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Післяопераційна нудота (ПОН) – одне з найчастіших і неприємних ускладнень післяопераційного періоду. 
Частота ПОН в різних розділах хірургії неоднакова і варіює залежно від характеру оперативного втру-
чання, набуваючи особливого значення в онкохірургічній практиці, де ймовірність її розвитку, по ряду 
причин, дуже висока. На даний час велику кількість досліджень присвячено розробці схем профілактики 
ПОН. У цьому огляді ми спробували підсумувати накопичені на сьогоднішній день знання в області 
фаторів ризику і способів профілактики ПОН, а також позначити деякі нові та персперктивні напрямки 
в профілактиці ПОН в онкохірургії.
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Постановка проблеми. Проблема післяопе-
раційної нудоти (ПОН) протягом трива-

лого часу привертає увагу фахівців різних галу-
зей хірургії і на сьогоднішній день не втратила 
своєї актуальності, будучи предметом активного 
обговорення у вітчизняній і зарубіжній літера-
турі [1, 2, 3, 4].

Крім негативного емоційного забарвлення, 
ПОН нерідко призводить до збільшення термінів 
реабілітації пацієнтів. Зростає час перебування 
їх в стаціонарі, а також навантаження на медич-
ний персонал та витрати на лікування в цілому 
[6]. Крім того, ПОН може стати причиною досить 
серйозних ускладнень післяопераційного періо-
ду, таких як аспірація, розходження хірургічних 
швів, кровотеча, дегідратація і порушення елек-
тролітного балансу [5].

Аналіз останніх досліджень і публікацій. На 
даний час встановлено, що локалізація опера-
тивного втручання, його тривалість і травматич-
ність, а також індивідуальні особливості пацієн-
тів впливають на частоту розвитку ПОН [2, 4]. 
Розширені зони лімфодиссекції, видалення вели-
ких масивів тканин і прилеглих до пухлини ор-
ганів призводять до збільшення тривалості опе-
рацій і їх травматичності, а також необхідності 
потужного і тривалого знеболення, в тому числі 
опіоїдними анальгетиками.

Виділення невирішених раніше частин за-
гальної проблеми. Пацієнти часто піддаються 
передопераційній хіміопроменевій терапії, яка 
сприяє виникненню гастроінтестинальних муко-
зитів і спайкового процесу в черевній порожнині 
[6]. Ці та ряд інших причин істотно збільшують 
ризик розвитку ПОН у онкологічних хворих, що 
робить очевидним необхідність пошуку ефектив-
них схем її профілактики в онкохірургії.

Формулювання цілей статті. Основною метою 
огляду є узагальнення накопичених на сьогод-
нішній день знань в області факторів ризику і 

способів профілактики ПОН, а також позначити 
деякі нові і перспективні напрямки у профілак-
тиці ПОН в онкохірургії.

Виклад основного матеріалу дослідження. 
Фактори, що провокують виникнення нудоти в 
післяопераційному періоді:

Імовірність розвитку ПОН залежить від су-
купного впливу численних факторів, які можна 
розділити на три групи: анестезіологічні, хірур-
гічні та загально-клінічні. 

Анестезіологічні фактори ризику розвитку 
ПОН. З боку анестезіоло-гічного посібнику роз-
витку ПОН сприяє застосування препаратів з 
потенційно еметогенним ефектом. Це, перш за 
все, стосується опіоїдних анальгетиків, кетаміну, 
закису азоту.

Застосування опіоїдних анальгетиків провокує 
ПОН, ймовірно, шляхом пригнічення моторики 
кишечнику і впливу на блювотний центр через 
опіоїдні рецептори. За даними ряду авторів, час-
тота ПОН знаходиться в прямій залежності від 
дози препаратів, використаних не тільки на етапі 
операції, а й в післяопераційному періоді [4, 7].

