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Опікове ушкодження викликає негайне, тоталь-
не чи часткове руйнування шкіри і розташованих
під нею тканин. Подразнення нервових закінчень у
рані викликає ранні і глибокі зміни функціональної
активності центральної нервової системи (ЦНС) у
вигляді порушень функціональних взаємовідношень
між центральним апаратом регуляції та периферич-
ними ланками нервової системи [2]. Крім неприє-
мних когнітивних аспектів болю, ноцицептивні
імпульси викликають активацію нейроендокринних
рефлексів у ЦНС, утворюючи стресорну реакцію
– гіперкатаболічний стан, що супроводжується ви-
вільненням великої кількості гормональних медіа-
торів і характеризується підвищеним рівнем цир-
кулюючих катехоламінів, зниженням тонусу блу-
каючого нерва і збільшеним споживанням кисню
[8]. Спінальні рефлекторні реакції на біль включа-
ють локальний м’язовий спазм і активацію симпа-
тичної нервової системи. Таким чином, виражений
больовий синдром і психологічний стан опікового
хворого зумовлюють необхідність проведення
адекватного знеболювання, при забезпеченні яко-
го необхідно виходити з патогенезу больового син-
дрому при опіковому ураженні та враховувати спе-
цифіку стану опікових хворих [3, 5].

Мета роботи: визначити проблему впливу бо-
льового синдрому на розвиток органної дисфункції
у хворих з термічним ураженням шкіри.

Біль викликає виражені зміни системи крово-
обігу двома основними механізмами: симпатичною
(вегетативною) нервовою системою (електричні
сигнали болю стимулюють ЦНС, утворюють без-
перервний симпатичний нервовий розряд) та ней-
роендокринним механізмом (гіпоталамо-гіпофізар-
на система). Клінічно це проявляється підвищен-
ням артеріального тиску, частоти серцевих скоро-
чень, опору периферичних судин, серцевого викиду

(але при дисфункції шлуночка він різко знижуєть-
ся), ушкодженням ендотеліоцитів ендокарда ліво-
го шлуночка та їх десквамацією [4]. За рахунок
підвищення артеріального тиску і тахікардії потре-
ба міокарда в О2 різко збільшується і, як наслідок,
може посилюватись або провокуватись ішемія міо-
карда.

З боку дихальної системи на тлі больового син-
дрому за рахунок симпатичної іннервації відбуваєть-
ся розширення бронхіол, підвищується споживан-
ня кисню, збільшується хвилинний об’єм дихання.
Але больові відчуття приводять до обмеження рухів
грудних і діафрагмального м’язів, що спричиняєть-
ся до дихальної дисфункції: зниження життєвої
ємності легень, зменшення альвеолярної вентиляції.
Це призводить до підвищеного ризику розвитку
ателектазів, внутрішньолегеневого шунтування і
гіпоксемії [1].

Підвищена активність симпатичної нервової
системи та знижена функція блукаючого нерва при-
водять до зниження моторики кишечника і сечо-
вивідних шляхів, підвищення тонусу сфінктерів. При
гіперсекреції шлункового соку підвищується ризик
утворення стресових виразок, а при наявності зни-
женої моторики – розвиток аспіраційних пнев-
монітів. Такі поширені явища при болю, як нудота,
блювання, закріпи і здуття кишечника, можуть при-
зводити до зниження об’єму легень і порушення
функції дихання [7].

Як відомо, функція органів внутрішньої секреції
полягає у збереженні гомеостатичних показників.
Передусім на больові подразники відповідають
надниркові залози, гіпофіз, щитоподібна і підшлун-
кова залози. За рахунок больової відповіді концент-
рація катаболічних гормонів підвищується, і навпа-
ки, анаболічних – знижується [9]. Внаслідок цього
розвиваються від’ємний азотистий баланс, непе-
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реносимість вуглеводів, збільшення ліпідів у крові,
збільшення концентрації кортизолу в поєднанні з
підвищенням реніну, альтдостерону, ангіотензину,
антидіуретичного гормону викликає затримку на-
трію і води, що приводить до вторинного збільшен-
ня позаклітинного простору [2, 4, 7].

При продовженій дії будь-якого агресивного
фактора (в тому числі болю) в організмі виробля-
ються медіатори запалення. Як антиген при опіко-
вому шоці виступають білки тканин, зруйнованих
термічним агентом, що призводить до синтезу про-
запальних цитокінів – інтерлейкінів 1, 6, 8, чинника
некрозу пухлин та інтерферону-α, які сприяють ак-
тивації фагоцитів, вивільненню простагландину Е2,
тромбоксанів і чинника активації тромбоцитів.
Сильне запалення після опікової травми активізує
протизапальні патологічні шляхи, що проявляється
продукцією протизапального інтерлейкіну 10. Це
може сприяти розвитку імуносупресії та призводить
до збільшення ризику інфекційних ускладнень [10].
Больовий синдром спричиняється до підвищення
адгезивності тромбоцитів, зниження фібринолізу і
сприяє розвитку гіперкоагуляції [1, 2, 7].

Лікування болю при опіках повинно бути ефек-
тивним і безпечним, обумовленим розміром опіку
[6]. Це здійснюється за допомогою болюсного або
постійного введення наркотичних, нестероїдних
протизапальних препаратів, що усуває або змен-
шує стресову патогенетичну ланку опікової хворо-
би. Відомо, що при термічному ураженні тканин
запускається каскад реакцій, пов’язаних з утворен-
ням похідних арахідонової кислоти – простаглан-
динів та інших медіаторів болю і запалення [7],
тому істотні зусилля було зроблено у напрямку
інгібування циклу арахідонової кислоти, продукції
циклооксигенази і ліпокігенази, що має протизапаль-
ну, знеболювальну і жарознижувальну дію [11].
Таким чином, обґрунтування поєднань препаратів
для аналгезії, які дозволяли б проводити ранню ак-
тивізацію хворих, становить практичний інтерес.

Висновки. Біль незалежно від локалізації, об-
тяжений тяжкою травмою, впливає опосередкова-
но на всі органи, тим самим збільшує ризик уск-
ладнень та летальність протягом перебігу опікової
хвороби, тому лікування болю у хворих з терміч-
ними опіками є ключовим аспектом терапії.
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