдрому. 

Пацієнту пропонується обрати не більш як по 1 дескриптору з кожного класу, але 

не обов’язково з кожного. Для сенсорного та афективного параметрів за 

результатами опитування розраховують 2 основних показника - ранговий індекс 

болю (РІБ), що являє собою суму порядкових номерів обраних дескрипторів згори 

донизу в одному класі, та індекс числа вибраних дескрипторів (ІЧВД), який 

відповідає кількості обраних слів у кожному класі. 

Результати опитування можуть служити для оцінки не лише болю, а й 

психоемоційного стану пацієнта.  

Даний опитувальник використовували на 7 добу, оскільки у 1 добу пацієнти 

могли бути ослабленими після оперативного втручання, а результати 

спотвореними дією медикаментозних препаратів. Друге вимірювання проводили 

на 21 добу для оцінки впливу оптимізованої стратегії післяопераційного 

знеболення на суб’єктивне сприйняття післяопераційного больового синдрому. 

Нами також було оцінено ймовірність нейропатичного компоненту 

больового синдрому шляхом використання Лідської шкали оцінки 

нейропатичного болю (LANSS). Вона містить 7 запитань, 5 з яких стосуються 

безпосередньо оцінки болю, а 2 спрямовані на виявлення чутливих порушень. Для 

отримання загального результату підсумовують значення параметрів сенсорних 

дескрипторів та тестування чутливості. Якщо сумма <12, то нейропатичний 

компонент формування больових відчуттів малоімовірний. Якщо сумма ≥12, то 

нейропатичний механізм формування болю є ймовірним. 

Для порівняння функціональних результатів післяопераційного лікування 

використовували Шкалу загального враження пацієнта про поліпшення (Patients 

Global Impression (PGI-I)) [117]. Опитувальник має 7-бальну шкалу, де бали 

інтерпретували наступним чином:  

1 – Набагато краще;   
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2 – Значно покращився; 

3 – Покращився; 

4 – Без змін; 

5 – Трохи погіршився; 

6 – Погіршився; 

7 – Значно погіршився. 

Індивідуальний рівень стресу визначали за шкалою сприйнятого стресу  

(PSS). Вона є класичним інструментом для оцінки впливу різноманітних ситуацій 

на наші відчуття та усвідомлену стресову реакцію. Запитання цієї шкали 

стосуються почуттів і думок пацієнта протягом останнього місяця. Індивідуальні 

бали за PSS можуть коливатися від 0 до 40, при цьому вищі бали вказують на 

більш високий рівень стресу. Сума балів від 0 до 13 вважаються низьким рівнем 

стресу, від 14 до 26 - помірним, а від 27 до 40 - високим.  

Індекс тяжкості інсомнії (ISI) – це простий опитувальник, що містить 7 

запитань щодо порушень сну. На кожне із запитань пацієнт має дати оціночну 

відповідь за шкалою Лайкерта від 0 до 4. Індекс складається з суми балів усіх 

запитань. У випадку коли вона складає 0-7 балів вважається, що немає клінічно 

значимої інсомнії, 8-14 балів – рівень субклінічної інсомнії, 15-21 – клінічно 

значима помірна інсомнія, 22-28 балів – клінічно значима тяжка інсомнія. 

 

 

2.3. Методи лабораторного дослідження 

 

Лабораторні дослідження крові пацієнтів проводилися на базі ТОВ 

«Гентріс». Таким чином, усім обстежуваним пацієнтам проводили вимірювання 

рівня кортизолу в крові зранку натщесерце на 1 та 7 добу. Процедура забору крові 

була виконана згідно загальних вимог для проведення медико-біологічних 

досліджень. Забір крові з вени здійснювався медичною сестрою за безпосередньої 

присутності лікаря. Забір периферичної венозної крові виконували в стерильних 

умовах із ліктьової вени з використанням одноразової стерильної системи 
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вакуумного забору крові з активатором згортання (BD Vacutainer®, 

Великобританія). Для отримання сироватки зразки крові витримували впродовж 

60 хвилин після забору при кімнатній температурі для згортання, після чого 

зразки центрифугувалися при швидкості 2700 об./хв впродовж 15 хвилин при 

кімнатній температурі. Отримана сироватка крові зберігалася при температурі –

70°С до отримання усіх зразків та проведення основного аналізу.   

Концентрацію кортизолу визначали в сироватці крові з застосуванням 

набору реагентів для кількісного твердофазного імуноферментного аналізу «AIA-

PACR CORT» (TOSON, Японія) з допомогою аналізатора TOSON AIA-600 

(Японія). Отримані зразки розміщували у лунки планшета набору та інкубували 

при температурі 37°С протягом 60 хвилин. Діапазон концентрацій, доступних для 

визначення в одному зразку складав 0-2000 нмоль/л, при цьому згідно з 

рекомендаціями інструкції до використання набору реагентів оптимальним 

значенням вважається 150-660 нмоль/л.  

Усім обстежуваним пацієнтам було призначено проведення вимірювання 

концентрації глюкози крові натщесерце. В умовах стаціонарного відділення 

вимірювання проводили за методом Hagedorn-Jensen, який ґрунтується на 

окисленні глюкози в безбілковому фільтраті та відновленні червоної кров’яної 

солі до жовтої із подальшим йодометричним визначенням її залишку.  

 

2.4. Методи інструментального дослідження 

 

Для об’єктивізації сили больового відчуття було використано альгометрію, 

яка полягає у кількісному вимірюванні суб’єктивної оцінки болю при появі 

больових стимулів зростаючої внтенсивності.  

Під час візиту на 7 добу післяопераційного візиту проводили пресорну 

альгометрію за методом T. Johnson, P. Watson [118]. Процедура проводилася з 

використанням цифрового динамометра (альгометра) (Digital Force Gauge SF 500, 

Walfront, США), шляхом дозованого тиску гумовою частиною його робочої 

поверхні на ділянку 1 см2 шкіри долонної поверхні дистальної фаланги 
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середнього пальця недомінантної руки, як найбільш інтактної ділянки 

післяопераційних хворих.  

Під час обстеження реєстрували силу тиску в ньютонах (Н), при якій 

пацієнт повідомляв про появу больового відчуття, що відповідало параметру 

больового порогу (БП), та силу, при якій пацієнт просив припинити тиск через 

нестерпний біль, тобто толерантність до болю (ТБ). Мінімальним кроком 

вимірювання було 0.1 H. З метою запобігання ушкодженню м’яких тканин тиск 

припиняли при досягненні сили 150 Н. За умови відсутності появи больового 

відчуття фіксували максимальне значення. 

Вивчення нейрофізіологічних показників провідності сенсорних волокон 

проводили за допомогою 4-канального електроміографа «Нейро-ЕМГ-Мікро». 

Для оцінки етапу трансмісії ноцицептивного імпульсу нами було обрано 

вимірювання швидкості поширення нервового імпульсу по сенсорним волокнам 

нижніх кінцівок. Нами вивчалися показники стимуляційної 

електронейроміографії (ЕНМГ) n. peroneus superficialis та n.suralis. Для 

обстеження ми обрали ці нерви, оскільки у пацієнтів похилого віку переважають 

нейропатичні ураження нижніх кінцівок дисметаболічного та вертеброгенного 

генезу, що безпосередньо впливає на рівень та якість сприйняття больового 

відчуття.  

Під час проведення стимуляційної ЕНМГ відбувається слабкої 

інтенсивності електростимуляція периферичних нервів з метою реєстрації 

проведення імпульсу нервовими волокнами. Швидкість проведення імпульсу - це 

швидкість поширення потенціалу дії по нервовому волокну, яка в середньому має 

перебувати вище 50 м/с для чутливих нервів нижніх кінцівок.  

Хворий перебував у горизонтальному положенні лежачи на протилежному 

дослідній стороні боці із випрямленою ногою, що підлягала обстеженню, та 

зігнутою у колінному та кульшовому суглобах інтактною нижньою кінцівкою. 

Швидкість поширення нервового імпульсу по сенсорним волокнам викликали 

шляхом індукції антидромного поширення збудження по нервовому волокну. Для 

дослідження використовували нашкірні електроди. Шкіру в місці їх накладання 



74 

 

знежирювали 70% розчином етилового спирту. Активний відвідний електрод 

розміщували в зоні іннервації найбільш проксимально, а референтний - найбільш 

дистально. При цьбому відстань між ними становила не менше 2 см. 

Стимулюючий електрод накладали в найбільш поверхневій точці проекції 

відповідного нерва. При цьому катод (-) був розташований більш дистально, а 

анод (+) - більш проксимально, щоб процес деполяризації не викликав так званий 

“анодичний блок”, який міг би запобігти поширенню нервового імпульсу до 

м’яза. Заземлення розташовували між активним та стимулюючим електродом.  

Стимулювали нерв у дистальній точці, розташовуючи стимулюючий 

електрод катодом ближче до активного відвідного електроду. Сила струму для 

викликання відповіді з чутливого нерву була меншою порівнюючи із необхідною 

для створення імпульсу в моторних волокнах (7-15 мА), оскільки сенсорні 

волокна більш збудливі, що вагомо знижує кількість артефактів. Нами було 

використано від 10-15 до 100-200 усереднень. 

Швидкість проведення збудження розраховували на підставі виміряної 

латентності відповіді та відстані від середини катода до середини активного 

електрода.  

Модуляція ноцицептивних імпульсів на спінальному та супраспінальному 

рівнях дозволяє оцінити ноцицептивний флексорний рефлекс (НФР), що 

пов’язаний зі стимуляцією А-дельта волокон. Також з його допомогою 

вивчаються роль нейротрансміттерних систем залучених до контролю та регуляції 

ноцицептивних імпульсів.  Стимулюючі електроди для вимірювання НФР 

розташовувались так само як і для ЕНМГ, а саме проксимальніше катод (-) та 

дистальніше анод (+). Катод реєструючого електроду розташовували на черевці 

m. biceps femoris capitis brevis, а анод на його сухожиллі. На середині литкового 

м’яза (між стимулюючим та реєструючим електродами) розташовували 

заземлюючий електрод. Проводили стимуляцію n.suralis трейнами по 3 імпульса, 

тривалістю кожного 1 мс, із частотою 300 Гц/1 трейн із довільними інтервалами.  

НФР представлений двома послідовними компонентами R2 і R3.  R2 

пов’язаний з активацією рецепторів шкіри і виявляється не завжди, в той час як  
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R3 (ноцицептивний компонент НФР) з’являється при безпосередній активації А-

дельта волокон  і виникає при більшій інтенсивності больового подразника. У 

ході обстеження інтенсивність наростає від 0 до R3. Ми фіксували поріг рефлексу 

(ПР), тобто величину електричного струму, яка зумовлювала появу R3 відповіді, 

та суб’єктивний поріг болю (ПБ), тобто величину елктричного тсруму, яка 

викликала перше гостре больове відчуття у пацієнта. Референтні значення для 

параметру R2 складають 5,0-7,0 мА, R3 - 7,5-13,1 мА, коефіцієнту ПБ/ПР – 0,9-

1,0. 

Зміни ПБ/ПР відоббражають баланс ноцицептивної та антиноцицептивної 

систем на супраспінальному рівні, що може зумовлювати посилення реактивності 

желатинозної субстанції та структурних компонентів заднього рогу спинного 

мозку. 

 

2.5. Методи статистичних досліджень 

 

Для статистичного аналізу отриманих результатів використовували 

програмне забезпечення Microsoft Office Excel 2019 (Microsoft Corp., США) та 

IBM SPSS Statistic 26.0 (IBM Corp., США). Нормальність розподілу оцінювали 

відповідно критерію Шапіро-Уілка. 

Якісні змінні представлені у вигляді абсолютних чисел та відсоткових долей 

з відносним відхиленням. Для порівняння якісних змінних було використано χ²-

Пірсона з поправкою Йєйтса. 

Нормально розподілені кількісні дані були представлені у вигляді 

середнього арифметичного (М) та стандартної похибки (m). Для їх порівняння у 3 

та більше незалежних групах використовувався однофакторний дисперсійний 

аналіз (ANOVA) з поправкою Бонферроні. Дані, розподіл яких відрізнявся від 

нормального, представляли у вигляді медіан (Ме) та інтерквартильного (25%-

75%) розмаху (Q1-Q3). Аналіз таких даних проводили з використанням 

непараметричних методів статистики, зокрема критеріїв Вілкоксона та Манна-

Уітні. Апостеріорні порівняння проводили за критерієм Бонфероні. Кореляційний 
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аналіз проводили за критерієм Спірмана для кількісних змінних та критерієм 

Кендала для порядкових.  

Для побудови прогностичної моделі використовували мультиваріантний 

бінарний логістичний аналіз з розрахунком коефіцієнтів прогностичного рівняння 

та визначенням відношення шансів та 95% довірчого інтервалу для значимих 

факторів. Оцінка  якості  прогностичної  моделі  проводилася  методом  ROC-

аналізу  з  вибором  максимальних  чутливості  та  специфічності. Для аналізу 

якості моделі також розраховували точність прогнозованого результату та 

проностичність позитивного або негативного результатів. Вибір  оптимального 

граничного значення тесту проводили за методом розрахунку Yoden Index. Для  

всіх  вимірів  критичним значенням було р<0,05, при якому результати вважали 

статистично значимими. 
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РОЗДІЛ 3 

АНАЛІЗ КЛІНІКО-ЕПІДЕМІОЛОГІЧНИХ, КЛІНІКО-

ПСИХОФІЗІОЛОГІЧНИХ ПОКАЗНИКІВ ТА СТРЕСОРНИХ 

ХАРАКТЕРИСТИК РОЗВИТКУ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО БОЛЮ У ОСІБ 

ПОХИЛОГО І СТАРЕЧОГО ВІКУ 

 

 

3.1. Клініко-епідеміологічні характеристики післяопераційного болю 

 

У досліджуваних групах пацієнтам було проведено загальне, 

спинномозкове, епідуральне або регіонарне знеболення. У групі 1 33 (40,2%) 

пацієнтам було проведено загальна анестезія, 2 (2,4%) – епідуральна, 44 (53,7%) – 

спинномозкова, 1 (1,2%) – регіонарна. Серед пацієнтів групи 2 загальну анестезію 

було проведено 7 (33,3%) особам, епідуральну – 1 (4,8%), а спинномозкову – 13 

(61,9%). В КГ у 40 (40,8%) пацієнтів було проведено загальну анестезію, у 2 

(2,0%) – епідуральну, у 55 (56,1%) – спинномозкову. На рис.3.1.1. представлено 

розподіл частоти застосування різних видів інтраопераційного знеболення у 

досліджуваних групах. 