Кетамін має аналгетичну активність пере-
важно за рахунок блокади NMDA-рецепторів. До 
класичних побічних ефектів кетаміну прийнято 
відно-сити: порушення психіки, підвищення ар-
теріального тиску, нудоту [8]. Відомо, що біль-
шість небажаних впливів кетаміну залежать від 
дози і нівелюються як за рахунок мінімізації доз 
препарату, так і застосування бензодіазепінів [9]. 
Механізм потенціювання ПОН, як і інших побіч-
них ефектів, заснований на стимуляції кетамі-
ном вивільнення ендогенних катехоламінів [10] 
і стримуванні поглинання допаміну що призво-
дить до збільшення центральної допамінергічної 
і серотонінергічної активності [11].

Закис азоту за результатами більшості дослі-
джень є еметогенною, і її використання під час 
анестезії призводить до підвищення частоти роз-
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витку ПОН [12]. Вона активує мозкову допамі-
нергічну систему [13], призводить до зростання 
кількості цереброспінальних органічних опіоїдних 
пептидів [14], що і визначає еметогенну активність.

Сучасні газові анестетики (севофлуран, ізо-
флуран, десфлуран) власної антиеметичною 
активністю не володіють, тому при втручаннях 
супроводжу-ються високим ризиком розвитку 
ПОН від їх застосування, на думку ряду авторів, 
доцільно відмовитися [4].

Грубі маніпуляції в області верхніх дихальних 
шляхів при застосуванні ларингеальної маски і 
інтубації трахеї, а також розтягнення шлунка 
повітрям під час масочної вентиляції сприяють 
почастішанню випадків розвитку ПОН внаслідок 
розвитку рефлекторних реакцій [1].

Інгібітори холінестерази, за даними ряду до-
слідників, не позбавлені впливу на частоту роз-
витку ПОН, обумовленого їх мускаріноподібним 
впливом на шлунково-кишковий тракт [8].

Сучасні автори вказують на необхідність від-
мови від рутинного застосування зондування 
шлунка за винятком випадків, коли у пацієнта 
має місце виражений спайковий процес і набряк 
кишкової стінки, в передопераційному періоді 
проведено хіміопроменеве лікування, або хірур-
гічне втручання супроводжується накладенням 
анастомозів [15].

З вищесказаного випливає, що анестезіологіч-
не забезпечення хірургічних втручань включає 
засоби і методи здатні провокувати розвиток піс-
ляопераційної нудоти. Вони впливають на різні 
ділянки центральної і периферичної нервової 
системи і зачіпають гуморальні механізми ви-
никнення синдрому.

Хірургічні фактори ризику розвитку ПОН. 
Автори цілого ряду публікацій виділяють зону 
оперативного втручання в окремий фактор ризи-
ку ПОН [4], вважаючи з цієї точки зору найбільш 
небезпечними генікологічні, офтальмологічні, 
оториноларингологічні і нейрохірургічні операції. 
Частота розвитку ПОН в гінекологічній практиці 
становить за різними даними від 27 до 70% [16], 
що істотно вище, ніж в абдомінальній хірургії, де 
вона коливається від 20 до 40% [2]. На особливу 
увагу заслуговують операції онкогінекологічно-
го профілю. Їх характеризує: 1) великий обсяг 
радикальних втручань, що включає розширену 
лімфодіссекцію, резекцію великого сальника [17], 
іноді прилеглих відділів кишечнику, сечового мі-
хура; 2) часто передує операції хіміопроменева 
терапія, що сприяє формуванню спаєчного про-
цесу, розвитку гастроінтестинальних мукозитів 
[10]; 3) висока рефлексогенність зони втручан-
ня, обумовлена інтенсивною вісцерально-веге-
тативної іннервації [18]. Всі перераховані вище 
аспекти істотно збільшують тривалість анестезії 
та операції, підвищують її травматичність у по-
рівнянні з традиційними втручаннями з приводу 
непухлинних гінекологічних захворювань.

За наявними даними, передопераційне хіміо-
променеве лікування знижує захисні властивості 
слизової оболонки кишки, підсилює апоптоз клі-
тин, що порушує нормальну функцію кишечнику 
і супроводжується розладами. Повноцінне від-
новлення кишечної стінки і складу мікрофлори 
відбувається не раніше, ніж через 15 діб після 
припинення хіміопроменевої терапії [10].

