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Лепра (болезнь Хансена, проказа, болезнь Святого

Лазаря) – хроническая инфекция, известная с древнейших

времен. Существенную часть ее клинической картины со-

ставляют поражения кожи, слизистых оболочек полости

рта, гортани и периферических нервов [4].

После открытия А. Hansen (1873) возбудителя заболева-

ния (M. leprae) F.E. Hoggan (1878) был установлен бацилляр-

ный характер лепрозных невропатий, а K. Dehio [8] и 

B. Gerlach (1890) привели неопровержимые доказательства

медленного и неуклонного центростремительного прогрес-

сирования патологического процесса в пределах перифери-

ческой нервной системы. Спинной и головной мозг, включая

оболочки, при этом воспалении остаются интактными [1, 6]. 

Предпочтительной локализацией возбудителя лепры

являются рецепторный аппарат кожи и чувствительные во-

локна периферических нервов. Проникнув в эти образова-

ния гематогенным путем, после инвазии верхних дыха-

тельных путей микобактерии вызывают в них специфиче-

ское воспаление, проявления которого определяются реа-

ктивностью макроорганизма и степенью выраженности

иммунного (локального и системного) ответа со стороны

организма инфицированного индивидуума. Согласно сов-

ременной клинико-иммуноморфологической классифи-

кации Ридли – Джоплинга, выделяют лепроматозный (LL,

заразный, многобактериальный), туберкулоидный (TT, ма-

лобактериальный), три пограничных (BL, ВТ, ВВ) и не-

дифференцированный (I, нервный) типы лепры. При каж-

дом из них поражение периферических нервов и вегета-

тивной нервной системы является облигатным признаком. 

Изучение ультраструктуры пораженных нервов с помо-

щью электронной микроскопии [11] позволило установить,

что накопление M. leprae в периферических нервах происхо-

дит в шванновских клетках с последующим пенистым пере-

рождением последних и развитием процесса демиелиниза-

ции, фрагментации миелинизированных и немиелинизиро-

ванных нервных волокон. По мере прогрессирования заболе-

вания интерстициальный неврит сменяется паренхиматоз-

ным. Разрастание ткани в эпи-, пери- и эндоневрии приво-

дит к утолщению нервных стволов, вследствие чего H. Lenoir

[12] назвал лепрозный неврит гипертрофическим. 

До появления кожных элементов у больных могут

наблюдаться парестезии в виде зуда, чувства жжения, по-

калывания, ползания мурашек, неприятных и болезнен-

ных ощущений по ходу нервных стволов. В дальнейшем

признаки раздражения нейрорецепторного аппарата сме-

няются симптомами выпадения (гип- и анестезия). При I-

и ТТ-формах лепры зона гипестезии распространяется на

0,5–1 см за пределы кожных элементов (пятна, папулы,

бляшки) и в виде венчика окружает их. При LL-типе боле-

вая чувствительность по мере приближения к краю эле-

мента (эритематозное пятно, лепрома, инфильтрат) вос-

станавливается и в его пределах становится равной чувст-

вительности окружающей кожи. Наиболее характерные

кожные элементы для каждого типа лепры представлены

на рис. 1–3. 

Нарушения чувствительности в зонах иннервации

пораженных нервных стволов и их ветвей включают ла-

бильные и стойкие зоны гипестезии, гиперестезии, алло-

динии, гиперпатии или анестезии, могут иметь форму ост-

ровков (пятнисто-островковый тип), полос, локализовать-

ся в дистальных отделах (невритический, стволовой тип)

или асимметрично захватывать большую часть конечности

(псевдоневритический, псевдоплекситический типы). Ин-

тактными остаются так называемые иммунные зоны – ло-

ктевые, подколенные сгибы, паховая, генитальная об-

ласть, кожа вокруг пупка, средней линии груди и спины.

Истинный корешковый или сегментарный тип нарушения

чувствительности при лепре отсутствует. Характерно соче-

тание островкового типа нарушения чувствительности со

стволовым или полиневритическим.

Нарушается главным образом болевая и температур-

ная чувствительность, позднее тактильная; глубокая чувст-

вительность, по свидетельству G.H. Monrad-Krohn [13], со-

храняется поразительно хорошо (диссоциация по сиринго-

миелитическому типу). Еще один признак, редко встречаю-

щийся при других формах невропатий, – гипертрофия нер-

вных стволов (крупных кожных ветвей, включая большой

ушной нерв, локтевых, малоберцовых нервов).

Развитие мышечных атрофий и контрактур на фоне

уже имеющихся чувствительных расстройств происходит

сравнительно медленно, их локализация соответствует зо-

нам иннервации пораженных нервных стволов. Чаще всего

это локтевой нерв, затем срединный, малоберцовый, лице-

вой, реже большеберцовый и лучевой нервы. Патологиче-

В.В. Белопасов
ГБОУ ВПО «Астраханская государственная медицинская академия» Минздрава России
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ский процесс может ограничиться

территорией одного нерва (мононев-

ропатия) или быть более распростра-

ненным (множественные невропа-

тии, асимметричные, симметричные

полиневропатии), как это наблюдает-

ся при узелковом периартериите.