Не виявлено характерних відмінностей між групами щодо розподілу виду 

знеболення залежно від віку пацієнта, однак звертає увагу, що більш поширеними 

у обстежених нами пацієнтів були загальна та спинномозкова анестезії. 

Переважання зазначених видів анестезії може бути зумовлене видами 

оперативного втручанням, що проводились досліджуваним пацієнтам.  

Середня тривалість оперативного втручання у групі 1 складала – 89,02±4,50 

хв, у групі 2 – 77,14±7,30 хв, а в контрольній – 90,87±5,38 хв. Хоча привертає 

увагу, менша тривалість операції у пацієнтів старечого віку, статистично 

значимих відмінностей встановлено не було.  
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Рисунок 3.1.1 –  Частота використання різних видів інтраопераційного 

знеболення у пацієнтів різних вікових груп 

 

Для проведення знеболення у пацієнтів було використано атропіну сульфат, 

морфіну гідрохлорид, діазепам, кетаміну гідрохлорид, бупівакаїну гідрохлорид, 

фентаніл та тіопентал натрію. Атропіну гідрохлорид було використано у 10 

(10,2%) пацієнтів з групи 1 по 0,5 мг, у 1 (4,8%) пацієнта з групи 2 у дозі 0,3 мг та 

у 10 (12,2%) пацієнтів КГ (у 9 з яких доза складала по 0,5 мг і в 1 пацієнта – 0,3 

мг). Морфіну гідрохлорид у групі 1 було призначено 13 (15,9%) пацієнтам у дозі 

10,0 (10,0-20,0) мг, у групі 2 – 4 (19,0%) у дозі 15,0 (10,0-20,0) мг, а в КГ – 11 

(11,2%) у дозі 10,0 (10,0-20,0) мг. Для проведення атаралгезії було використано 

діазепам у групі 1  в 28 (35,9%) випадках у дозі 10,0 (10,0-20,0) мг, в групі 2 – в 14 

(66,7%) у дозі 20,0 (10,0-20,0) мг, а в контрольній – в 36 (36,7%) у дозі 10,0 (10,0-

20,0) мг. Кетаміну гідрохлорид в групі 1 було призначено 35 (42,7%) пацієнтам у 

дозі 100,0 (100,0-300,0) мг, в групі 2 – 8 (38,1%) у дозі 100,0 (100,0-275,0) мг, а в 

КГ – 38 (38,8%) у дозі 100,0 (100,0-200,0) мг. Застосування бупівакаїну 

гідрохлориду реєстрували у 48 (58,5%) пацієнтів групи 1 в дозуванні 16,0 (14,3-

17,5) мг, у 14 (66,7%) пацієнтів групи 2 в дозі 17,3 (14,0-18,0) мг та у 58 (59,2%) 
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пацієнтів КГ в дозі 17,5 (13,3-17,5) мг. Фентаніл використовували у 16 (19,5%) 

осіб групи 1 в дозі 0,3 (0,1-0,7) мг, у 3 (14,3%) групи 2 по 0,2, 0,4 та 0,5 мг та у 19 

(19,4%) КГ 0,4 (0,1-0,6) мг. Тіопентал натрію був використаний для знеболення у 

групі 1 для 35 (42,7%) пацієнтів в дозі 312,5 (100,0-800,0) мг, у групі 2 – для 9 

(42,9%) в дозі 250,0 (200,0-700,0) мг, а в КГ – для 42 (42,9%) у дозі 375,0 (100,0-

825,0) мг. Поширеність використання різних лікарських засобів для проведення 

інтраопераційного знеболення серед досліджуваних груп пацієнтів представлено 

на рис. 3.1.2. 

 

Рисунок 3.1.2 – Частота використання різних лікарських засобів для 

проведення інтраопераційного знеболення у пацієнтів різних вікових груп 

 

Застосування атарактиків статистично значимо частіше спостерігалося в 

групі 2 (χ²=7,79, р=0,020). Значимих відмінностей між досліджуваними групами за 

використанням інших лікарських засобів для аналгезії не виявлено.  

Для післяопераційного знеболення застосовували наркотичні (морфін) та 

ненаркотичні (декскетопрофену трометамол, кеторолаку трометамін, мелоксикам, 

теноксикам, парацетамол, метамізол натрію, бупівакаїну гідрохлорид) лікарські 
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засоби. У групі 1 було використано 0,56±0,08 доз опіатергічних препаратів, у 

групі 2 – 0,48±0,16, а в КГ – 0,57±0,08. Середня кількість доз ненаркотичних 

препаратів, що використовувалися для післяопераційного знеболення, у групі 1 

складала 3,78±0,16, у групі 2 – 4,19±0,36, а в контрольній – 3,70±0,16. Нами не 

виявлено статистично значимих відмінностей в частоті призначення наркотичних 

чи ненаркотичних анальгезуючих засобів у післяопераційному знеболюванні 

серед досліджуваних груп.  

У групі 1 з метою післяопераційного знеболення 72 (87,8%) пацієнтів 

отримували декскетопрофену трометамол у дозі 150,0 (100,0-150,0) мг, 1 (1,2%) – 

кеторолаку трометамін у дозі 90 мг, 22 (26,8%) – парацетамол у дозі 1000,0 

(1000,0-2000,0) мг, 40 (48,8%) – метамізол натрію у дозі 2000,0 (1000,0-2000,0) мг, 

2 (2,4%) – бупівакаїну гідрохлорид по 60 і 120 мг, 37 (45,1%) – морфіну 

гідрохлорид у дозі 10,0 (10,0-15,0). Мелоксикам і теноксикам у пацієнтів групи 1 

не використовувався.  

У групі 2 – 19 (90,5%) пацієнтів  використовували декскетопрофену 

трометамол у дозі 150,0 (100,0-150,0) мг, 9 (42,9%) –  парацетамол у дозі 1000,0 

(1000,0-3000,0) мг, 11 (52,4%) – метамізол натрію у дозі 1000,0 (1000,0-2000,0), 1 

(4,8%) – бупівакаїну гідрохлорид у дозі 60 мг, 8 (38,1%) – морфіну гідрохлориду 

дозі 10,0 (10,0-20,0).  Кеторолаку трометамін, мелоксикам та теноксикам 

пацієнтам групи 2 не призначалися.  

У КГ декскетопрофену трометамол було призначено 83 (84,7%) пацієнтів у 

дозі 150,0 (100,0-150,0) мг, кеторолаку трометамін – 1 (1,0%) у дозі 60 мг, 

мелоксикам – 2 (2,0%) по 15 мг, теноксикам – 1 (1,0%) у дозі 20 мг, парацетамол – 

20 (20,4%) у дозі 1000,0 (1000,0-2000,0) мг, метамізол натрію –  46 (46,9%) у дозі 

2000,0 (2000,0-3000,0), бупівакаїну гідрохлорид – 2 (2,0%) по 120 і 150 мг, 42 

(42,9%) –  морфіну гідрохлорид у дозі 10,0 (10,0-20,0). Поширеність використання 

різних лікарських засобів для післяопераційного знеболення серед досліджуваних 

груп пацієнтів представлено на рис. 3.1.3. 
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Рисунок 3.1.3 – Частота використання різних лікарських засобів для 

післяопераційного знеболення у пацієнтів різних вікових груп 

 

Майже у всіх пацієнтів (окрім 1 (1%) особи з КГ)  на 1 добу 

післяопераційного періоду було встановлено наявність больового синдрому. 

Через 7 днів наприкінці раннього післяопераційного періоду больовий синдром 

відмічали 70 (85,4%) пацієнтів у групі 1, 19 (90,5%) – у групі 2, та 70 (71,4%) – у 

КГ. В групі 1 біль в пізньому післяопераційному періоді відмічали 26 (83,9%) 

чоловіків та 44 (86,3%) жінки, у групі 2 – 3 (60%) чоловіків та 16 (100%) жінок, а в 

контрольній – 28 (71,8%) та 42 (71,2%) відповідно. Через 21 день після 

оперативного втручання у пізньому післяопераційному періоді больовий синдром 

зберігався у 16 (19,5%) пацієнтів групи 1, у 17 (80,9%) пацієнтів групи 2 та у 34 

(34,7%) пацієнтів з КГ.  

Встановлено, що у пацієнтів похилого та старечого віку частіше 

реєстрували больовий синдром у ранньому післяопераційному періоді (χ²=7,08, 

р=0,029). Поряд з цим в осіб старечого віку частіше зберігався біль у пізньому 

післяопераційному періоді (χ²=31,07, р<0,001).  
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Гендерних відмінностей у післяопераційному періоді не виявлено, в той час 

як серед осіб старечого віку больовий синдром був більш характерним для жінок 

(F=0,047, р=0,048).  

Наявність болю у ранньому післяопераційному періоді була пов’язана з 

ростом пацієнта (ВШ = 1,09, 95% ДІ 1,03-1,17,  р=0,003). На кожен 1 см росту 

пацієнта ризик виявлення больового синдрому збільшувався у 1,09 разів, що не 

становило клінічного значення. Знижували шанс виявлення болю у ранньому 

періоді чоловіча стать у 3,71 разів (ВШ = 0,27, 95% ДІ 0,09-0,74,  р=0,011) та 

молодий вік у 5,26 разів (ВШ = 0,19, 95% ДІ 0,04-0,93,  р=0,041), а у пізньому 

молодий вік у 2,46 разів (ВШ = 0,41, 95% ДІ 0,06-0,78, р=0,027). 

Таким чином, для пацієнтів похилого віку відмічено тенденції до зростання 

інтенсивності післяопераційного больового синдрому, переважно у жінок, а в 

пацієнтів старечого віку більш характерним є використання діазепаму у складі 

інтраопераційного знеболення порівняно з іншими вікоми групами. 

 

3.2. Клініко-психофізіологічна оцінка післяопераційного болю 

  

Рівень вираженості післяопераційного больового синдрому на 1 добу за 

шкалою ВАШ у групі 1 складала  56,83±2,12 балів, у групі 2 – 67,14±2,96 балів, а 

в КГ – 38,47±2,23 балів, а на 7 добу 38,84±2,65 балів, 48,09±4,43 балів та 

26,02±2,37 балів відповідно, що представлено на рис.3.2.1. Встановлено значимі 

відмінності між групами за рівнем вираженості болю на 1 (F = 27,92, p<0,001) та 

(F = 11,23, p<0,001) 7 добу. У КГ рівень болю був статистично значимо менш 

вираженим порівняно з групою 1 (p<0,001 на 1 добу та p=0,002 на 7 добу) і 

групою 2  (p<0,001 на 1 і 7 добу). Відмінностей між групами 1 та 2 за шкалою 

ВАШ встановлено не було (на 1 добу р=0,115 і на 7 добу р=0,232).  
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Рисунок 3.2.1 – Рівень вираженості післяопераційного больового синдрому 

за візуально-аналоговою шкалою (ВАШ) у різних вікових групах 

 

В першу добу після оперативного втручання у групі 1 легкий ступінь болю 

відзначали 11 (13,4%) пацієнтів, помірний – 30 (36,6%), сильний – 23 (28,0%), 

дуже сильний – 15 (18,3%), нестерпний – 3 (3,7%). Серед пацієнтів групи 2 біль не 

було пацієнтів, що описували біль як легкий чи нестерпний. Помірний біль 

визначено у 8 (38,9%) пацієнтів групи 2, сильний у 9 (49,2%), а дуже сильний – у 

4 (19,0%). Серед пацієнтів КГ 13 (13,3%) не обрали інтенсивність болю, 34 

(34,7%) повідомили про легкий біль, 29 (29,6%) – про помірний, 13 (13,3%0 – про 

сильний, 8 (8,2%) – про дуже сильний і 1 (1,0%) – про нестерпний. Через 7 діб 

після оперативного втручання у групі 1 легкий ступінь болю відзначали 16 

(19,5%) пацієнтів, помірний – 21 (25,6%), сильний – 19 (23,2%), дуже сильний – 

14 (17,1%); у групі 2: легкий – 1 (4,8%), помірний – 3 (14,3%), сильний – 13 

(61,9%) та дуже сильний – 2 (9,5%); а в КГ – 24 (24,5%), 25 (25,5%), 14 (14,3%) та 

7 (7,1%) відповідно. Виявлено, що для осіб старшої вікової категорії характерний 
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більш інтенсивний больовий синдром у ранньому післяопераційному періоді як 

на його початку (χ²=43,49, р<0,001), так і наприкінці  (χ²=30,98, р<0,001). 

На 7 добу було проведено деталізацію суб’єктивного сприйняття 

післяопераційного больового синдрому за  MPQ. За евалюативною шкалою MPQ 

пацієнти групи 1 вказували на помірний післяопераційний біль – 2,62±0,12 балів, 

як і пацієнти групи 2 – 2,81±0,16 балів, в той час як у КГ визначався легкий 

ступінь інтенсивності болю – 1,71±0,12 балів, що продемонстровано на рис.3.2.2.  

 

Рисунок 3.2.2 – Вираженість післяопераційного болю за евалюативною 

компонентою шкали Мак-Ґілла (MPQ) серед пацієнтів різних вікових груп 

 

Значимі відмінності встановлено між групою 1 та контрольною (p<0,001) і 

між групою 2 та контрольною (p<0,001). Поряд з цим евалюативна оцінка 

пацієнтів старечого віку не відрізнялася від такої серед пацієнтів похилого віку 

(р=0,772). Аналіз компонентів оцінки больового синдрому за MPQ 

продемонструвала дані представлені у табл.3.2.1. РІБ за сенсорною шкалою MPQ 

у групі 1 складав 9,27±0,62 балів, у групі 2 – 11,91±1,09 балів, а в КГ – 4,75±0,28 

балів. ІЧВД за сенсорною шкалою MPQ у групі 1 був на рівні 13,77±1,06 балів, у 

групі 2 30,86±3,39 балів, у КГ 6,05±0,37 балів.  
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Таблиця 3.2.1 

Особливості оцінки післяопераційного больового синдрому за шкалою Мак-

Ґілла (MPQ) серед пацієнтів різних вікових груп, балів (М±m) 

Показник MPQ Група р-значення 

Група 1  

(n=82) 

Група 2 

(n=21) 

КГ  

(n=98) 

Евалюативна 

шкала 

2,62±0,12*  2,81±0,16* 1,71±0,12 <0,001  

(1:3 – <0,001; 

2:3 – <0,001; 

1:2 – 0,772) 

РІБ за 

сенсорною 

шкалою 

9,27±0,62*/** 11,91±1,09* 4,75±0,28  <0,001  

(1:3 – <0,001; 

2:3 – <0,001; 

1:2 – 0,045) 

ІЧВД за 

сенсорною 

шкалою 

13,77±1,06*/*

* 

30,86±3,39* 6,05±0,37 <0,001 

(1:3 – <0,001; 

2:3 – <0,001; 

1:2 – <0,001) 

РІБ за 

афективною 

шкалою 

5,32±0,39* 4,91±0,73* 1,99±0,14 <0,001 

(1:3 – <0,001; 

2:3 – <0,001; 

1:2 – 0,968) 

ІЧВД за 

афективною 

шкалою 

6,40±0,44** 11,52±1,55* 6,23±0,42 <0,001 

(1:3 – 0,892; 

2:3 – <0,001; 

1:2 – <0,001) 

Примітка. * – відносно КГ за результатами ANOVA з поправкою Бонфероні; ** – 

відносно групи 2 за результатами ANOVA з поправкою Бонфероні 



86 

 

Обидва параметри сенсорної шкали продемонстрували значимі відмінності 

між групами (F=36,34, p<0,001 для РІБ та F=81,76, p<0,001 для ІЧВД). У групі 1 

РІБ за сенсорною шкалою був вищим порівняно з КГ (p<0,001) і нижчим від балу 

групи 2 (p=0,045), в той час як значення у групі 2 було вище від КГ (p<0,001). 