Таким чином, онкогінекологічні операції мож-
на віднести до восокоімо-вірних за ризиком роз-
витку ПОН.

Специфічна профілактика ПОН. 
На сучасному етапі світовим стандартом в 

профілактиці і лікуванні ПОН є препарати групи 
антагоністів серотоніну, механізм дії яких засно-
ваний на прямій блокаді периферичних і цен-
тральних 5-HT3-рецепторів [19]. Популярність 
препаратів багато в чому обумовлена відсутніс-
тю взаємодії з дофамінергічними рецепторами, 
і, отже, можливістю уникнути неприємних по-
бічних ефектів, таких як сонливість, дисфорія і 
екстрапірамідні порушення.

Широко поширеним і часто вживаним засобом 
для боротьби з ПОН є метоклопрамід гідрохло-
рид, добре відомий як церукал. У високих дозах 
препарат блокує серотонінові (5-НТ3) рецепто-
ри, проте протиблювотна активність обумовлена, 
перш за все, блокадою центральних і перифе-
ричних D2-дофамінових рецепторів, наслідком 
чого є гальмування критичної зони блювотного 
центру і зменшення сприйняття сигналів з афе-
рентних вісцеральних нервів [20].

У ряді сучасних досліджень показана досить 
висока ефективність антигістамінних препара-
тів в профілактиці ПОН, їх застосування спри-
яє зниженню частоти ПОН до 34,5% у пацієнтів 
з високим ризиком [21]. З цією метою описано 
використання циклізину, яки блокує гістамінові 
H1-рецептори і м-холінорецептори ЦНС, що при-
гнічують гіперстимулюючу функцію лабіринту і 
мають вплив як на блювотний центр, так і на про-
відні нервові шляхи вестибулярного тракту [1].

Оскільки триггерна зона блювотного центру 
містить різні види холінергічних, зокрема мус-
каринових, рецепторів, патогномонічним в про-
філактиці ПОН прийнято вважати використан-
ня холінолітиків (атропін, скополамін). На думку 
авторів, включення останніх в премедикацію до-
зволяє знизити частоту розвитку ПОН більш ніж 
в 2 рази [22].

Неспецифічна профілактика ПОН. 
На сьогоднішній день відомо, що зниження 

доз опіоїдних анальгетиків і кетаміну, відмова 
від використання інгаляційних анестетиків і нео-
стигміну для декурарізації дозволяють знизити 
частоту розвитку ПОН [4]. Однак, крім того, іс-
нує ряд препаратів, використання яких в рамках 
анестезіологічного посібнику з цією ж метою та-
кож має позитивний вплив.

Вираженою антиеметичною активністю за ра-
хунок блокади дофамінових рецепторів ХТЗ ма-
ють бутирофенони, серед яких найбільш широко 
поширені галоперидол і дроперидол. Тривалість 
протинудотної дії дроперидолу досить істотна – 
близько 24 годин, що дозволяє, застосовуючи 
його в низьких дозах (10-25 мкг/кг), значимо 
знижувати частоту післяопераційної нудоти [23].

До недавнього часу багато дослідників схи-
лялися до думки про те, що регіонарні методи 
знеболювання найбільш безпечні з точки зору 
ризику розвитку ПОН [24]. Основою для цього 
послужила можливість при використанні регіо-
нарної анестезії істотно знизити необхідність в 
опіоїдних анальгетиків, які є провідним анестезі-
ологічним фактором ризику ПОН [25]. Крім того, 
зменшення дози опіоїдів і симпатична блокада 
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дозволяють надавати стимулюючий вплив на мо-
торику шлунково-кишкового тракту, що також 
благотворно позначається на зниженні ПОН [24]. 
Однак, при всіх позитивних аспектах, на тлі не-
йроаксиальної блокади нерідко мають місце від-
носна гіповолемія і гіпотензія, які часто потре-
бують корекції вазопресорами. Разом з тим, на 
сьогодні є незаперечним той факт, що зниження 
артеріального тиску нижче 80 мм рт. ст. і вико-
ристання ва-зопресорів збільшує частоту розви-
тку ПОН [25]. Сукупність перерахованих вище 
причин не дає регіонарним методам анестезії пе-
реваг в профілактиці ПОН в порівнянні з систем-
ним знеболенням.