Начавшись с мышцы, отводя-

щей мизинец руки, межкостных

мышц, парезы и параличи постепен-

но распространяются на мышцы,

приводящие большой палец руки, ло-

ктевой сгибатель кисти, короткий

разгибатель и межкостные мышцы

стопы, длинную малоберцовую, пе-

ронеальную, икроножную мышцы. В

клинически выраженных случаях на-

блюдаются атрофии и характерные

деформации: когтистая, обезьянья,

свисающая, флажковая кисть, типа

лодочки, руки пастора, свисающая,

полая стопа, стопа Шарко. Мышцы

лица вовлекаются на поздних этапах

заболевания по сравнению с мышца-

ми конечностей, поражаются избира-

тельно и мозаично – лобная, над-

бровная, круговая мышца глаза,

мышца гордецов, иннервируемые

верхней ветвью гусиной лапки лице-

вого нерва. Другие мышцы лица дол-

гое время остаются интактными, что

контрастирует с клинической карти-

ной идиопатического паралича Бел-

ла, симптоматическими формами ли-

цевой невропатии, к тому же при этой

патологии отсутствуют свойственные

лепре поражения кожи, слизистых

оболочек, пятнисто-островковый тип

нарушения чувствительности в очагах

поражения, выпадение бровей, рес-

ниц, слабость жевательных мышц в

связи с поражением двигательных

ветвей тройничного нерва (в основ-

ном страдает его чувствительная пор-

ция). При лепре часто наблюдается

диссоциация между снижением

конъюнктивального и сохранением

надбровного рефлекса [2]. Сухожиль-

ные и периостальные рефлексы с ко-

нечностей, как правило, оживлены,

при далеко зашедшем поражении пе-

риферических нервов в основном уга-

сают ахиллов рефлекс, рефлекс с

трехглавой мышцы. 

Степень и характер поражения периферических нер-

вов в разных стадиях заболевания наиболее адекватно отра-

жают данные оценки скорости проведения нервного им-

пульса по чувствительным и/или двигательным волокнам

периферических нервов, а также другие параметры нейро-

электрогенеза. Полиморфизм вегетативно-трофических и

вазомоторных расстройств определяется степенью пораже-

ния вегетативно-сосудистого аппарата кожи и перифериче-

ских нервов. В денервированной области отчетливо ослаб-

ляется или отсутствует пиломоторный

рефлекс, рефлекторная эритема при

раздражении кожи острием булавки,

реакции на местное введение адрена-

лина, гистамина. Температура кожи

на участках с потерей чувствительно-

сти снижена вследствие наступивше-

го пареза сосудистой стенки, редук-

ции артериокапиллярной сети.

Функциональная неполноцен-

ность сосудов проявляется в виде мра-

морности кожи, стойкой синюшно-

сти, пастозности кистей и стоп. В зо-

нах нарушенной иннервации наблю-

даются стертость капиллярного ри-

сунка, истончение, блеск, сухость,

дряблость кожи, гипо- и ангидроз (от-

рицательная пилокарпиновая проба),

депигментация или гиперпигмента-

ция, локальные уплотнения, разреже-

ние, выпадение волос, трещины, экс-

кориации, исчерченность и ломкость

ногтевых пластинок. На кистях рук

развиваются безболезненные панари-

ции, симптомокомплекс Морвана,

мутиляции, контрактуры (рис. 4), на

ногах – трофические перфорирую-

щие язвы (их расположение соответ-

ствует локализации точек опоры: ос-

нование большого пальца, основание

III и V пальцев, область пятки). 

Другую группу симптомов со-

ставляют изменения костно-сустав-

ного аппарата в виде атрофии, остео-

пороза костей, остеолиза, возникно-

вения деформирующих остеоартро-

патий, вывихов и переломов конце-

вых и основных фаланг, главным об-

разом стоп. Мутиляции, контракту-

ры, трофические язвы и их осложне-

ния служат основной причиной сни-

жения трудоспособности, качества

жизни, инвалидизации больных. 

Серьезной проблемой, требую-

щей иногда неотложной помощи, яв-

ляется невропатическая боль [9]. Она

бывает острой и хронической, спон-

танной и вызванной (при прикосно-

вении, давлении, перкуссии нерва в

области его утолщения), симпатиче-

ски независимой и поддерживаемой,

локальной и проекционной. Основ-

ные признаки – позитивные и нега-

тивные сенсорные симптомы, вегетативное, сосудистое

сопровождение, гипертрофия нервных стволов (диффуз-

ное, веретенообразное утолщение при LL-типе лепры, уз-

ловое, четкообразное при TT-типе или как симптом транс-

формации I-типа в LL). 

Болевой симптом, если он вовремя не купирован,

может привести к анталгическому положению конечности

и в итоге к ее деформации. При гипералгическом варианте

возникает боль типа каузалгии (около 3% случаев). В соот-

ветствии с типом лепры, фазой и течением специфическо-

Рис. 1. LL-тип лепры

Рис. 2. ТT-тип лепры

Рис. 3. I-тип лепры
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го процесса различают невропатическую боль в прогрес-

сивной стадии заболевания, в фазе активации LL или неле-

проматозного типа лепры, вследствие развития аллергиче-

ского лепроматозного васкулита (узловая эритема), рубцо-

вого разрастания соединительной ткани и сдавления ею

периферических нервов [15]. 