ІЧВД за сенсорною шкалою у КГ було нижчим порівняно з групою 1 (p<0,001) та 

групою 2 (p<0,001), а в групі 1 нижче, ніж у групі 2 (p<0,001). 

За афективною шкалою РІБ у групі 1 складав 5,32±0,39 балів, у групі 2 – 

4,91±0,73 балів, а в КГ – 1,99±0,14 балів. Відмінності між групами статистично 

значимі (F=37,87, p<0,001). У КГ цей показник був нижчим, ніж у групі 1 

(p<0,001) та групі 2 (p<0,001). Проте не виявлено різниці між групами похилого та 

старечого віку (p=0,968). ІЧВД за афективною шкалою у групі 1 був на рівні 

6,40±0,44 балів, у групі 2 – 11,52±1,55 балів, а в КГ – 6,23±0,42 балів. Показники 

мали статистично значимі відмінності між групами (F=12,77, p<0,001). Зокрема у 

групі 2 ІЧВД за афективною шкалою був вище, ніж у групі 1 (p<0,001) та КГ 

(p<0,001). Однак різниці між групою 2 та контрольною не встановлено (р=0,892). 

Наприкінці раннього післяопераційного періоду вивчали рівень вираженості 

нейропатичного болю. Серед пацієнтів групи 1 нейропатичний біль виявлено у 37 

(45,1%) пацієнтів, у групі 2 – у 7 (33,3%), а в КГ – у 46 (46,9%), що показано на 

рис.3.2.3. 

За шкалою LANSS середнє значення у групі 1 складало 10,82±0,78 балів, у 

групі 2 – 10,33±1,46 балів, у КГ – 11,63±0,69 балів. Не виявлено зв’язку між 

віковою категорією та частотою виявлення нейропатичного типу больового 

синдрому в ранньому післяопераційному періоді.   
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Рисунок 3.2.3 – Частота виявлення нейропатичного болю у ранньому 

післяопераційному періоді серед пацієнтів різних вікових груп 

 

Таким чином, інтенсивність післяопераційного болю зростає з віком 

пацієнтів. У пацієнтів похилого та старечого віку більш виражені сенсорні 

відчуття больового синдрому та їх модальність в ранньому післяопераційному 

періоді. Вплив післяопераційного болю на афективну сферу більш виражений у 

літньому віці, зокрема для осіб старечого віку характерне ширше різноманіття 

переживань, спричинених больовим синдромом. Поряд з цим нейропатичний біль 

в післяопераційному періоді може зустрічатися незалежно від вікової категорії.  
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3.3. Аналіз маркерів стресу в післяопераційному періоді 

 

Рівень сприйнятого стресу за шкалою PSS у групі 1 складав 18,93±1,06 

балів, у групі 2 – 24,52±2,16 балів, в КГ – 11,94±0,67 балів і статистично 

відрізнявся (р<0,001) в усіх групах. У групі старечого віку рівень стресу був 

найвищим порівняно з пацієнтами похилого  (р=0,020) й молодого і середнього 

віку  (р<0,001), в той час як у пацієнтів похилого він був вищим, ніж у групі 

молодих осіб  (р<0,001). 

Серед пацієнтів групи 1 було виявлено легкий ступінь стресу у 21 (25,6%) 

пацієнтів, помірний – у 42 (51,2%), виражений – у 19 (23,2%), а в групі 2 легкий 

стрес відмічали 3 (14,3%) пацієнтів, помірний – 8 (38,1%), виражений – 10 

(47,6%). У КГ про легкий стрес повідомляли 59 (60,2%) респондентів, про 

помірний – 35 (35,7%), про виражений – 4 (4,1%). Розподіл вираженості стресу у 

різних вікових групах в ранньому післяопераційному періоді представлено на 

рис.3.3.1.  

Виявлено статистичні відмінності між рівнем стресу у досліджуваних 

групах (χ²=43,53, р<0,001). Встановлено прямий кореляційний зв’язок помірної 

сили між віковою групою та рівнем вираженості стресу (τ=0,41, p<0,001), що 

вказує на вищий рівень стресу у пацієнтів старшої вікової категорії та його 

зростання разом із віком пацієнта. 

У групі 1 нами встановлено прямий сильний кореляційний зв’язок між 

балами за шкалами PSS та ВАШ (r=0,81, p<0,001), середньої сили між PSS та 

евалюативною шкалою MPQ (r=0,59, p<0,001), а також слабкий – між PSS та 

ІЧВД за афективною шкалою MPQ (r=0,24, p=0,003), а у пацієнтів групи 2 

визначено, що бал за шкалою PSS прямо корелював з ВАШ (r=0,44, p=0,049).  

Для пацієнтів КГ характерним був прямий помірний кореляційний зв’язок 

між балами за шкалами PSS та ВАШ (r=0,61, p<0,001), й між PSS та 

евалюативною шкалою MPQ (r=0,48, p<0,001).  
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Рисунок 3.3.1 – Рівень вираженості стресу у ранньому післяопераційному 

періоді серед пацієнтів різних вікових груп 

 

Індекс тяжкості інсомнії в групі 1 склав 14,43±0,72 балів, у групі 2 – 

15,62±1,55 балів, в КГ – 8,65±0,55, що статистично значимо відрізнялося між 

групами (p<0,001).  ISI був значимо нижчим у КГ порівняно з групою 1 (p<0,001) 

та групою 2 (p<0,001). Статистично значимих відмінностей між групами 1 та 2 не 

виявлено (р=0,877).  

У групі 1 було виявлено 12 (14,6%), які не мали інсомнії, 32 (39,0%) – з 

легким ступенем інсомнії, 26 (31,7%) – з помірним та 12 (14,6%) – з тяжким. 

Серед пацієнтів групи 2 не мав інсомнії 1 (4,8%) пацієнт, легкий ступінь мали 10 

(47,6%), помірний і важкий – по 5 (23,8%). У КГ відсутність інсомнії відзначали 

43 (43,9%) пацієнтів, інсомнію легкого ступеня – 43 (43,9%), помірного ступеня – 

12 (12,2%). Інсомнія важкого ступеня серед осіб молодого й середнього віку в 

післяопераційному періоді не відзначалася. На рис.3.3.2. представлено розподіл 

пацієнтів різних вікових груп за тяжкістю інсомнії в ранньому післяопераційному 

періоді. 
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Встановлено прямий помірний кореляційний зв’язок між рівнем інсомнії та 

віковою групою пацієнта (τ=0,39, p<0,001), що вказує на вищий рівень інсомнії та 

частоту її виявлення серед осіб похилого і старечого віку. 

У групі 1 встановлено прямий сильний кореляційний зв’язок між ступенем 

інсомнії та ступенем стресу (τ=0,63, p<0,001), в той час як у групі 2 аналогічні 

параметри не корелювали. У пацієнтів КГ рівень інсомнії прямо сильно 

корелював з рівнем стресу (τ=0,71, p<0,001). Пацієнти групи 1 продемонстрували 

пряму сильну кореляцію між балом ISI та балом за шкалою ВАШ (r=0,82, 

p<0,001) і пряму помірну між балом ISI та балом за PSS (r=0,64, p<0,001). У групі 

2 кореляційний зв’язків між досліджуваними параметрами встановлено не було. У 

КГ ISI мав прямий кореляційний зв'язок з балами за шкалою ВАШ (r=0,30, 

p<0,001) та за шкалою PSS (r=0,59, p<0,001). 

 

Рисунок 3.3.2 – Тяжкість інсомнії в ранньому післяопераційному періоді у 

пацієнтів різних вікових груп 

 

У 1 добу після оперативного втручання рівень глюкози в крові у пацієнтів 

групи 1 складав 6,43±0,09 ммоль/л, у групі 2 – 6,59±0,19 ммоль/л, в КГ – 6,58±0,09 

ммоль/л, що статистично значимо не відрізнялося. Через 7 днів виявлено значиме 
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зниження концентрації глюкози у групі 1 (р=0,002) до 5,61±0,09 ммоль/л та у КГ 

(р<0,001) до 5,11±0,06 ммоль/л, в той час як у групі 2 відмінностей не виявлено 

(р=0,586), рівень глюкози складав 6,46±0,18 ммоль/л, що показано на рис.3.3.3. 

 

 

Рисунок 3.3.3 – Рівень глюкози крові в ранньому післяопераційному періоді 

у пацієнтів різних вікових категорій 

 

Рівень кортизолу на 1 післяопераційну добу у пацієнтів похилого віку 

складав 649,82±4,62 нмоль/л, а старечого – 661,42±7,81 нмоль/л, що статистично 

не відрізнялося (p=0,967), що представлено на рис. 3.3.4. Поряд з цим у пацієнтів 

КГ цей показник був значимо меншим (р<0,001) і складав 589,99±10,27 нмоль/л. 

Через 7 днів у групі 1 рівень кортизолу знизився до 536,46±3,82 нмоль/л, у групі 2 

– до 521,37±9,58 нмоль/л, а в КГ – до 531,39±3,65 нмоль/л, що статистично не 

відрізнялося (р=0,223). 
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Рисунок 3.3.4 – Рівень кортизолу в крові у пацієнтів різних вікових груп в 

ранньому післяопераційному періоді 

 

Таким чином в осіб похилого та старечого віку вищий ступінь сприйнятого 

стресу, рівень тяжкості інсомнії, концентрації глюкози та кортизолу в ранньому 

післяопераційному періоді. Рівень стресу був асоційований з післяопераційним 

болем в усіх групах.  

Поряд з цим його ступінь вираженості поєднувався із різноманіттям 

переживань, спричинених післяопераційним болем лише в осіб похилого віку, що 

може бути пов'язане з віковими особливостями психоемоційного стану. Рівень 

інсомнії корелював зі ступенем стресу та інтенсивністю післяопераційного болю в 

усіх, крім осіб старечого віку, що може вказувати на генез розладів сну. Зокрема, 

відсутність асоціації між інсомнією та стресом і больовим синдромом може 

вказувати на її первинність внаслідок органічних вікових змін з боку нервової 

системи.  

Протягом раннього післяопераційного періоду відсутні зміни концентрації 

глюкози крові у пацієнтів старечого віку, що зумовлює пошук додаткових 
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біомаркерів стрес-реакції на хірургічне втручання у пацієнтів цієї вікової 

категорії. Рівень кортизолу в осіб похилого та старечого віку вищий у 1 добу після 

оперативного втручання, однак знижується до значень КГ протягом 7 діб 

післяопераційного періоду.  
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сучасної медицини: Вісник Української медичної стоматологічної академії. 2019;  

2 (66): 78–82. DOI: https://doi.org/10.31718/2077-1096.19.2.78  



94 

 

 

РОЗДІЛ 4 

ФАКТОРИ РИЗИКУ ТА РОЗРОБКА МЕТОДИКИ ПРОГНОЗУВАННЯ 

ПЕРСИСТЕНЦІЇ  ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО БОЛЮ У ОСІБ ПОХИЛОГО І 

СТАРЕЧОГО ВІКУ 

 

 

4.1. Визначення факторів ризику персистенції післяопераційного болю 

 

На 21 добу після оперативного втручання у пізньому післяопераційному 

періоді було встановлено 67 випадків збереження післяопераційного больового 

синдрому, з них 34 (41,5%) у групі 1, 16 (76,2%) у групі 2 та 17 (17,3%) у КГ. 

Виявлено, зростання ймовірності персистенції больового синдрому в пізньому 

післяопераційному періоді із зростанням віку пацієнта (χ²=31,07, р<0,001). 

Для визначення можливих факторів ризику персистенцію болю клініко-

психофізіологічні показники раннього післяопераційного періоду уніварінтному 

бінарному логістичному аналізу для встановлення нескорегованих значень 

відношень шансів, що продемонстровано у табл.4.1.1. 

Встановлено, що основними клініко-психофізіологічними предикторами 

персистенції болю є вік, оцінка за шкалами ВАШ, PSS, ISI та MPQ (евалюативна 

шкала, РІБ за сенсорною шкалою, ІЧВД за сенсорною шкалою, РІБ за афективною 

шкалою) на 7 добу. 

Статистично значущого зв’язку між статтю, рівнем болю за шкалою ВАШ 

на 1 добу, ІЧВД за афективною шкалою MPQ, значенням за шкалою LANSS і 

ризиком персистенції болю не виявлено.  