Ад'ювантні препарати. З метою потенціюван-
ня ефекту анестетиків і анальгетиків в стандарт-
ну схему анестезіологічного посібника нерідко 
вклю-чають ад'ювантні препарати, що дозволя-
ють знизити дози основних агентів і уникнути 
розвитку небажаних ефектів [26]. Власні анти-
еметогенні властивості вони, як правило, не ма-
ють зважаючи на відсутність прямого впливу на 
блю-вотний центр і ХТЗ, тому при монотерапії 
їх протинудота активність є мізерно мала. Од-
нак в комбінації з традиційними антиеметиками і 
при дотриманні концепції ведення анестезії з ан-
тиеметогенних позицій, вони здатні впливати на 
частоту ПОН, значимо знижуючи її виникнення.

На сьогоднішній день великою популярністю в 
профілактиці ПОН користується глюкокортикос-
тероїдний препарат дексаметазон, антиеметоген-
на активність якого підтверджена результатами 
численних випробувань [27]. Однак, дексаметазон 
рідко використовується як моноагент антиеме-
тогенного захисту, частіше будучи компонентом 
комплексної профілактики спільно з дроперидо-
лом і антагоністами 5-HT3-рецеторов [28].

Висновки та перспективи. Таким чином, на 
сьогоднішній день немає єдиної думки про пе-
реваги того чи іншого фармакологічного методу 
або схеми анестезії в профілактиці ПОН. Опи-
сані препарати і підходи дозволяють лише в тій 
чи іншій мірі впливати на це неприємне усклад-
нення, пов'язане з хірургічним втручанням, і 
знижувати частоту його виникнення. Однак оче-
видно, що комбінації антиеметиків, анестетиків 
і ад'ювантних препаратів, які не потенціюють 
післяопераційну нудоту, діють в досягненні мети 
зниження ПОН більш ефективно. Насьогодні 
доведено, що сумісне використання блокаторів 
5-НТ3-рецепторів і дексаметазону [29], блока-
торів 5-НТ3-рецепторів і дроперидолу [30], дро-
перидола і дексаметазону [31] дозволяє значно 
більшою мірою знизити частоту розвитку ПОН, 
ніж їх одиночне застосування, що робить доціль-
ним подальший пошук оптимальних комбінацій.
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ФАКТОРЫ РИСКА И СОВРЕМЕННЫЕ МЕТОДЫ ПРОФИЛАКТИКИ  
ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОЙ ТОШНОТЫ В ОНКОХИРУРГИИ

Аннотация
Послеоперационная тошнота (ПОН) – одно из самых частых и неприятных осложнений послеопера-
ционного периода. Частота ПОН в различных разделах хирургии неодинакова и варьирует в зависи-
мости от характера оперативного вмешательства, приобретая особое значение в онкохирургической 
практике, где вероятность ее развития, по ряду причин, очень высока. В настоящее время большое 
количество исследований посвящено разработке схем профилактики ПОН. В данном обзоре мы по-
пытались суммировать накопленные на сегодняшний день знания в области фаторов риска и способов 
профилактики ПОН, а также обозначить некоторые новые и персперктивные направления в профи-
лактике ПОН в онкохирургии. 
Ключевые слова: онкохирургия, послеоперационная тошнота, факторы риска.
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RISK FACTORS AND MODERN METHODS IN THE PREVENTION 
OF POSTOPERATIVE NAUSEA IN ONCOSURGERY

Summary
Postoperative nausea (PON) is one of the most common and unpleasant complications after surgery. The 
incidence of PON in different surgical fields varies with the pattern of a surgical intervention, by assuming 
particular importance in cancer surgical practice where the likelihood of its development is very high for 
a number of reasons. A large number of studies currently deal with the development of PON prevention 
schemes. In this review, we attempted to summarize today's accumulated knowledge about risk factors 
and procedures for preventing PON and to define some new and promising areas in its prevention after 
cancer surgery. 
Keywords: cancer surgery, postoperative nausea, risk factors.