На фоне хронической инфекции, каковой является

лепра, наблюдаются острые или подострые фазы актива-

ции патологического процесса, так называемые реактив-

ные состояния. Клинически, иммунологически и морфо-

логически они чаще всего отражают трансформацию, пе-

реход болезни от одного полярного типа к другому (в на-

правлении ТТ или LТ) – реакции первого типа. Кроме то-

го, возможно обострение уже имеющейся формы заболева-

ния – реакции второго типа. Наиболее тяжело протекают

обострения с трансформацией в лепроматоз. У больных

появляются озноб, общая слабость, потеря аппетита, недо-

могание, боль в суставах. Температура тела повышается от

субфебрильной до 38–39 °С. На лице, предплечьях и голе-

нях образуются дермальные и гиподермальные розово-

красные узлы – узловая эритема. В некоторых случаях про-

цесс ограничивается периферической нервной системой.

Ряд исследователей [5, 10] связывает возникновение

лепрозных реакций с явлениями аллергии и парааллергии,

развивающимися в ответ на массивное поступление мико-

бактерий в кровеносное русло из клеток ретикулоэндоте-

лиальной системы, где они остаются жизнеспособными

благодаря наличию дефектов функционирования макро-

фагального звена и Т-лимфоцитов. 

Острая реактивная фаза сопровождается стреляющи-

ми, ланцинирующими или каузалгическими болями, значи-

тельным утолщением нервных стволов, резкой болезненно-

стью их при пальпации, отеком окружающей ткани, появле-

нием или быстрым нарастанием чувствительных, вегетатив-

ных и двигательных расстройств. Специфический характер

патологического процесса подтверждается наличием кисло-

тоустойчивых микобактерий в мазках из скарификатов кож-

ных элементов, соскобах со слизистой оболочки носа, био-

птатах кожных поражений, реакцией на введение лепроми-

на (реакция Мицуды), позволяющей, как и результаты пато-

морфологического исследования, уточнить тип лепры.

В ФГБУ «НИИ по изучению лепры» Минздрава Рос-

сии мы наблюдали 235 больных, из них 49 с обострениями

типа лепрозной узловатой эритемы, 14 с острой или подост-

рой активацией полярных типов лепры, 17 с заболеванием,

ограниченным только периферической нервной системой,

18 с заболеванием смешанного типа (с клиническими прояв-

лениями реактивной фазы на коже и со стороны нервных

стволов). У всех обследованных, помимо алгического син-

дрома (интенсивность по визуальной аналоговой шкале – от

4 до 10 баллов), в той или иной степени появлялись и нарас-

тали чувствительные или двигательные нарушения. Их пато-

физиологической основой являются аутоиммунные меха-

низмы: в иммунную реакцию вступают как антигены M. lep-

rae, так и антигены периферических нервов. Миграция де-

миелинизирующих факторов происходит через нарушенный

гематоневральный барьер. Одной из характерных особенно-

стей является сегментарное повреждение миелиновых обо-

лочек периферических нервов. Аксональное перерождение

миелиновых и немиелиновых волокон наблюдается исклю-

чительно редко, главным образом в заключительной стадии

заболевания. В этих случаях демиелинизирующий процесс

развивается вторично.

Снижение скорости проведения по чувствительным и

двигательным нервным волокнам, увеличение показателей

резидуальной латентности регистрируются при всех типах

лепры и соответствуют тяжести клинических проявлений.

Положительная афферентная импульсация распространя-

ется по вертикали: периферический нерв – спинной мозг –

головной мозг (таламус, субталамус, кора головного мозга),

в то время как развитие реакции антиген – антитело проис-

ходит на локальном уровне (прежде всего кожа и перифе-

рические нервы). Антитела к нейромаркерам (церамиду, ос-

новному белку миелина, S-100) в сыворотке крови у боль-

ных лепрой появляются до обострения, сохраняются на вы-

соком уровне в процессе обострения и после исчезновения

клинических признаков обострения их уровень постепенно

снижается [3, 14]. Длительное параллельное выявление вы-

сокого уровня антител к исследуемым маркерам и антиге-

нам M. leprae у больных с лепрозными невропатиями вне

клинических признаков обострения свидетельствует о на-

личии очагов персистенции M. leprae в коже и перифериче-

ских нервах, скрытом течении воспалительно-деструктив-

ного процесса. Продукция антиневральных антител может

запускаться Т-клетками, сенсибилизированными M. leprae,

распознающими белки нервной ткани. Участие перекрест-

ных реакций между антигенами и невральными антигена-

ми в процессе сегментарной демиелинизации, фрагмента-

ции периферических нервных волокон подтверждается

многими исследователями [7]. Проксимальные отделы пе-

риферических нервов практически не страдают. 