Прогностична значимість лабораторних маркерів раннього 

післяопераційного періоду за даними уніваріантного бінарного логістичного 

регресійного аналізу продемонстровані у табл.4.1.2. 
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Таблиця 4.1.1 

Результати уніваріантного логістичного регресійного аналізу клініко-

психофізіологічних предикторів персистенції післяопераційного болю 

Параметр Відношення шансів 95% довірчий інтервал р-значення 

Вік 1,05 1,02-1,08 <0,001 

Стать 1,21 0,66-2,21 0,536 

ВАШ 1, доба 27,18 0,01-176,28 0,984 

ВАШ 7, доба 1,25 1,16-1,35 <0,001 

Евалюативна шкала 

MPQ 

26,24 10,34-66,58 <0,001 

РІБ за сенсорною 

шкалою MPQ 

1,07 1,01-1,13 0,017 

ІЧВД за сенсорною 

шкалою MPQ 

1,04 1,01-1,06 0,004 

РІБ за афективною 

шкалою MPQ 

1,12 102-1,23 0,017 

ІЧВД за 

афективною 

шкалою MPQ 

0,98 0,92-1,04 0,541 

PSS 1,22 1,15-1,29 <0,001 

ISI 1,17 1,10-1,23 <0,001 

LANSS 0,99 0,95-1,03 0,663 
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Таблиця 4.1.2 

Результати уніваріантного логістичного регресійного аналізу лабораторних 

маркерів персистенції післяопераційного болю 

Параметр Відношення шансів 95% довірчий інтервал р-значення 

Глюкоза, 1 доба 0,96 0,69-1,38 0,887 

Глюкоза, 7 доба 1,51 1,06-2,15 0,021 

Кортизол, 1 доба 1,01 1,008-1,017 <0,001 

Кортизол, 7 доба 0,99 0,99-1,01 0,698 

 

Серед лабораторних показників прогностичну значимість 

продемонстрували рівень глюкози крові на 7 добу та рівень кортизолу на 1 добу 

від оперативного втручання. Концентрація глюкози в крові на 1 добу та кортизолу 

на 7 добу не були асоційованими з персистуванням післяопераційного больового 

синдрому у досліджуваних пацієнтів.  

Наступним етапом нашого дослідження було проведення мультиваріантного 

бінарного логістичного регресійного аналізу статистично значущих (p<0,05) 

предикторів персистенції післяопераційного болю методом зворотного включення 

Вальда з порогом для включення р<0,05 та для виключення р<0,1. Модель зведена 

за 7 кроків, при цьому на останньому залишились 4 незалежних предиктора, що 

представлені у табл.4.1.3. 

Нами визначено, що прогностичне значення щодо ризику персистенції 

післяопераційного больового синдрому мають вік, бал за шкалою ВАШ на 7 добу, 

бал за евалюативною шкалою MPQ та концентрація кортизолу в крові у 1 добу 

після оперативного втручання. При цьому шанс персистування післяопераційного 

больового синдрому зростає у 1,08 разів (ВШ = 1,08, 95% ДІ 1,02-1,15, р=0,009) з 

на кожен рік більш старечого віку, у 1,26 разів (ВШ = 1,26, 95% ДІ 1,13-1,41, 

р<0,001) на кожен бал за 100-бальною шкалою ВАШ на 7 добу, у 11,37 разів (ВШ 
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= 11,37, 95% ДІ 1,45-88,96, р=0,021) на кожен бал за евалюативною шкалою MPQ 

та в 2,36 рази (ВШ = 2,36, 95% ДІ 1,07-4,99, р=0,013) на кожен нмоль/л 

концентрації кортизолу у 1 добу післяоперативного втручання. 

 

Таблиця 4.1.3 

Результати уніваріантного логістичного регресійного аналізу лабораторних 

маркерів персистенції післяопераційного болю 

Параметр Коефіцієнт 

В±m 

Відношення 

шансів 

95% довірчий 

інтервал 

р-значення 

Константа -10,01±4,66 - - 0,031 

Вік 0,78±0,03 1,08 1,02-1,15 0,009 

ВАШ,  доба 0,23±0,06 1,26 1,13-1,41 <0,001 

Евалюативна 

шкала MPQ 

2,43±1,05 11,37 1,45-88,96 0,021 

Кортизол, 1 

доба 

0,86±0,08 2,36 1,07-4,99 0,013 

Таким чином факторами ризику персистенції післяопераційного больового 

синдрому визначено вік хворого, оцінку вираженості болю за шкалою ВАШ й 

евалюативною шкалою MPQ на 7 добу та концентрацію кортизолу в крові на 1 

добу. 
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4.2. Розробка методики прогнозування ризику персистенції 

післяопераційного болю 

 

За даними мультиваріантного бінарного логістичного регресійного аналізу 

нами побудовано прогностичну модель ризику персистенції післяопераційного 

болю, що описується рівнянням 4.2.1: 

р = 1 / (1+ехр(10,01–0,78*Х1–0,23*Х2–2,43*Х3–0,86*Х4))),             (4.2.1) 

де Х1 – вік, років; 

Х2 – ВАШ на 7 добу, балів; 

Х3 – евалюативна шкала за MPQ, балів; 

Х4 – концентрація кортизолу в крові на 1 добу, нмоль/л. 

Класифікаційна характеристика побудованої моделі прогнозування ризику 

персистенції післяопераційного болю представлено у табл.4.2.1. 

Таблиця 4.2.1 

Матриця класифікацій побудованої моделі визначення ризику персистенції 

післяопераційного болю 

Випадки, що спостерігалися Прогнозовані випадки  

Всього 
Прогнозовано 

персистенцію болю 

Прогнозовано 

відсутність 

персистенції болю 

Пацієнти з персистуючим 

післяопераційним болем 

61 6 67 

Пацієнти ,без персистуючим 

післяопераційним болем 

9 125 134 

Всього 70 131 201 

 

Точність побудованої прогностичної моделі оцінювалася за даними 

навчальної вибірки і складала 92,5%. Точкові та інтервальні оцінки показників 
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ефективності регресійної моделі були розраховані за матрицею класифікацій і 

складали: 

– ймовірність правильно прогнозованого позитивного результату 

(чутливість) при використанні зазначеної моделі – 87,1%; 

– ймовірність правильно прогнозованого негативного результату 

(специфічність) – 95,4%  

– прогностичність  позитивного  результату  тесту – 91,0%. 

– прогностичність  негативного  результату  тесту – 93,3%. 

Для аналізу адекватності побудованої моделі нами було проведено аналіз 

кривої операційних характеристик, що відповідає нашому регресійному рівнянню 

і представлена на рис.4.2.1.  

 

Рисунок 4.2.1 – Аналіз кривої операційних характеристик регресійного 

рівняння 

 

Побудована чотирифакторна модель виявила залежність ризику 

персистенції післяопераційного болю від факторних ознак, площа під ROC-
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кривою AUC = 0,92±0,02 (95% ДІ 0,88 – 0,97) статистично значимо (p<0,001) 

перевищує 0,5, що є свідченням адекватності побудованої моделі.  

Таким чином, нами побудована бінарна логістична регресійна модель 

дозволяє прогнозувати ризик персистенції післяопераційного больового синдрому  

за чотирма факторними ознаками: вік, вираженість болю за шкалою ВАШ й 

евалюативною шкалою MPQ на 7 добу та концентрація кортизолу в крові на 1 

добу, точність якої складала 92,5%, а специфічність – 95,4%. 

Список власних публікацій за результатами, які наведені в даному 

розділі: 

1. Телегань В. О. Клініко-лабораторні предиктори персистенції 

больового синдрому в пізньому післяопераційному періоді в осіб похилого і 

старечого віку.  Актуальні проблеми сучасної медицини: Вісник Української 

медичної стоматологічної академії. 2021;  4 (76): 68-72.  DOI: 

https://doi.org/10.31718/2077-1096.21.4.68 

 

 

 

 

  



101 

 

РОЗДІЛ 5 

ОСОБЛИВОСТІ МЕХАНІЗМІВ ФОРМУВАННЯ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО 

БОЛЮ У ОСІБ ПОХИЛОГО І СТАРЕЧОГО ВІКУ НА РІЗНИХ ЕТАПАХ 

НОЦИЦЕПЦІЇ 

 

 

5. 1. Аналіз пресорної алгометрії як маркеру формування ноцицепції на 

етапі трансдукції 

 

За допомогою пресорної алгометрії оцінювали стан сприймаючого апарату 

ноцицептивної системи в ранньому післяопераційному періоді. Для обстеження 

було обрано дистальні відділи верхніх кінцівок, враховуючи їх мінімальну 

задіяність у складі зони оперативного втручання. Больовий поріг пресорного 

впливу на верхніх кінцівках у групі 1 складав 51,03±1,62 Н, а в групі 2 – 

44,34±1,45 Н і був статистично значимо нижчим (р=0,006). Больовий поріг у 

пацієнтів КГ склав 54,11±2,92 Н і був значимо вище порівняно з групою 2 

(р=0,015) та не відрізнявся від показників групи 1 (р=0,947), що 

продемонстровано на рис.5.1.1. 

Отримані відмінності демонструють вищий больовий поріг в осіб похилого 

і старечого віку, що може обумовлюватись віковими зрушеннями чутливості, 

зокрема через метаболічну супутню патологію та її вплив на дендрити 

аферентних нейронів. 
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Рисунок 5.1.1 – Больові пороги пресорного впливу на верхніх кінцівках у 

пацієнтів різних вікових категорій в ранньому післяопераційному періоді 

 

Поряд з цим визначали рівень толерантності до болю внаслідок пресорного 

впливу на верхніх кінцівках, що становив у групі 1 82,51±2,91 Н, у групі 2 – 

72,96±5,22 H, в КГ – 95,28±2,92 H і представлений на рис. 5.1.2. 

Відмічено статистично нижчу толерантність до болю у пацієнтів групи 1 

(р=0,006) та групи 2 (р=0,003) порівняно з КГ, однак між групами похилого та 

старечого віку відмінностей не виявлено (р=0,466).  
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Рисунок 5.1.2 – Толерантність до болю внаслідок пресорного впливу на 

верхніх кінцівках у пацієнтів різних вікових категорій в ранньому 

післяопераційному періоді 

 

У групі 1 толерантність до болю зворотно слабко корелювала з балом за 

еалюативною шкалою MPQ (r= –0,23, p=0,005), за шкалою ВАШ (r= –0,22, 

p=0,003) та зворотньо середньо з РІБ за афективною шкалою MPQ (r= –0,36, 

p=0,033), а поріг болю не асоціював з клініко-психофізіологічними параметрами. 

У пацієнтів групи 2 встановлено обернений кореляційний зв’язок середньої 

сили між толерантністю до болю і балом за еалюативною шкалою MPQ (r= –0,41, 

p=0,004), а також між толерантністю до болю і РІБ за афективною шкалою MPQ 

(r= –0,39, p=0,012). 

Кореляційний аналіз у КГ продемонстрував прямий зв’язок середньої сили 

між порогом больового відчуття, викликаного пресорним навантаженням на 

дистальні відділи верхньої кінцівки, та ІЧВД за сенсорною шкалою MPQ (r= 0,42, 

p=0,017), а також зворотний між толерантністю до болю та балами за 
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евалюативною шкалою MPQ (r= –0,52, p=0,008) і за шкалою ВАШ (r= –0,47, 

p=0,023). 

Таким чином спостерігається відмінність сприйняття післяопераційного 

болю на етапі її трансдукції у пацієнтів похилого та старечого віку, що, ймовірно, 

зумовлено віковими особливостями метаболізму та трофіки оточучих тканин.   

 

5.2 Аналіз показників електронейроміографії як маркеру формування 

ноцицепції  на етапі трансмісії  

 

Стан ноцицептивної системи на етапі трансмісії у ранньому 

післяопераційному періоді оцінювали за швидкістю проведення по сенсорних 

волокнах на верхніх та нижніх кінцівках. Сенсорна швидкість проведення 

збудження по n. ulnaris складала у групі 1 52,15±0,89 м/с зліва та 53,03±0,75 м/с 

справа, у групі 2 – 53,17±1,99 м/с зліва та 52,55±1,79 м/с справа, а в КГ – 55,3±0,75 

м/с зліва та 55,24±0,71м/с справа, що представлено на рис.5.2.1. 

 

Рисунок 5.2.1 – Сенсорна швидкість проведення збудження по n. ulnaris у 

пацієнтів різних вікових категорій в ранньому післяопераційному періоді 



105 

 

 

Не було встановлено статистично значимих відмінностей за сенсорною 

швидкістю проведення збудження по волокнам n. ulnaris між правою і лівою 

сторонами, а також між між пацієнтами різних груп у ранньому 

післяопераційному періоді. 

Вимірювання швидкості проведення збудження по сенсорним волокнам n. 

medianus продемонструвало, що у групі 1 вона складала 59,09±0,77 м/с зліва та 

58,69±0,82 м/с справа, у групі 2 – 56,01±1,47 м/с зліва та 59,43±1,48 м/с справа, а в 

КГ – 59,12±0,74 м/с зліва та 59,26±0,75 м/с справа, і показано на рис.5.2.2. 

Статистично значимих відмінностей між сенсорними швидкостями 

проведення збудження у ранньому післяопераційному періоді по n. medianus зліва 

та справа в усіх групах, а також між різними віковими категоріями не виявлено.  

 

Рисунок 5.2.2 – Сенсорна швидкість проведення збудження по n. medianus у 

пацієнтів різних вікових категорій в ранньому післяопераційному періоді 

 

При оцінці сенсорної швидкості проведення збудження на нижніх кінцівках 

у ранньому післяопераційному періоді вимірювання проводили для n. peroneus 



106 

 

superficialis та n. suralis. Так для n. peroneus superficialis  було отримано наступні 

значення: 48,26±1,19 м/с зліва та 47,92±1,21 м/с справа у групі 1, 42,34±2,44 м/с 

зліва та 42,74±2,15 м/с справа у групі 2 та 48,15±1,09 м/с зліва та 48,96±1,07 м/с 

справа у КГ, що зображено на рис.5.2.3. 

Відмінностей між обстежуваними сторонами в усіх групах не було 

визначено. У ранньому післяопераційному періоді для осіб групи 2 було виявлено 

статистично значимо нижчу сенсорну швидкість проведення збудження n. 

peroneus superficialis порівняно з групою 1 (р=0,017 зліва та р=0,029 справа) та КГ 

(р=0,019 зліва та 0,022 справа). Поряд із цим в осіб групи 1 та контрольної цей 

показник статистично значимо не відрізнявся. 

 

Рисунок 5.2.3 – Сенсорна швидкість проведення збудження по n. peroneus 

superficialis у пацієнтів різних вікових категорій в ранньому післяопераційному 

періоді 

 

Сенсорна швидкість проведення збудження по n. suralis складала у групі 1 

49,22±2,01 м/с зліва та 49,18±2,16 м/с справа, у групі 2 – 43,69±1,07 м/с зліва та 

44,19±1,01 м/с справа, а в КГ – 49,03±1,16 м/с зліва та 50,18±1,03 м/с справа, що 

представлено на рис.5.2.4. 
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Рисунок 5.2.4 – Сенсорна швидкість проведення збудження по n. suralis у 

пацієнтів різних вікових категорій в ранньому післяопераційному періоді 

 

Не визначено статистично значимих відмінностей між швидкістю 

проведення збудження по сенсорним волокнам n. suralis зліва та справа в усіх 

групах. В групі 2 встановлено статистично значуще зниження сенсорної 

швидкості проведення збудженням по n. suralis відносно групи 1 (р=0,011 зліва та 

р=0,008 справа) та КГ (р=0,013 зліва та 0,007 справа), в той час як між групою 1 та 

контрольною відмінностей не було виявлено.  

Таким чином, на етапі трансмісії  больового імпульсу по верхніх кінцівках 

відсутні вікові відмінності у ранньому післяопераційному періоді.  
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5.3.Аналіз показників електронейроміографії як маркеру формування 

ноцицепції  на етапі модуляції  

 

На етапі модуляції стан ноцицептивної системи оцінювали шляхом 

вимірювання порогу болю та порогу ноцицептивного флексорного рефлексу, а 

також їх співвідношення. 

Поріг болю статистично відрізнявся (р=0,030) у групах і складав у групі 1 

5,79±0,13 мА, у групі 2 – 5,46±0,42 мА, а в КГ – 6,32±0,19 мА, що 

продемонстровано на рис.5.3.1. 

 

Рисунок 5.3.1 – Поріг болю у пацієнтів різних вікових категорій в ранньому 

післяопераційному періоді 

 

У групах 1 та 2 не виявлено статистично значущих відмінностей (р=0,702), в 

той час як у КГ показник був достовірно вищим порівняно з групою 1 (р=0,047) та 

групою 2 (р=0,042).  

Поріг рефлексу статистично значимо не відрізнявся в усіх групах і складав у 

групі 1 6,91±0,17 мА, в групі 2 – 6,69±0,53 мА, в КГ – 6,73±0,21 мА, та 

представлено на рис.5.3.2. 
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Рисунок 5.3.2 – Поріг рефлексу у пацієнтів різних вікових категорій в 

ранньому післяопераційному періоді 

 

Співвідношення порогу болю до порогу рефлексу продемонстрували 

статистично значущі (р<0,001) відмінності в усіх групах, що представлено на 

рис.5.3.3. 

Зокрема відношення порогу болю до порогу рефлексу у групі 1 становив 

0,85±0,01, а в групі 2 – 0,82±0,02, що було значимо нижче порівняно з КГ 

(р<0,001), в якій цей параметр складав 0,94±0,005. 

Таким чином у ранньому післяопераційному періоді виявляються зміни 

ноцицепції на етапі модуляції, що проявляється в осіб похилого і старечого віку у 

зниженні порогів больової чутливості внаслідок недостатньої супраспінальної 

антиноцицептивної активності.  

Список власних публікацій за результатами, які наведені в даному 

розділі: 

1. Телегань В. О., Тарасенко К. В. Особливості післяоопераційного болю 
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РОЗДІЛ 6 

ОПТИМІЗАЦІЯ ТАКТИКИ ПІСЛЯОПЕРАЦІЙНОГО ЗНЕБОЛЕННЯ У 

ОСІБ ПОХИЛОГО І СТАРЕЧОГО ВІКУ ТА ОЦІНКА ЙОГО 

ЕФЕКТИВНОСТІ 

 

 

6.1. Динаміка клініко-психофізіологічної оцінки післяопераційного 

болю та маркерів стресу в післяопераційному періоді залежно від тактики 

післяопераційного знеболення 

 

Для оцінки антиноцицептивного потенціалу мелатоніну в 

післяопераційному періоді в осіб похилого та старечого віку було проаналізовано 

вираженість післяопераційного болю за шкалою ВАШ. Встановлено статистично 

значущу різницю між балом за шкалою ВАШ після призначення 

післяопераційного знеболення як в групі 1а (42,73±2,98 балів до та 12,82±2,49 

балів після, р<0,001), так і в групі 1б  (53,82±2,31 балів до та 34,18±3,15 балів 

після, р<0,001), що показано на рис.6.1.1. 

 

Рисунок 6.1.1 – Динаміка вираженості післяопераційного больового 

синдрому за шкалою ВАШ при застосуванні мелатоніну в осіб похилого і 

старечого віку 
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Враховуючи статистично значимо нижчий (р<0,001) вихідний бал за ВАШ 

на 7 добу післяопераційного періоду в групі 1а, було проведено коваріаційний 

аналіз при сталому значенні коваріати 40,73 балів, який продемонстрував значимі 

(р=0,003) відмінності між групами на 21 добу післяопераційного періоду, що 

представлено на рис.6.1.2. Таким чином за умови однакової вираженості 

больового синдрому на 7 добу у пацієнтів похилого та старечого віку, яким 

додатково призначали мелатонін, було встановлено меншу вираженість 

післяопераційного болю на 21 добу післяопераційного періоду, а саме 12,53±0,38 

балів у групі 1а проти 26,16±0,61 балів у групі 1б. 

Нами встановлено зниження оцінки больового синдрому за евалюативною 

шкалою MPQ в обох досліджуваних групах, зокрема з 2,39±0,14 балів на 7 добу 

до 1,25±0,15 балів на 21 добу у групі 1а (р=0,026) та з 2,89±0,13 балів на 7 добу до 

2,44±0,12 балів на 21 добу у групі 1б (р=0,018), що представлено на рис.6.1.3. 

 

Рисунок 6.1.2 – Вираженість больового синдрому на 21 добу 

післяопераційного періоду при сталій коваріаті (ВАШ на 7 добу) 
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Рисунок 6.1.3 – Динаміка евалюативної оцінки післяопераційного больового 

синдрому за шкалою MPQ при застосуванні мелатоніну в осіб похилого і 

старечого віку 

 

Поряд з цим встановлено, що вираженість евалюативної оцінки в групі 1а 

була нижчою після проведеного лікування порівняно з групою 1б (р<0,001). 

Характеристики суб’єктивної оцінки сенсорних відчуттів післяопераційного 

болю демонстрували динамічні зміни в обох групах, що представлено в табл.6.1.1. 

Визначено, що в групі 1а РІБ за сенсорною шкалою MPQ знизився з 9,58±0,77 

балів до 6,45±0,56 балів (р=0,003), а в групі 1б – з 10,01±0,79 балів до 6,71±0,58 

балів (р=0,006). При цьому статистично значимих відмінностей між даними 

параметрами між групами не виявлено як на 7 (р=0,635), так і на 21 добу 

(р=0,711). ІЧВД за сенсорною шкалою MPQ знизився у групі 1а з 17,31±1,66 балів 

до 10,01±1,52 балів (р=0,011), а в групі 1б – з 17,21±1,92 балів до 13,46±1,69 балів 

(р=0,009). При цьому між групами не виявлено відмінностей як до, так і після 

проведеного лікування (р=0,103 у групі 1а та р=0,326 у групі 1б).  
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Таблиця 6.1.1 

Динаміка суб’єктивної оцінки сенсорних відчуттів післяопераційного 

больового синдрому за шкалою MPQ при застосуванні мелатоніну в осіб 

похилого і старечого віку, балів (М±m) 

Показн

ик 

Період Група р-значення1а-1б 

 
Група 1а (n=51) Група 1б (n=52) 

РІБ 7 доба 9,58±0,77 10,01±0,79 0,347 

21 доба 6,45±0,56* 6,71±0,58* 0,841 

р-значення7-21 0,012 0,009 - 

ІЧВД 7 доба 17,31±1,66 17,21±1,92  0,769 

21 доба 10,01±1,52* 13,46±1,69* 0,163 

р-значення7-21 0,004 0,023 - 

Примітка. * - статистично значущі відмінності порівняно з показниками на 

7 добу згідно з критерієм Вілкоксона 

 

ІЧВД за афективною шкалою у групі 1 був значимо нижчим після 

проведеного лікуванням порівняно з вихідним рівнем і складав 8,27±0,75 балів на 

7 добу проти 5,08±0,71 балів на 21 добу післяопераційного періоду (р=0,004), в 

той час як у групі 2 статистично значимих відмінностей не було визначено, а саме 

6,73±0,68 балів та 6,62±0,058 балів (р=0,441) відповідно, що представлено у 

табл.6.1.2. 
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Таблиця 6.1.2 

Динаміка суб’єктивної оцінки афективної складової сприйняття 

післяопераційного больового синдрому за шкалою MPQ при застосуванні 

мелатоніну в осіб похилого і старечого віку, балів (М±m) 

Показн

ик 

Період Група р-значення1а-1б 

 
Група 1а (n=51) Група 1б (n=52) 

РІБ 7 доба 5,35±0,49 7,73±0,71** 0,017 

21 доба 3,61±0,34* 7,01±0,55** 0,008 

р-значення7-21 0,031 0,764 - 

ІЧВД 7 доба 8,27±0,75 6,73±0,68 0,089 

21 доба 5,08±0,71* 6,62±0,058 0,211 

р-значення7-21 0,027 0,663 - 

Примітка. * - статистично значущі відмінності порівняно з показниками на 

7 добу згідно з критерієм Вілкоксона 

** - статистично значущі відмінності порівняно з показниками групи 1а 

згідно з Т-критерієм 

 

У групі 1а встановлено статистично значиме зниження РІБ за афективною 

шкалою MPQ, а саме з 5,35±0,49 балів на 7 добу до 3,61±0,34 балів на 21 добу 

післяопераційного періоду (р=0,002), а в групі 1б значимих відмінностей не 

спостерігали, 7,73±0,71 балів проти 7,01±0,55 балів відповідно (р=0,348). 

Враховуючи значущо нижчий вихідний рівень РІБ за афективною шкалою у групі 

1а, було проведено коваріаційний аналіз при сталій коваріаті вихідного значення 

на 7 добу післяопераційного періоду 6,62 балів, який продемонстрував вищий РІБ 

за афективно шкалою після лікування, зокрема 4,07±0,38 балів у групі 1а та 

6,59±0,53 балів у групі 1б, що показано на рис.6.1.4. 
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Рисунок 6.1.4 – Ранговий індекс болю за афективною шкалою на 21 добу 

післяопераційного періоду при сталій коваріаті (РІБ за афективною шкалою на 7 

добу) 

 

Загальний бал за шкалою LANSS у післяопераційному періоді в осіб 

похилого та старечого віку достовірно (р=0,017) знижувався у групі 1а з 

10,77±1,06 балів до 8,61±0,87 балів, в той час як у групі 1б статистично значимих 

змін не було виявлено, а саме 10,67±0,89 балів та 10,33±0,87 балів відповідно, що 

представлено на рис.6.1.5. 

Статистично значиму (р<0,001) зміну рівня вираженості стресу за шкалою 

PSS спостерігали в обох групах, зокрема у групі 1а з 17,25±1,56 балів на 7 добу до 

12,48±1,38 балів 21 добу післяопераційного періоду та у групі 2 з 22,56±1,11 балів 

до 18,27±1,12 балів відповідно, що представлено на рис.6.1.6. 
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Рисунок 6.1.5 – Динаміка оцінки нейропатичного компоненту 

післяопераційного больового синдрому за шкалою LANSS при застосуванні 

мелатоніну в осіб похилого і старечого віку 

 

Рисунок 6.1.6 – Динаміка оцінки сприйнятого стресу за шкалою РSS при 

застосуванні мелатоніну в осіб похилого і старечого віку 
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Враховуючи значимо (р=0,007) вищий рівень стресу у групі 1б нами було 

проведено коваріаційний аналіз для оцінки впливу мелатоніну на даний параметр 

за умови однакового вихідного рівня. Встановлено, що за умови однакового рівня 

сприйнятого стресу в осіб похилого та старечого віку на 7 добу післяопераційного 

періоду, а саме 20,09 балів, у групі 1а цей показник знижується до 14,70±0,51 

балів, а в групі 1б – до 16,33±0,66 балів, що зображено на рис.6.1.7. 

У групі 1а статистично значимо (р=0,041) нижчий рівень сприйнятого 

стресу на 21 добу післяопераційного періоду порівняно з групою 1б.   

 

Рисунок 6.1.7 – Рівень сприйнятого стресу за PSS на 21 добу 

післяопераційного періоду при сталій коваріаті (PSS на 7 добу) 

 

В обох досліджуваних групах рівень інсомнії за шкалою ISI мав 

статистично значимі (р<0,001) відмінності на 7 та 21 добу, а саме у групі 1а – 

13,29±0,97 балів та 7,35±0,68 балів і в групі 2 – 15,87±0,86 балів та 12,29±0,91 

балів відповідно, що показано на рис.6.1.8.  

Значення індексу тяжкості інсомнії на 7 добу було статистично значимо 

вищим у групі 1б (р=0,049), що обумовило проведення коваріаційного аналізу. 
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Рисунок 6.1.8 – Динаміка оцінки тяжкості інсомнії за ISI при застосуванні 

мелатоніну в осіб похилого і старечого віку 

 

При сталій коваріаті балу ISI на 7 добу рівному 14,67 значення ISI на 21 

добу складало у групі 1а – 7,78±0,79 балів, а в групі 1б – 11,93±0,73 балів, що, в 

свою чергу, мало статистично значимі відмінності і представлено на рис.6.1.9. 

 

Рисунок 6.1.9 – Рівень інсомнії за ISI на 21 добу післяопераційного періоду 

при сталій коваріаті (ISI на 7 добу) 
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Згідно з опитувальником загального враження пацієнта щодо покращення 

стану (PGI-I) встановлено, що у групі 1а на 21 добу післяопераційного періоду у 

14 (29,2%) пацієнтів було визначено значне покращення, по 12 (25,0%) пацієнтів 

відмічали помітне та легке покращення, а 10 (20,8%) осіб повідомляли про 

відсутність змін.  

В той же час, у групі 1б значно краще стали себе почувати 8 (14,6%) 

пацієнтів, набагато краще – 17 (30,9%) пацієнтів, трохи краще – 6 (10,9%) 

пацієнтів, без змін або трохи гірше – по 12 (21,8%) осіб. Розподіл загального 

враження пацієнтів щодо їх стану після знеболення у післяопераційному періоді 

представлено на рис.6.1.10. Встановлено статистично значимі відмінності між 

досліджуваними групами (χ²=16,28, р=0,003), з більш вираженим позитивним 

враженням від проведеного лікування у групі 1а. 

 

 

Рисунок 6.1.10 – Загальне враження щодо покращення стану внаслідок 

знеболення в післяопераційному періоді у пацієнтів похилого і старечого віку 

 

Таким чином виявлено більш виражене зниження больового синдрому та 

покращення загального стану пацієнтів похилого і старечого віку в 

післяопераційному періоді при застосуванні мелатоніну у складі комплексної 
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медикаментозної терапії. Поряд з цим відзначали його вплив на нейропатичний та 

афективний компоненти больового синдрому, а також на рівень сприйнятого 

стресу та тяжкість інсомнії. Тому можна відмітити вплив мелатоніну на 

психофізіологічні параметри осіб похилого і старечого віку, що обумовлює 

зменшення вираженості післяопераційного больового синдрому. 