Болевые синдромы при лепрозных невропатиях мо-

гут возникать также при травме поверхностно расположен-

ных нервных стволов вследствие близости локтевого, сре-

динного и малоберцового нервов к костным выступам и

сухожилиям, при повышении интраневрального давления

в результате неспособности эпи- и периневрия к быстрому

растяжению на фоне отека, лимфостаза и инфильтрации

нерва воспалительными клетками, при ишемии нерва как

следствие микробной окклюзии просвета интраневраль-

ных сосудов или сдавления обеих структур  соединитель-

ной тканью [16]. Развитие алгических форм компрессион-

но-ишемических, туннельных невропатий чаще всего на-

блюдается при подостром течении заболевания. 

При определенных состояниях (иммобилизация ко-

нечности при боли, поражение симпатических нервных

волокон, повышение возбудимости задних рогов спинного

мозга, активация периферических С-ноцицепторов, рас-

пространение болевых импульсов за пределы пораженного

Рис. 4. Поражение периферических нервов при лепре (му-

тиляции, контрактуры)
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сегмента конечности) развивается

комплексный регионарный болевой

синдром второго типа. Одно из его

проявлений – «stasis hand». Данный

феномен возникает в реактивной фа-

зе заболевания, характеризуется вы-

раженностью вегетативно-сосуди-

стых нарушений, несоответствием

изменения трофики, макро- и микро-

гемодинамики на регионарном уров-

не зонам сенсорной и двигательной

иннервации поврежденных нервных стволов. 

Приводим наше наблюдение.

Больной К., диагноз: LL-тип лепры, прогрессивное те-

чение. Поступил в связи с реактивацией специфического про-

цесса, появлением на коже лица, конечностей, туловища

множества лепром. Предъявлял жалобы на боль по внутрен-

ней поверхности предплечья, ограничение движений в пальцах

рук, наличие отеков в дистальных отделах конечностей.

Цвет кожи кистей рук – багрово-синюшный, поверх-

ность ее гладкая, блестящая, на тыле левой кисти – выра-

женный отек, при надавливании образуются вмятины. Паль-

цы рук в состоянии сгибания в метакарпофаланговых суста-

вах (рис. 5). 

Активные движения пальцев рук затруднены из-за кон-

трактур. В локтевых сгибах с внутренней стороны прощупы-

ваются утолщенные локтевые нервы, при их пальпации воз-

никает стреляющая боль с иррадиацией в кисти. Атрофия

межкостных мышц, тенара, гипотенара с обеих сторон. Су-

хожильные и периостальные рефлексы оживлены D>S. Голени

пастозны, умеренно выражена атрофия мышц перонеальной

группы, ограничено тыльное сгибание пальцев стопы. Поверх-

ностные вены в дистальных отделах нижних конечностей ва-

рикозно расширены, извиты.

На рентгенограммах кистей рук – явления остеопоро-

за. Электромиограмма: сегментарная демиелинизация в пе-

риферических нервах (локтевые, срединные, малоберцовые),

ретроградное поражение клеток передних рогов спинного

мозга в шейном и поясничном отделах. 

Результаты кожной термометрии и сегментарной объ-

емной сфигмографии (на 4 уровнях до локтевого сгиба) свиде-

тельствуют о значительном возрастании кровенаполнения на

отрезке верхняя треть предплечья – кисть), особенно слева.

Полученные данные указывают

на активность местного воспалитель-

ного процесса у больного в период

обострения основного заболевания.

Алгический синдром способствует

иммобилизации конечности, затруд-

няет включение сосудистого нагнета-

тельного механизма на тыльной по-

верхности кисти, следствием чего яв-

ляются увеличение транссудации

жидкости в подкожную клетчатку,

формирование вторичных контрактур. Не исключено сда-

вление лимфатических и венозных сосудов окружающими

лепрозными инфильтратами. 

Углубленная оценка клинических проявлений у

больных лепрой позволяет не только правильно поставить

диагноз, но и выбрать оптимальную терапию.

Благодаря использованию современных химиотера-

певтических и иммуномодулирующих средств лепра стала

контролируемым и излечимым заболеванием. Важным

этапом реабилитации больных является предупреждение и

лечение лепрозных невропатий, в том числе алгических

форм, особенно в период лепрозной реакции, когда выра-

женность болевых ощущений достигает максимума и од-

новременно возникают новые или усугубляются имею-

щиеся неврологическое нарушения. В этой ситуации пре-

паратами выбора являются глюкокортикоиды (преднизо-

лон 30–90 мг в зависимости от тяжести состояния; пери-

невральное и эндоневральное введение смеси гидрокорти-

зона с новокаином; при отсутствии технических навыков –

ультрафонофорез с гидрокортизоном). Эффективно на-

значение противовоспалительных средств (найз, мовалис,

ксефокам, кеторол), антиконвульсантов (габапентин, пре-

габалин), антидепрессантов, трансдермальных анестети-

ков (версатис, дюрогезик), препаратов других фармаколо-

гических групп, их комбинаций в сочетании с современ-

ными методами физиотерапии или нейрохирургической

декомпрессией нервов. 