 

6.2. Динаміка маркерів формування післяопераційного болю на різних 

етапах ноцицепції залежно від тактики післяопераційного знеболення 

 

Вплив застосування мелатоніну на етапі трансдукції визначали шляхом 

оцінки змін больового порогу та толерантності больового сприйняття до та після 

проведеного післяопераційного знеболення. Так у групі 1а БП на 7 добу 

післяопераційного періоду складав 48,77±2,16 Н, а в групі 1б – 52,01±2,41 Н. На 

21 добу після 2 тижнів курсу післяопераційного знеболення встановлено БП на 

рівні 54,14±1,86 Н у групі 1 та 55,54±2,23 Н у групі 2, що продемонстровано на 

рис. 6.2.1. 

 

Рисунок 6.2.1 – Динаміка зміни больового порогу на етапі трансдукції у 

пізньому післяопераційному періоді в осіб похилого та старечого віку при 

застосуванні мелатоніну 
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Не виявлено статистично значущих відмінностей за показником БП на 7 та 

21 добу залежно від тактики післяопераційного знеболення яку групі 1а (р = 

0,242), так і в групі 1б (р = 0,648). 

Поряд з цим оцінку ноцицепції проводили за рахунок вимірювання 

толерантності до механічного болю. На 7 добу післяопераційного періоду ТБ у 

групі 1а склав 79,43±3,15 Н, а в групі 2 81,62±4,06 Н, а на 21 добу 87,61±4,01 Н та 

91,19±4,09 Н відповідно, що зображено на рис.6.2.2. 

Нами встановлено, що ТБ не має статистично значущих відмінностей 

незалежно від тактики післяопераційного знеболення (р = 0,124 у групі 1а та р = 

0,132 у групі 1б). 

 

Рисунок 6.2.2 – Динаміка зміни толерантності до болю на етапі трансдукції 

у пізньому післяопераційному періоді в осіб похилого та старечого віку при 

застосуванні мелатоніну 

  

Швидкість проведення збудження по сенсорним волокнам 

використовувалась для оцінки трансмісії імпульсу по аферентним ноцицептивним 

шляхам. Так у групі 1а по волокнам n. peroneus superficialis швидкість поширення 

імпульсу складала 56,09±1,37 м/с зліва і 55,69±1,43 м/с справа на 7 добу та 

54,22±1,29 м/с і 54,94±1,46 відповідно на 21. У групі 1б на 7 добу 54,43±1,17 м/с 
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зліва і 56,15±1,37 м/с справа, а на 21 -  55,69±1,47 м/с зліва і 56,81±1,31 м/с справа. 

Швидкість проведення сенсорними волокнами n. suralis складала у групі 1а 

54,26±1,28 м/с зліва і 55,21±1,31 м/с справа на 7 добу, а також - 55,28±1,30 м/с 

зліва і 56,24±1,42 м/с справа на 21, а в групі 1б - 54,13±1,41 м/с зліва і 56,66±1,43 

м/с справа на 7 добу, а також - 54,94±1,46 м/с зліва і 55,86±1,56 м/с справа на 21, 

що зображено в табл.6.2.1. 

 

Таблиця 6.2.1  

Динаміка швидкості проведення збудження по сенсорним волокнам нижніх 

кінцівок у післяопераційному періоді в осіб похилого і старечого віку залежно від 

тактики післяопераційного знеболення, м/с (М±m) 

Нерв Сторона Період Група р-значення 

Група 1а 

(n=48) 

Група 1б 

(n=55) 

n. peroneus 

superficialis  

 

sin 7 доба 56,09±1,37 54,43±1,17 0,488 

21 доба 54,22±1,29 55,69±1,47 0,417 

dex 7 доба 55,69±1,43 56,15±1,37 0,694 

21 доба 54,94±1,46 56,81±1,31 0,644 

n. suralis  

 

sin 7 доба 54,26±1,28 54,13±1,41 0,610 

21 доба 55,28±1,30 54,94±1,46 0,639 

dex 7 доба 55,21±1,31 56,66±1,43 0,322 

21 доба 56,24±1,42 55,86±1,56 0,312 

  

За даними оцінки ноцицептивного флексорного рефлексу встановлено, що у 

групі 1а поріг болю статистично значимо зростає з 5,89±0,21 мА на 7 добу до 
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6,78±0,19 мА на 21 день (р=0,002), а поріг рефлексу з 7,14±0,27 мА до 7,89±0,21 

мА відповідно (р=0,003). В той же час виявлено статистично значиме зростання 

на 21 добу порівняно з 7-ю у групі 1б порогу болю з 5,58±0,17 мА до 5,80±0,23 мА 

(p<0,001) та відсутність динамічних змін порогу рефлексу, а саме 6,62±0,22 мА на 

7 день та 6,69±0,29 мА на 21 день, що зображено на рис.6.2.3. 

 

Рисунок 6.2.3 – Динаміка сили порогів болю та ноцицептивного 

флексорного рефлексу з нижніх кінцівок у пацієнтів похилого і старечого віку в 

пізньому післяопераційному періоді залежно від тактики післяопераційного 

знеболення 

 

Співвідношення ПБ/ПР в обох групах не мали статистично значимих 

відмінностей в складали у групі 1а 0,83±0,013 на 7 та 0,092±0,008 на 21 добу, а в 

групі 1б 0,85±0,012 та 0,88±0,11 на 7 та 21 добу відповідно.  

Застосування мелатоніну у складі комплексного підходо до лікування 

післяопераційного болю активує низхідний компонент ноцицептивної системи на 

рівні спинного мозку, при цьому не зміщуючи баланс активності ноцицептивної 

та антиноцицептивної систем. 

Таким чином у пацієнтів похилого і старечого віку виявлено більш 
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виражене зниження больового синдрому та покращення загального стану в 

післяопераційному періоді при застосуванні мелатоніну у складі комплексної 

медикаментозної терапії. Поряд з цим відзначали його вплив на нейропатичний та 

афективний компоненти больового синдрому, а також на рівень сприйнятого 

стресу та тяжкість інсомнії.  

Додавання мелатоніну до схеми медикаментозного лікування 

післяопераційного болю в осіб похилого та старечого віку не впливає на 

трансдукцію та трансмісію ноцицептивних імпульсів, однак виявлені зміни 

порогу ноцицептивного флексорного рефлексу, що вказує на покращення 

антиноцицептивної активності на спінальному рівні.  

Отримані дані вказують на можливі патофізіологічні механізми 

антиноцицептивного потенціалу мелатоніну шляхом його впливу на етапи 

модуляції та перцепції ноцицептивних стимулів, а саме формування рефлекторної 

відповіді на больове подразнення та його психофізіологічне сприйняття.  
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РОЗДІЛ 7 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

  

Біль – це суб’єктивне сприйняття, що виникає внаслідок трансдукції, 

трансмісії та модуляції сенсорної стимуляції, що минає через «фільтр» 

генетичних особливостей індивіда та його попереднього досвіду. Це сприйняття 

змінюється в подальшому відповідно до фізіологічного стану організму людини, 

його уявлень, очікувань, настрою в даний момент та соціокультурного оточення – 

власного нейроматриксу організму. Біль служить життєво важливим вродженим 

захисним механізмом, який може суттєво впливати на якість життя людини. 

Добре розуміння фізіологічних ефектів болю відіграє важливу роль у розробці 

нових методів лікування болю. Біль забезпечує цілісність організмі, оскільки є 

універсальним сигналом небезпеки, і відіграє значну адаптивну функцію. [1, 119-

120]. 

Досягнення нейрофізіології дали змогу з´ясувати роль нейронних ланцюгів 

та молекулярних механізмів, що беруть участь у модуляції болю. Ці 

науковідосягнення стимулювали прогрес у визначенні нових діагностичних та 

терапевтичних мішеней. Через свою суб'єктивну природу, взаємодія 

ноцицептивних, когнітивних, емоційних та соціальних компонентів разом формує 

больові відчуття [121]. 

Так, багато людей відмічають біль за відсутності тканинних ушкоджень чи 

інших патофізіологічних змін. Зазвичай це відбувається внаслідок певних 

психологічних змін. Саме тому це визначення уникає зв’язку з безпосереднім 

ураженням і розглядає біль не лише як збудження, яке виникає в ноцирецепторах 

та ноцицептивних шляхах через ушкоджуючі стимули. Це завжди психологічний 

стан, навіть незважаючи на те, що в більшості випадків має безпосередню фізичну 

причину. 
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Хронічний же біль за своєю суттю є тривожним і часто є основною 

причиною звернення пацієнтів за медичною допомогою. Він створює величезний 

соціально-економічний тягар у всьому світі, тому знеболення стало необхідною 

умовою та важливим показником для клінічного лікування [122].  

Між первинним захворюванням та вторинними наслідками біль постає 

важливим зв’язком, що може спровокувати динамічну та шкідливу взаємодію між 

біологічними, соціальними та психологічними факторами, що призводить до 

інвалідності та поганого прогнозу для пацієнтів [120, 123, 124]. 

Пов'язані з болем інсомнія, депресія, тривога та порушення соціальної 

взаємодії, можуть посилити прогресування первинних захворювань. Ці 

патологічні погіршення також негативно впливають на соціальні стосунки та 

самооцінку, про що свідчить помітне зростання розлучень, зловживання 

психоактивними речовинами та самогубств [123]. 

У Міжнародній класифікації хвороб 10 перегляду біль класифікують 

залежно від його локалізації і супутнього захворювання. Виключенням є гострий, 

хронічний та постійний біль, які не зазначені в інших рубриках, і включені до R52 

(R52.0, R52.1, R52.2, R52.9). 

В клінічній практиці зустрічається 4 основних типи болю – транзиторний, 

гострий біль, хронічний онкологічний біль як наслідок тривалого ушкодження 

тканин в результаті прогресування захворювання або проведеного лікування 

переважно на термінальних стадіях, хронічний неонкологічний біль – самостійне 

захворювання з первинним процесом в соматичній сфері та вторинною 

дисфункцією в периферичній та/або центральній нервовій системі за участі 

особистісно-патологічних механізмів [21]. 

За механізмом виникнення та проявами біль поділяють на ноцицептивний, 

невропатичний, психогенний, патофізіологічно – ноцицептивний, нейропатичний 

та змішаний типи болю   [22-24]. 

Відомо, що особливості сприйняття та чутливість до болю є 

індивідуальними показниками. Ця мінливість може передбачати і супроводжувати 

різні клінічні стани і, окрім периферичних аспектів, вона формується 
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індивідуальними відмінностями структури і функцій мозку [125-131]. 

 На особливості сприйняття та чутливість до болю впливає, поряд зі 

гендерними, етнічними, демографічними особливостями, вік пацієнтів. У 

пацієнтів старше 65 років знижується больове сприйняття, але сповільнюється 

відновлення та збільшується тривалість болю після ушкодження тканини [31-33]. 

Сьогодні оптимального методу післяопераційного знеболювання у пацієнтів 

похилого та старечого віку не існує.  

У цьому дослідженні для проведення знеболення у пацієнтів було 

використано атропіну сульфат, морфіну гідрохлорид, діазепам, кетаміну 

гідрохлорид, бупівакаїну гідрохлорид, фентаніл та тіопентал натрію. У 

мультимодальному підході до лікування болю у пацієнтів похилого віку, що 

включають нефармакологічні впливи, застосовують також атарактики [132]. 

Отримані в дослідженні результати підтверджують ці дані – застосування 

атарактиків статистично значимо частіше спостерігалося в групі 2 (χ²=7,79, 

р=0,020). 

Використання у цьому дослідженні діазепаму з метою аналгоседації мало на 

меті потенціювати дію анальгетиків та знизити афективну реакцію на проведення 

оперативного втручання [133]. Переважання його використання у пацієнтів 

старечого віку було пов’язано з особливостями психічного стану пацієнтів та 

емоційної лабільності, що є характерною ознакою цієї вікової категорії. Адже 

діазепам може зменшити тривожність і страх, пов'язані з болем і медичними 

процедурами, що може зробити цей досвід менш тривожним для пацієнта. 

Тривога, при цьому, може посилити біль і ускладнити одужання. 

Для післяопераційного знеболення застосовували наркотичні (морфін) та 

ненаркотичні (декскетопрофену трометамол, кеторолаку трометамін, мелоксикам, 

теноксикам, парацетамол, метамізол натрію, бупівакаїну гідрохлорид) лікарські 

засоби. Нами не виявлено статистично значимих відмінностей в частоті 

призначення наркотичних чи ненаркотичних анальгезуючих засобів у 

післяопераційному знеболюванні серед досліджуваних груп. Ці дані 

узгоджуються з раніше опублікованими відомостями про обмеження 
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використання наркотичних анальгетиків у певних груп пацієнтів через низку 

побічних ефектів, які, зокрема, властиві у старшому віці [134-137]. 

Не виявлено характерних відмінностей у призначенні певного препарату 

для конкретної вікової групи. Проте привертає увагу більш поширене 

використання ненаркотичних лікарських засобів в післяопераційному періоді. 

Найчастіше для післяопераційного знеболення серед ненаркотичних препаратів 

частіше використовують декскетопрофену трометамол та метамізол натрію, а з 

наркотичних анальгетиків – морфіну гідрохлорид.  

Встановлено, що у пацієнтів похилого та старечого віку частіше 

реєстрували больовий синдром у ранньому післяопераційному періоді (χ²=7,08, 

р=0,029). Поряд з цим в осіб старечого віку частіше зберігався біль у пізньому 

післяопераційному періоді (χ²=31,07, р<0,001). Ці дані узгоджуються із 

відомостями українських вчених, згідною з якою пацієнти похилого й старечого 

віку представляють вразливу групу хворих із високим періопераційним ризиком 

[138]. Наші результати демонструють, що пацієнти старшого віку більш схильні 

до наявності больового синдрому у пізньому післяопераційному періоді. Це може 

бути пов'язане з віковими ноцицептивними змінами. Сучасні дослідження 

вказують на зв’язок між віком пацієнта та інтенсивністю післяопераційного болю, 

однак не пояснюють фактори ризику в осіб похилого та старечого віку [139-142].  

Літературні джерела містять суперечливі дані щодо гендерних відмінностей 

у вираженості післяопераційного больового синдрому, одні стверджують про 

зв’язок жіночої статі з більш вираженою інтенсивністю [143], інші не виявили 

значимих відмінностей [144]. У цьому дослідженні гендерних відмінностей у 

післяопераційному періоді не виявлено, в той час як серед осіб старечого віку 

больовий синдром був більш характерним для жінок (F=0,047, р=0,048), що 

підтверджує концепцію гормональних відмінностей різної чутливості до болю у 

чоловіків та жінок [31]. 

Таким чином, для пацієнтів похилого віку відмічено тенденції до зростання 

інтенсивності післяопераційного больового синдрому, переважно у жінок, а в 

пацієнтів старечого віку більш характерним є використання діазепаму у складі 
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інтраопераційного знеболення порівняно з іншими вікоми групами. 

Люди похилого віку  можуть відчувати інтенсивніший післяопераційний 

біль у ранній період після операції, як на початку, так іпродовжуючи протягом 

усього початкового одужання На це впливають кілька вікових фізіологічних змін 

та змінені реакції на фармакологічні препарати. Крім того, біль у літніх пацієнтів 

часто недооцінюється та не лікується належним чином, що потенційно 

призводить до збільшення кількості ускладнень та зниження якості життя [143-

147].  

У дослідженні виявлено, що для осіб старшої вікової категорії характерний 

більш інтенсивний больовий синдром у ранньому післяопераційному періоді як 

на його початку (χ²=43,49, р<0,001), так і наприкінці  (χ²=30,98, р<0,001). Ці дані 

узгоджуються з отриманими даними Kim J та співавторами  у 2023 році [148]. 

Нами встановлено, що пацієнти похилого та старечого віку відмічають 

помірно виражений післяопераційний біль, в той час як особи молодого і 

середнього віку вказують на його слабку інтенсивність. При цьому з віком зростає 

вираженість сенсорного компоненту оцінки больового синдрому як в оцінці 

інтенсивності, так і у різноманітності больових відчуттів, що найбільш виражено 

в пацієнтів старечого віку проти похилого й молодого і середнього, і більш 

виражено у похилому віці порівняно з молодим [139]. Суб’єктивно пацієнти 

відмічають, що післяопераційний біль фізично відчувається виразніше пацієнтами 

старшого віку, проте різноманітність переживань, спричинених болем, переважає 

у старечому віці порівняно з похилим та молодим.  

Нами не виявлено зв’язку між віковою категорією та частотою виявлення 

нейропатичного типу больового синдрому в ранньому післяопераційному періоді. 

Нейропатичний біль виникає внаслідок безпосереднього ураження нервової 

системи, що може виникати незалежно від віку пацієнта  і в переважній більшості 

є хронічним процесом, що може пояснити відсутність відмінностей у частоті 

поширеності серед пацієнтів різного віку  [149]  

Виявлено статистичні відмінності між рівнем стресу у досліджуваних 

групах (χ²=43,53, р<0,001). Привертає увагу, що для КГ більш характерним був 
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низький рівень стресу в післяопераційному періоді, в той час як для груп 1 та 2 – 

помірний та виражений відповідно. Встановлено прямий кореляційний зв’язок 

помірної сили між віковою групою та рівнем вираженості стресу (τ=0,41, 

p<0,001), що вказує на вищий рівень стресу у пацієнтів старшої вікової категорії 

та його зростання разом із віком пацієнта. Ці результати узгоджуються з 

попереднім дослідженням про вищу схильність людей старшого віку до стресу і 

тривоги [150-152]. 

Для пацієнтів КГ характерним був прямий помірний кореляційний зв’язок 

між балами за шкалами PSS та ВАШ (r=0,61, p<0,001), й між PSS та 

евалюативною шкалою MPQ (r=0,48, p<0,001). Отримані дані вказують на тісний 

зв’язок між рівнем післяопераційного болю та сприйнятим стресом пацієнта, 

однак різні вікові категорії демонструють особливості даного співвідношення, 

зокрема у пацієнтів похилого віку рівень стресу пов’язаний не лише з 

інтенсивністю болю, а й з його варіабельністю переживань, спричинених 

післяопераційним болем.  

Вищий рівень стресу у пацієнтів похилого та старечого віку може бути 

спричинений розладами адаптації або реактивною тривожністю, що характерні 

для даної вікової категорії через м’які когнітивні порушення, і можуть виникати у 

відповідь на факт оперативного втручання та наявності захворювання [153-157].  

Вікові зміни шишкоподібної залози та ретикулярної фармації зумовлюють 

порушення циклу “сон-неспання” у пацієнтів похилого та старечого віку, 

переважно за типом інсомнії або розладів циркадного ритму, внаслідок 

зменшення синтезу мелатоніну внаслідок інволютивних змін [158]. 

Психологічний стрес за рахунок активуючої дії катехоламінів знижує гальмівні 

впливи ретикулярної фармації, що може відігравати роль у розвитку інсомнії, яка, 

в свою чергу, може посилювати оксидативний стрес і посилювати больові 

відчуття у пацієнтів похилого і старечого віку [159, 160]. 

У 1 добу після оперативного втручання рівень глюкози в крові у групах 

пацієнтів статистично значимо не відрізнялося. Через 7 днів виявлено значиме 

зниження концентрації глюкози у групі 1 (р=0,002) до 5,61±0,09 ммоль/л та у КГ 
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(р<0,001) до 5,11±0,06 ммоль/л, в той час як у групі 2 відмінностей не виявлено 

(р=0,586), рівень глюкози складав 6,46±0,18 ммоль/л. Відомо, що з віком 

відбувається зниження толерантності до вуглеводів через розвиток 

інсулінорезистентності, що призводить до збільшення показників рівня глікемії. 

Поряд з цим особи старшого віку внаслідок різних причин віддають перевагу їжі з 

надлишком легкозасвоюваних вуглеводів і насичених жирів, а супутні серцево-

судинні захворювання і патологія опорно-рухового апарату призводять до 

гіподинамії [161, 162]. Усе це зумовлює високі концентрації глюкози крові й 

обумовлює непридатність визначення глюкози у якості біомаркеру стресу в 

старечому віці. 

Рівень кортизолу на 1 післяопераційну добу у пацієнтів похилого віку 

складав 649,82±4,62 нмоль/л, а старечого – 661,42±7,81 нмоль/л, що статистично 

не відрізнялося (p=0,967), що представлено на рис. 3.3.4. Поряд з цим у пацієнтів 

КГ цей показник був значимо меншим (р<0,001) і складав 589,99±10,27 нмоль/л. 

Через 7 днів у групі 1 рівень кортизолу знизився до 536,46±3,82 нмоль/л, у групі 2 

– до 521,37±9,58 нмоль/л, а в КГ – до 531,39±3,65 нмоль/л, що статистично не 

відрізнялося (р=0,223). 

В осіб похилого та старечого віку загалом концентрація кортизолу в крові 

вище порівняно з молодими особами, що може обумовлювати підвищений рівень 

стресу та стрес-реакцію на оперативне втручання [13-15]. 

Таким чином в осіб похилого та старечого віку вищий ступінь сприйнятого 

стресу, рівень тяжкості інсомнії, концентрації глюкози та кортизолу в ранньому 

післяопераційному періоді. Рівень стресу був асоційований з післяопераційним 

болем в усіх групах.  

Поряд з цим його ступінь вираженості поєднувався із різноманіттям 

переживань, спричинених післяопераційним болем лише в осіб похилого віку, що 

може бути пов'язане з віковими особливостями психоемоційного стану. Рівень 

інсомнії корелював зі ступенем стресу та інтенсивністю післяопераційного болю в 

усіх, крім осіб старечого віку, що може вказувати на генез розладів сну. Зокрема, 

відсутність асоціації між інсомнією та стресом і больовим синдромом може 
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вказувати на її первинність внаслідок органічних вікових змін з боку нервової 

системи.  

Протягом раннього післяопераційного періоду відсутні зміни концентрації 

глюкози крові у пацієнтів старечого віку, що зумовлює пошук додаткових 

біомаркерів стрес-реакції на хірургічне втручання у пацієнтів цієї вікової 

категорії. Рівень кортизолу в осіб похилого та старечого віку вищий у 1 добу після 

оперативного втручання, однак знижується до значень КГ протягом 7 діб 

післяопераційного періоду. 

На сьогоднішній день запропоновано та використано різні моделі для 

оцінки перебігу післяопераційного періоду [147, 163]. Наша модель зосереджена 

на післяопераційному болю, який є поширеним та досить обтяжливим аспектом 

хірургічного лікування. Медіана прямих додаткових витрат на одного пацієнта, 

пов'язаних з гострим післяопераційним болем, оцінюється в 9,46 доларів США 

[164]. Цілком обґрунтовано припустити, що сукупні прямі та непрямі витрати 

створюють проблеми для постачальників медичного страхування, пацієнтів та 

їхніх сімей. У довгостроковій перспективі, а також у разі виникнення  хронічного 

болю, витрати можуть зростати лавиноподібно, враховуючи, що постійний 

післяопераційний біль може збільшити витрати на лікування до 40% [164]. 

Виявлення факторів ризику післяопераційного болю може допомогти зменшити 

фізичне, психічне та соціальне навантаження, пов'язане з цим станом, та подальші 

фінансові наслідки. Нові підходи до оцінки післяопераційного болю повинні бути 

ефективними та одночасно застосовними.  

Нами визначено, що прогностичне значення щодо ризику персистенції 

післяопераційного больового синдрому мають вік, бал за шкалою ВАШ на 7 добу, 

бал за евалюативною шкалою MPQ та концентрація кортизолу в крові у 1 добу 

після оперативного втручання. Таким чином факторами ризику персистенції 

післяопераційного больового синдрому визначено вік хворого, оцінку 

вираженості болю за шкалою ВАШ й евалюативною шкалою MPQ на 7 добу та 

концентрацію кортизолу в крові на 1 добу. Запропонована нами модель дозволяє 

прогнозувати ризик персистенції післяопераційного болю за клінічними та 
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лабораторними параметрами, які можна легко оцінити в ранньому 

післяопераційному періоді. 

За даними мультиваріантного бінарного логістичного регресійного аналізу 

нами побудовано прогностичну модель ризику персистенції післяопераційного 

болю.  

У клінічній практиці широко поширені різноманітні моделі оцінки перебігу 

післяопераційного періоду [163, 164]. Зокрема, запропонована нами модель дає 

змогу прогнозувати ризик персистенції післяопераційного болю за клініко-

лабораторними параметрами, оціненими у ранньому післяопераційному періоді. 

Таким чином нами побудована бінарна логістична регресійна модель 

дозволяє прогнозувати ризик персистенції післяопераційного больового синдрому  

за чотирма факторними ознаками: вік, вираженість болю за шкалою ВАШ й 

евалюативною шкалою MPQ на 7 добу та концентрація кортизолу в крові на 1 

добу, точність якої складала 92,5%, специфічність – 87,1%, а специфічність – 

95,4%. 

Відмічено статистично нижчу толерантність до болю у пацієнтів групи 1 

(р=0,006) та групи 2 (р=0,003) порівняно з КГ, однак між групами похилого та 

старечого віку відмінностей не виявлено (р=0,466). Вікове зниження 

толерантності до болю може зумовлюватися трофічними змінами дистальних 

відділів кінцівок за рахунок зміни товщини м’язового шару та підшкірно-жирової 

клітковини у цих ділянках. Таким чином, спостерігається відмінність сприйняття 

післяопераційного болю на етапі її трансдукції у пацієнтів похилого та старечого 

віку, що, ймовірно, зумовлено віковими особливостями метаболізму та трофіки 

оточучих тканин. Дані пресорної алгометрії верхніх кінцівок були асоційовані з 

результатами сенсорних шкал оцінки больового синдрому в осіб КГ та 

афективних у пацієнтів похилого та старечого віку. Поряд з цим встановлено, що 

ноцицептивні особливості на етапі трансдукції у молодих людей впливають на 

сенсорний, а в похилому і старечого віці – на афективний компоненти 

суб'єктивного сприйняття больового відчуття. 
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Статистично значимих відмінностей між сенсорними швидкостями 

проведення збудження у ранньому післяопераційному періоді по n. medianus зліва 

та справа в усіх групах, а також між різними віковими категоріями не виявлено.  

Отримані результати вказують на відсутність змін в трансмісії 

ноцицептивного стимулу по нервовим волокнам верхніх кінцівок в ранньому 

післяопераційному періоді в осіб різних вікових категорій. 

Таким чином, на етапі трансмісії  больового імпульсу по верхніх кінцівках 

відсутні вікові відмінності у ранньому післяопераційному періоді. Однак 

встановлено статистично значуще нижчу швидкість проведення збудження по 

сенсорним волокнам нижніх кінцівок у ранньому післяопераційному періоді, 

зокрема по n. peroneus superficialis та n. suralis, в осіб старечого віку. Середні 

значення досліджених швидкостей перебували в межах нормальних значень в усіх 

групах, що свідчить про відсутність клінічно вагомих відмінностей. Поряд з цим в 

осіб похилого та старечого віку широко поширеними є полінейропатичні 

ураження переважно дисметаболічного чи паранеопластичного характеру [165], 

що, в свою чергу, можуть вражати чутливі нервові волокна і зумовлювати 

виявлені особливості етапу трансмісії в нижніх кінцівках у осіб старечого віку. 

Співвідношення порогу болю до порогу рефлексу продемонстрували 

статистично значущі (р<0,001) відмінності в усіх групах. Зокрема відношення 

порогу болю до порогу рефлексу у групі 1 становив 0,85±0,01, а в групі 2 – 

0,82±0,02, що було значимо нижче порівняно з КГ (р<0,001), в якій цей параметр 

складав 0,94±0,005. Зниження больового порогу вказує на підвищення чутливості 

до больових відчуттів у пацієнтів похилого та старечого віку в післяопераційному 

періоді. Поряд з цим зменшення співвідношення порогів болю та рефлексу 

демонструє недостатність надсегментарних антиноцицептивних імпульсів та 

дисбаланс ноцицептивною та антиноцицептивною активностями, який може 

зумовлювати нижчу толерантність до больових відчуттів, зокрема в ранньому 

післяопераційному періоді. 

Таким чином у ранньому післяопераційному періоді виявляються зміни 

ноцицепції на етапі модуляції, що проявляється в осіб похилого і старечого віку у 



135 

 

зниженні порогів больової чутливості внаслідок недостатньої супраспінальної 

антиноцицептивної активності. 

Нами встановлено зниження оцінки больового синдрому за евалюативною 

шкалою MPQ в обох досліджуваних групах. Поряд з цим встановлено, що 

вираженість евалюативної оцінки в групі 1а була нижчою після проведеного 

лікування порівняно з групою 1б (р<0,001), що вказує на ефективність мелатоніну 

у складі післяопераційної анальгезії щодо вираженості післяопераційного 

больового синдрому в осіб похилого та старечого віку. 