Стратегия и тактика лечения определяются состоя-

нием больного, стадией лепрозного процесса, фазой ле-

прозного неврита, характером болевого феномена. В лече-

нии используют как уже известные средства, так и препа-

раты нового поколения.
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Известно, что болевые и стрессорные воздействия

приводят к изменению лейкоцитарного профиля перифе-

рической крови у животных [4, 7, 8]. При этом в зависимо-

сти от характера нагрузки изменение лейкоцитарного ин-

декса может носить разнонаправленный характер. Напри-

мер, антигенная стимуляция сопровождается лимфоцито-

зом, тогда как болевое стрессорное воздействие у живот-

ных приводит к развитию нейтрофилеза и лимфоцитопе-

нии [1, 5]. Иммобилизационный 2-часовой стресс и боле-

вая нагрузка в течение 15 мин вызывают снижение лейко-

цитарного индекса (ЛИ) на 55 и 66,7% соответственно [5].

У крыс с разной стрессоустойчивостью содержание лейко-

цитов после стрессорной нагрузки различно [2]. Кроме то-

го, животные с разной прогностической устойчивостью к

стрессу различаются и по содержанию в периферической

крови иммунных факторов [6]. При этом малоизученным

остается характер изменения лейкоцитарного профиля по-

сле болевой стрессорной нагрузки на фоне антигенной

стимуляции иммунных реакций у крыс с разной прогно-

стической устойчивостью к стрессу.

Целью настоящей работы явилось изучение лейко-

цитарного профиля у крыс с различной прогностической

устойчивостью к стрессу после болевой стрессорной на-

грузки на фоне антигенной стимуляции. 

Материал и методы 
Работа выполнена на 64 крысах-самцах Вистар массой

250–300 г. В ходе экспериментов руководствовались Прави-

лами проведения работ с использованием эксперименталь-

ных животных, утвержденными на заседании этической ко-

миссии НИИ нормальной физиологии им. П.К. Анохина

РАМН (протокол № 1 от 3.09.2005), требованиями Всемир-

ного общества защиты животных (WSPA) и Европейской

конвенции по защите экспериментальных животных.

Поведенческую активность крыс оценивали в тесте

«открытое поле» [3]. Регистрировали латентные периоды

первого движения и выхода животных в центр открытого по-
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Е.В. Никенина, А.Ю. Абрамова, А.Ю. Козлов, А.Е. Умрюхин
ФГБУ «НИИ нормальной физиологии им. П.К. Анохина» РАМН, Москва

ЛЕЙКОЦИТАРНЫЙ ПРОФИЛЬ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ
ПОСЛЕ АКТИВАЦИИ ИММУННЫХ РЕАКЦИЙ БЫЧЬИМ 

СЫВОРОТОЧНЫМ АЛЬБУМИНОМ И ПОЛНЫМ 
АДЪЮВАНТОМ ФРЕЙНДА У КРЫС, ПОДВЕРГНУТЫХ 

ОСТРОЙ БОЛЕВОЙ СТРЕССОРНОЙ НАГРУЗКЕ

У крыс с разной прогностической устойчивостью к стрессорной нагрузке после неспецифической активации иммунных реак-
ций изучали особенности изменения лейкоцитарного профиля периферической крови. Показано, что соотношение лимфоци-
тов и зрелых нейтрофилов у крыс с разной прогностической устойчивостью к стрессорной нагрузке через 1 нед после неспеци-
фической активации иммунных реакций введением бычьего сывороточного альбумина (БСА) и полного адъюванта Фрейнда
(ПАФ) сходно. В условиях болевого стрессорного воздействия при активации иммунных процессов введением БСА и ПАФ, а
также при введении физиологического раствора наблюдали более значительное снижение количества лимфоцитов, но увели-
чение количества нейтрофилов у прогностически неустойчивых (ПН) крыс по сравнению с прогностически устойчивыми
(ПУ) к стрессорной нагрузке животными. У ПН особей болевая стрессорная нагрузка приводила к более значительному уве-
личению содержания сегментоядерных нейтрофилов и снижению числа лимфоцитов по сравнению с ПУ. Активация иммун-
ных реакций БСА и ПАФ при этом не сопровождалась значимыми изменениями лейкоцитарного профиля после болевой стрес-
сорной нагрузки у крыс с разной прогностической устойчивостью к стрессорной нагрузке.

Ключевые слова: антигенная стимуляция, болевая стрессорная нагрузка, прогностически устойчивые и неустойчивые к
стрессорной нагрузке крысы.
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The profile of peripheral blood leukocytes after activation of immune reactions by bovine serum albumin and Freund's complete adju-
vant in rats exposed painful stress loading
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The authors studied the peculiarities of changes in peripheral blood leukocyte profile in rats with different prognostic resistance to the
stress loading after non-specific activation of immune reactions. It is shown that the ratio of lymphocytes and segmented neutrophils in
rats with different predictive stressor loading resistance after 1 week nonspecific activation of immune reactions by administration of
bovine serum albumin (BSA) and Freund's complete adjuvant (FCA) is similar. In painful stress conditions upon activation of immune
processes by BSA and PAF administration, or introduction of saline solution, a significant reduction in the number of lymphocytes was
observed, but the increase of neutrophil counts in prognostically unstable rats compared to predictive load of stress resistant animals.
Painful stress loading in prognostic unstable individuals resulted in a greater increase of the number of segmented neutrophils and reduc-
tion of the number of lymphocytes compared with stable rats. Activation of immune responses by BSA and PAF is not accompanied by sig-
nificant changes in leukocyte profile after the painful burden of stress in rats with different prognostic resistance to the stress loading. 