В групі 1а РІБ за сенсорною шкалою MPQ знизився з 9,58±0,77 балів до 

6,45±0,56 балів (р=0,003), а в групі 1б – з 10,01±0,79 балів до 6,71±0,58 балів 

(р=0,006). При цьому статистично значимих відмінностей між даними 

параметрами між групами не виявлено як на 7 (р=0,635), так і на 21 добу 

(р=0,711). ІЧВД за сенсорною шкалою MPQ знизився у групі 1а з 17,31±1,66 балів 

до 10,01±1,52 балів (р=0,011), а в групі 1б – з 17,21±1,92 балів до 13,46±1,69 балів 

(р=0,009). При цьому між групами не виявлено відмінностей як до, так і після 

проведеного лікування (р=0,103 у групі 1а та р=0,326 у групі 1б). Отримані 

результати свідчать про відсутність впливу мелатоніну на сенсорну складову 

суб’єктивного сприйняття післяопераційного болю особами похилого та 

старечого віку, а динамічні зміни можуть бути пов’язані з адекватною тактикою 

післяопераційного знеболення. Ці дані також підтверджують раніше опубліковані 

відомості [166]. 

У групі 1а встановлено статистично значиме зниження РІБ за афективною 

шкалою MPQ на 21 добу післяопераційного періоду (р=0,002), а в групі 1б 

значимих відмінностей не спостерігали (р=0,348). Виявили вищий РІБ за 

афективно шкалою після лікування, зокрема 4,07±0,38 балів у групі 1а та 

6,59±0,53 балів у групі 1б. Отримані результати вказують на покращення 

афективної складової сприйняття післяопераційного болю в осіб похилого та 

старечого віку, яким у складі післяопераційної анальгезії було призначено 

екзогенний мелатонін. 
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Загальний бал за шкалою LANSS у післяопераційному періоді в осіб 

похилого та старечого віку достовірно (р=0,017) знижувався у групі 1а, в той час 

як у групі 1б статистично значимих змін не було виявлено. Таким чином 

результати вказують на вплив призначення екзогенного мелатоніну на 

нейропатичний компонент больового синдрому та позитивну динаміку лікування 

післяопераційного болю за оптимізованою схемою. 

У групі 1а статистично значимо (р=0,041) нижчий рівень сприйнятого 

стресу на 21 добу післяопераційного періоду порівняно з групою 1б, що вказує на 

ефективність мелатоніну відносно зазначеного параметра в осіб похилого та 

старечого віку. Таким чином виявлено більш виражене зниження больового 

синдрому та покращення загального стану пацієнтів похилого і старечого віку в 

післяопераційному періоді при застосуванні мелатоніну у складі комплексної 

медикаментозної терапії. Поряд з цим відзначали його вплив на нейропатичний та 

афективний компоненти больового синдрому, а також на рівень сприйнятого 

стресу та тяжкість інсомнії. Тому можна відмітити вплив мелатоніну на 

психофізіологічні параметри осіб похилого і старечого віку, що обумовлює 

зменшення вираженості післяопераційного больового синдрому. 

Нами встановлено, що ТБ не має статистично значущих відмінностей 

незалежно від тактики післяопераційного знеболення (р = 0,124 у групі 1а та р = 

0,132 у групі 1б). Отримані результати вказують на відсутність впливу мелатоніну 

на ноцицептивні процеси на етапі трансдукції, зокрема, не виявлено зв’язку між 

його призначенням та зміною БП і ТБ у пізньому післяопераційному періодів в 

похилого та старечого віку. 

Статистично значущих відмінностей між параметрами проведення 

збудження сенсорними волокнами нижніх кінцівок у пацієнтів з різною тактикою 

менеджменту післяопераційного болю не виявлено як на 7, так і на 21 добу. 

Також не було встановлено статистично достовірних даних щодо латералізації 

особливостей швидкості проведення ноцицептивного імпульсу. Поряд з цим не 

відмічаються динамічні зміни у ході лікування, що вказує на відсутність клінічно 

значимих змін у трансмісії ноцицептивних імпульсів. 
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За даними оцінки ноцицептивного флексорного рефлексу встановлено, що у 

групі 1а поріг болю статистично значимо зростає з 5,89±0,21 мА на 7 добу до 

6,78±0,19 мА на 21 день (р=0,002), а поріг рефлексу з 7,14±0,27 мА до 7,89±0,21 

мА відповідно (р=0,003). В той же час виявлено статистично значиме зростання 

на 21 добу порівняно з 7-ю у групі 1б порогу болю з 5,58±0,17 мА до 5,80±0,23 мА 

(p<0,001) та відсутність динамічних змін порогу рефлексу, а саме 6,62±0,22 мА на 

7 день та 6,69±0,29 мА на 21 день. Виявлені зміни вказують на значуще зростання 

порогу болю в обох групах, що дає змогу розглядати ці зміни як фізіологічний 

компонент післяопераційного відновлення. Однак зростання порогу рефлексу 

виявлено лише у групі пацієнтів, яким до схеми менеджменту післяопераційного 

болю було додано мелатонін за схемою.  

 Співвідношення ПБ/ПР в обох групах не мали статистично значимих 

відмінностей в складали у групі 1а 0,83±0,013 на 7 та 0,092±0,008 на 21 добу, а в 

групі 1б 0,85±0,012 та 0,88±0,11 на 7 та 21 добу відповідно. Зростання порогу 

болю може свідчити про зниження рівня сенситизації нервової системи до 

больового відчуття у ході фізіологічного процесу післяопераційного відновлення 

та зниження інтенсивності післяопераційного болю. Поряд з цим зростання 

порогу рефлексу у гріпи пацієнтів, що приймали мелатонін, може бути 

результатом його антиоксидантних властивостей та нормалізації функції 

низхідного контролю переважно рівні заднього рогу спинного мозку. Варто 

звернути увагу, що застосування мелатоніну не змінює співвідношення ПБ/ПР, 

який визначає активність надсегментарної ноцицептивної регуляції, а, отже, 

впливає на модуляцію на спінальному рівні, що особливо страждає в 

післяопераційних хворих похилого та старечого віку.  

Застосування мелатоніну у складі комплексного підходо до лікування 

післяопераційного болю активує низхідний компонент ноцицептивної системи на 

рівні спинного мозку, при цьому не зміщуючи баланс активності ноцицептивної 

та антиноцицептивної систем. 

Таким чином у пацієнтів похилого і старечого віку виявлено більш 

виражене зниження больового синдрому та покращення загального стану в 
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післяопераційному періоді при застосуванні мелатоніну у складі комплексної 

медикаментозної терапії. Поряд з цим відзначали його вплив на нейропатичний та 

афективний компоненти больового синдрому, а також на рівень сприйнятого 

стресу та тяжкість інсомнії.  

Додавання мелатоніну до схеми медикаментозного лікування 

післяопераційного болю в осіб похилого та старечого віку не впливає на 

трансдукцію та трансмісію ноцицептивних імпульсів, однак виявлені зміни 

порогу ноцицептивного флексорного рефлексу, що вказує на покращення 

антиноцицептивної активності на спінальному рівні.  

Отримані дані вказують на можливі патофізіологічні механізми 

антиноцицептивного потенціалу мелатоніну шляхом його впливу на етапи 

модуляції та перцепції ноцицептивних стимулів, а саме формування рефлекторної 

відповіді на больове подразнення та його психофізіологічне сприйняття.  
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У дисертації наведено теоретичне узагальнення й нові шляхи 

вирішення актуального науково-практичного завдання сучасної медичної 

науки, що полягає у  підвищенні ефективності післяопераційного знеболення 

у осіб похилого та старечого віку шляхом оптимізації його тактики на 

підставі визначення клініко-епідеміологічних, клініко-психофізіологічних, 

вікових нейрофізіологічних особливостей, ноцицептивних характеристик, 

факторів ризику та прогнозування персистенцї післяопераційного болю. 

1. У пацієнтів  похилого віку зберігається больовий синдром  у 

ранньому післяопераційному періоді (χ²=7,08, р=0,029), у пацієнтів старечого 

віку – у пізньому (χ²=31,07, р<0,001) з частішою реєстрацією його у жінок 

(F=0,047, р=0,048). У пацієнтів похилого і старечого віку больовий синдром є 

інтенсивнішим, порівняно з пацієнтами молодого й середнього віку, на 

початку раннього післяопераційного періоду на 32,3% і 42,7% (χ²=43,49, 

р<0,001), на 34,73% і 39,15% відповідно наприкінці (χ²=30,98, р<0,001), більш 

вираженими є і сенсорні відчуття больового синдрому  (у 1,95 та 2,51 рази 

відповідно) (р <0,001) та їх модальність (у 2,28 та 5,1 рази відповідно) (р 

<0,001).  

Зростання рівня стресу у пацієнтів похилого та старечого віку 

асоційоване з віком (τ=0,41, p<0,001).  

Рівень післяопераційного болю, оціненого пацієнтами похилого віку за 

ВАШ і евалюативною шкалою MPQ, асоційований з рівнем сприйнятого 

стресу (r=0,81, p<0,001) та (r=0,59, p<0,001) відповідно,  а у пацієнтів 

старечого віку оцінка рівня болю за ВАШ асоційована з рівнем сприйнятого 

стресу (r=0,44, p=0,049). 

Рівень інсомнії у пацієнтів похилого та старечого віку є вищим, 

порівняно з пацієнтами молодого і середнього віку у 1,67 та 1,81 рази 

відповідно (p<0,001). 

У пацієнтів похилого і старечого віку вищою є концентрація кортизолу 

у крові, порівняно з пацієнтами молодших вікових категорій на 10,14% та 

12,1% відповідно (р<0,001).  

ВИСНОВКИ
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2. У пацієнтів похилого і старечого віку зростає ймовірність 

персистенції болю у пізньому післяопераційному періоді зі зростанням віку 

(χ²=31,07, р<0,001).  

Для прогнозування персистенції післяопераційного болю у осіб 

похилого і старечого віку потрібно послуговуватися, у якості предикторів, 

віком, оцінкою за шкалами ВАШ, PSS, ISI та MPQ (евалюативна шкала, РІБ 

за сенсорною шкалою, ІЧВД за сенсорною шкалою, РІБ за афективною 

шкалою) наприкінці раннього післяопераційного періоду та рівнем кортизолу 

на першу післяопераційну добу (AUC = 0,92±0,02 (95% ДІ 0,88 – 0,97); 

p<0,001). Шанс персистування післяопераційного больового синдрому 

зростає у 1,08 разів (ВШ = 1,08, 95% ДІ 1,02-1,15, р=0,009) з на кожен рік 

більш старшого віку, у 1,26 разів (ВШ = 1,26, 95% ДІ 1,13-1,41, р<0,001) на 

кожен бал за 100-бальною шкалою ВАШ на 7 добу, у 11,37 разів (ВШ = 

11,37, 95% ДІ 1,45-88,96, р=0,021) на кожен бал за евалюативною шкалою 

MPQ та в 2,36 рази (ВШ = 2,36, 95% ДІ 1,07-4,99, р=0,013) на кожен нмоль/л 

концентрації кортизолу у 1 добу післяоперативного втручання. 

3. Пацієнти старечого віку мають на 15,08%  нижчий больовий 

поріг пресорного впливу на верхніх кінцівках, порівняно з пацієнтами 

похилого віку (р=0,006), а пацієнти похилого віку – на 5,69% нижчий у 

порівнянні з пацієнтами молодшого віку (р=0,015).  

Пацієнти похилого та старечого віку проявляють нижчу толерантність 

до болю – на 13,4% (р=0,006) та 23,43% (р=0,003)  відповідно, порівняно з 

молодшими пацієнтами. 

Ноцицептивні особливості на етапі трансдукції в похилому і старечому 

віці впливають на афективний компонент суб'єктивного сприйняття 

больового відчуття (r= –0,39, p=0,012).  

У пацієнтів похилого і старечого віку зміни ноцицепції на етапі 

модуляції проявляються у зниженні порогів больової чутливості внаслідок 

недостатньої супраспінальної антиноцицептивної активності: за значенням 

порогу болю на 8,39% та 13,6% (р=0,03), за відношенням порогу болю до 
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порогу рефлексу  на 6,59% і 12,77% відповідно  (р<0,001), порівняно з 

молодшими пацієнтами. 

        4. За умов включення екзогенного мелатоніну у дозі 6 мг за 30 

хвилин до сну та встановлення режиму добового функціонування, що 

включав відхід до сну о 22:00 та прокидання о 6:00, у тактику 

післяопераційного знеболення пацієнтів похилого та старечого віку 

спостерігається зменшення у 3,33 рази вираженості післяопераційного болю 

наприкінці пізнього післяопераційного періоду (р<0,001), зниження рівня 

сприйнятого стресу у 1,38 рази (р<0,001), та на 10,06%, порівняно з 

пацієнтами, яким мелатонін не призначали (р=0,041), зниження рівня 

інсомнії у 1,89 рази (р<0,001) й у 2,51 рази, порівняно з пацієнтами, яким 

мелатонін не призначали (р<0,05), а також зниження рівня нейропатичного 

болю на 20,06% (р=0,017).  
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

 

Пацієнти похилого і старечого віку є вразливою групою із високим ризиком 

збереження болю у пізньому післяопераційному періоді, що зумовлює 

необхідність персоніфікованого мультимодального підходу до них у 

післяопераційному знеболенні. 

Для оптимізації післяопераційного відновлення пацієнтів похилого та 

старечого віку рекомендовано врахувувати рівень стресу, симптоми та негативні 

наслідки інсомнії шляхом динамічного скринінгу з допомогою стандартизованих 

шкал PSS та ISI. 

Для своєчасного прогнозування ризику персистенції післяопераційного 

болю рекомендовано послуговуватися клініко-лабораторними параметрами 

раннього післяопераційного періоду, а саме – віком хворого, оцінкою вираженості 

болю за шкалою ВАШ й евалюативною шкалою MPQ на 7 добу та концентрацією 

кортизолу в крові на 1 добу.  

Для підвищення ефективності післяопераційного знеболення у осіб 

похилого і старечого віку рекомендовано застосування екзогенного мелатоніну 

протягом 21 дня, починаючи з 1-ї післяопераційної доби у дозі 6 мг на добу за 30 

хвилин до сну,  та встановлення режиму добового функціонування, що включає 

відхід до сну о 22:00 та прокидання о 6:00.   
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