Key words: antigen stimulation, painful stress loading, prognostically resistance and unstable to stress loading rats.
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ля, а также число пересеченных периферических и централь-

ных секторов в течение 3 мин. Коэффициент устойчивости к

стрессу (КУС) у животных рассчитывали по формуле:

КУС = ∑G(i) / ∑LP(i),

где ∑G(i) – суммарная горизонтальная активность

(пересечение секторов на периферии и в центре открытого

поля); ∑LP(i) – сумма латентных периодов первого движе-

ния и выхода в центр открытого поля.

На основании результатов тестирования крыс в от-

крытом поле были выделены прогностически неустойчи-

вые (ПН) к стрессу (КУС<0,8), амбивалентные

(КУС=0,8–1,2) и прогностически устойчивые (ПУ) к стрес-

сорной нагрузке (КУС>1,2) особи. Амбивалентных живот-

ных исключали из анализа и дальнейшие эксперименты

проводили на крысах ПН и ПУ к стрессорной нагрузке. 

Животные были разделены на 8 групп по 8 крыс в ка-

ждой в зависимости от устойчивости к стрессу и характера

подкожного введения препаратов: 

1-я группа – ПН особи с неспецифической актива-

цией иммунных реакций; 2-я группа – контрольная (ПН

особи) с введением физиологического раствора; 3-я

группа – ПУ особи с неспецифической активацией им-

мунных реакций; 4-я группа – контрольная (ПУ особи) с

введением физиологического раствора; 5-я группа – ПН

особи с болевой стрессорной нагрузкой на фоне актива-

ции иммунных функций; 6-я группа – ПУ особи с боле-

вой стрессорной нагрузкой на фоне активации иммун-

ных функций; 7-я и 8-я группы – ПН и ПУ особи соответ-

ственно с болевой стрессорной нагрузкой на фоне введе-

ния физиологического раствора (контроль). 

Пробы периферической крови брали из хвостовой

вены крыс в исходном состоянии и после декапитации на

7-е сутки эксперимента для оценки содержания кортико-

стерона и анализа лейкоцитарного профиля. Концентра-

цию кортикостерона в сыворотке крови оценивали мето-

дом иммуноферментного анализа с использованием стан-

дартного набора для определения кортикостерона

(Immunodiagnostic Systems Ltd, AC-14F1). Лейкоцитарный

профиль оценивали в процентном соотношении. Для это-

го мазки крови окрашивали по методу Романовского –

Гимзы и исследовали под световым микроскопом «Био-

мед» при 10-кратном увеличении. ЛИ крови по Шаганину

рассчитывали следующим образом:

ЛИ = Л/Н, 

где Л – относительное количество лимфоцитов (в %),

Н – относительное количество сегментоядерных нейтро-

филов (в %). 

Неспецифическую активацию иммунных реакций

воспроизводили введением бычьего сывороточного аль-

булина (БСА) в дозе 2 мг/кг массы тела, разведенной в

объеме 0,25 мл физиологического раствора. Раствор

БСА смешивали с 0,25 мл полного адъюванта Фрейнда

(ПАФ) и полученную взвесь вводили крысам подкожно в

трех точках спины. Животным контрольных групп 

(2; 4; 7; 8-я) вводили физиологический раствор таким же

способом в аналогичном объеме. Через 1 нед после вве-

дения БСА и ПАФ крыс 5-й и 6-й групп подвергали бо-

левой стрессорной нагрузке, вызванной фиксацией за

лапы на платформе в течение 1 ч с одновременным сто-

хастическим электрокожным раздражением током си-

лой 0,15 мА, подаваемым в течение 30 с через неравные

промежутки времени от 3 до 7 мин. Через 1 ч после

стрессорной нагрузки крыс декапитировали, извлекали

органы-маркеры стресса: надпочечники, тимус и селе-

зенку, оценивали состояние слизистой оболочки желуд-

ка и брали кровь для анализа содержания кортикостеро-

на и лейкоцитарного профиля. Крыс из других групп 

1, 3-я и 2, 4-я) декапитировали без стрессорной нагруз-

ки в однотипных условиях. 
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Рис. 1. Относительная масса селезенки у ПН (белые стол-

бики) и ПУ (серые столбики) крыс через 1 нед после введе-

ния физиологического раствора (контроль) или БСА+ПАФ,

не подвергнутых (нестресс) и подвергнутых (стресс) боле-

вой стрессорной нагрузке
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Рис. 2. Содержание кортикостерона в 1 мл перифериче-

ской крови через 1 нед после введения физиологического рас-

твора (контроль) или БСА+ПАФ (эксперимент) у ПН (бе-

лые столбики) и ПУ (темные столбики) к стрессорной на-

грузке крыс и крыс, подвергнутых (стресс) и не

подвергнутых (нестресс) болевой стрессорной нагрузке.

* – достоверно по отношению к контрольной группе не-

стрессированных ПН к стрессорной нагрузке крыс (p<0,01);

+ – достоверно по отношению к контрольной группе не-

стрессированных ПУ к стрессорной нагрузке крыс (p<0,01);

** – достоверно по отношению к экспериментальной группе

нестрессированных ПН к стрессорной нагрузке крыс

(БСА+ПАФ, нестресс; p<0,01); ++ – достоверно по отно-

шению к экспериментальной группе нестрессированных ПУ к

стрессорной нагрузке крыс (БСА+ПАФ, нестресс; p<0,01).

Контроль, нестресс: белый столбик – 36,88±7,01 нг/мл,

темный столбик – 32,33±5,03 нг/мл; контроль, стресс: 

белый столбик – 72,87±16,0 нг/мл, темный столбик –

67,88±10,12 нг/мл; БСА+ПАФ, нестресс: белый столбик –

25,76±6,34 нг/мл, темный столбик – 23,68±5,47 нг/мл;

БСА+ПАФ, стресс: белый столбик – 95,89±16,69 нг/мл,

темный столбик – 88,68±14,68 нг/мл
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Статистическую обработку ре-

зультатов проводили с помощью 

t-критерия Стьюдента. Результаты

представлены в виде М±m, где М –

среднее значение, m – стандартная

ошибка среднего. В связи с вариа-

бельностью ЛИ крови у крыс в исход-

ном состоянии, среднее значение

данного показателя было принято

равным 100%. Значения ЛИ крови

крыс на 7-е сутки эксперимента вы-

ражали в % относительно исходного

показателя.

Результаты и обсуждение 
Анализ маркеров стрессорной

реакции показал, что относительная

масса органов-маркеров стресса (ти-

муса и надпочечников) достоверно не

изменялась. В контрольных группах

ПН животных, не подвергнутых и

подвергнутых болевой стрессорной

нагрузке, относительная масса тимуса

составила 0,053±0,005 и 0,06±0,005 г,

надпочечников – 0,0085±0,0007 и

0,0088±0,0004 г соответственно. В

контрольных группах ПУ крыс, не

подвергнутых и подвергнутых боле-

вой стрессорной нагрузке, относи-

тельная масса тимуса составила

0,051±0,007 и 0,056±0,004 г, надпо-

чечников – 0,0081±0,0003 и

0,0083±0,0003 г соответственно. В

экспериментальных группах ПН жи-

вотных, не подвергнутых и подверг-

нутых болевой стрессорной нагрузке,

относительная масса тимуса состави-

ла 0,064±0,008 и 0,062±0,005 г, надпо-

чечников – 0,0093±0,00027 и

0,0093±0,0008 г соответственно. В

экспериментальных группах ПУ крыс

относительная масса тимуса состави-

ла 0,066±0,007 и 0,062±0,008 г, надпо-

чечников – 0,0087±0,0002 и

0,0091±0,0006 г соответственно. 

Одновременно наблюдались

статистически значимые изменения

массы селезенки. Масса селезенки

увеличилась (р<0,05) у крыс с раз-

ной прогностической устойчиво-

стью к стрессорной нагрузке по

сравнению с животными контроль-

ных групп (рис 1).

Выраженность язвообразования

на слизистой оболочке желудка была

достоверно ниже у крыс после боле-

вой стрессорной нагрузки на фоне

недельного введения БСА и ПАФ по сравнению с живот-

ными после стрессорной нагрузки, которым вводили фи-

зиологический раствор. 

Концентрация кортикостерона в периферической

крови была достоверно выше у животных после болевой

стрессорной нагрузки по сравнению с крысами, не под-

вергнутыми стрессорной нагрузке (72,9±16, и 36,9±7,0

нг/мл соответственно, p<0,01; рис. 2). У крыс, подвергну-

тых болевой стрессорной нагрузке через 1 нед после введе-

ния БСА и ПАФ, отмечена достоверно более высокая кон-

центрация кортикостерона по сравнению с животными,

которым вводили БСА и ПАФ, но не подвергали стрессор-

ной нагрузке (95,9±16,7 и 25,7±6,3 нг/мл соответственно,

p<0,01; см. рис. 2). 
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Рис. 3. Лимфоцитарные индексы (в %) по Шаганину: светлый столбик – исходные

данные, темный столбик – после манипуляций. а, б – до и через 1 нед после введе-

ния БСА+ПАФ, ПН и ПУ крысы соответственно; в, г – до и через 1 нед после вве-

дения физиологического раствора, ПН и ПУ крысы соответственно; 

д, е – до и через 1 нед после введения БСА+ПАФ на фоне стрессорной нагрузки, ПН

и ПУ крысы соответственно; ж, з – до и через 1 нед после введения физиологиче-

ского раствора на фоне стрессорной нагрузки, ПН и ПУ крысы соответственно. 

* – р<0,01, достоверно по отношению к исходным ЛИ. а: светлый – 100±13,29,

темный столбик – 34,8±4,7; б: светлый – 100±21,1, 

темный столбик – 32,5±6,8; в: светлый – 100±14, темный столбик – 74±18; 

г: светлый – 100±21,4, темный столбик – 74±14,6; д: светлый – 100±30,4,

темный столбик – 15,8±2,6; е: светлый – 100±31,5, темный столбик –

30,0±21,6; ж: светлый – 100±29,4, темный столбик – 15,6±0,88; з: светлый –

100±22, темный столбик – 43,2±13 
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Наиболее выраженные количественные изменения

лейкоцитарного профиля периферической крови после им-

мунных и стрессовых воздействий были связаны с лимфо-

цитами и сегментоядерными нейтрофилами. Соотношение

этих видов лейкоцитов представлено на рис. 3. Через 1 нед

после введения БСА и ПАФ обнаружено достоверное сни-

жение ЛИ как у ПН (на 62%), так и у ПУ (на 61%) крыс

(р<0,01; рис. 3, а, б соответственно). У животных через 

1 нед после введения физиологического раствора статисти-

чески значимых изменений ЛИ не наблюдали (рис. 3, в, г). 

У животных после болевой стрессорной нагрузки на

фоне введения БСА и ПАФ обнаружено достоверное сниже-

ние ЛИ у ПН (на 78%) и ПУ (на 69%) крыс (р<0,05; рис. 3, д,

е соответственно). У крыс после болевой стрессорной на-

грузки на фоне введения физиологического раствора ЛИ

также достоверно снижался: у ПН крыс на 81%, у ПУ – на

53% (р<0,05; рис. 3, ж, з соответственно).

Таким образом, показано достоверное снижение ЛИ

как у ПН, так и у ПУ крыс через 1 нед после введения БСА

и ПАФ. После часового болевого стрессорного воздейст-

вия отмечали достоверное снижение ЛИ у всех животных.

У ПУ крыс ЛИ снижался значительно меньше. Через 1 нед

после введения БСА и ПАФ животным с разной прогно-

стической устойчивостью стрессорное болевое воздейст-

вие приводило также к достоверному снижению ЛИ у всех

крыс, более выраженному, чем у животных, не подвергну-

тых стрессорному болевому воздействию через 1 нед после

введения БСА и ПАФ. 

Полученные данные позволяют предположить, что у

ПН особей болевая стрессорная нагрузка вызывает более зна-

чительное увеличение количества лейкоцитов, участвующих

в неспецифических иммунных реакциях (сегментоядерных

нейтрофилов), в отличие от лимфоцитов, участвующих в спе-

цифическом иммунном ответе, по сравнению с ПУ крысами. 
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В работе представлены результаты открытого многоцентрового исследования «Меридиан», проведенного в 61 городе Российской
Федерации в 2012 г. В исследовании приняли участие 5926 врачей поликлинического звена, большинство из них были терапевтами и
неврологами. Основной целью программы «Меридиан» явилось изучение эпидемиологических показателей распространенности боле-
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Общеизвестно, что более 40% пациентов поликлиник

приходят к врачу с жалобой на боль [4, 5]. Эпидемиологи-

ческие исследования, проведенные в последнее время в ря-

де стран, показали высокую распространенность болевых

синдромов среди взрослого населения. Например, в Европе

каждый 5-й взрослый житель страдает хронической болью.

Эти данные были получены в широкомасштабном эпиде-

миологическом исследовании, в котором в 2006 г. приняло

участие 46 тыс. человек из 16 стран Европы [9]. Согласно

этому исследованию, наиболее частой причиной боли яв-

ляются артралгии и артриты (35%), а также боль в спине

(24%). Среди населения Российской Федерации боль в

нижней части спины распространена также широко и в

27,5% случаев является причиной обращения амбулатор-

ных больных трудоспособного возраста в поликлинику [6]. 

Хроническая боль оказывает существенное влияние

на работоспособность, функциональную активность и ка-

чество повседневной жизни, является причиной огромных

расходов. Так, в США финансовые потери из-за хрониче-

ской боли составляют 240 млрд долл. в год [1], из них 75%

– выплаты по инвалидности. Хроническая боль также уве-

личивает риск смерти независимо от социодемографиче-

ских факторов. Столь высокая распространенность острых

и хронических болевых синдромов, их тяжелое гуманитар-

ное, социальное и экономическое бремя заставили значи-

тельно активизировать за рубежом фундаментальные и

клинические исследования, оптимизировать организацию

медицинской помощи (созданы специализированные цент-

ры и клиники боли), сформировалось новое направление –

медицина боли. Важнейшей задачей на пути к снижению

распространенности боли является формирование среди

врачей ясного представления о причинах и механизмах

хронизации боли, диагностических алгоритмах и методах

ее лечения и реабилитации. 

Поскольку врач поликлиники первым сталкивает-

ся с жалобой пациента на боль и определяет «пути» ее

дальнейшей терапии, целью программы «Меридиан»

стало изучение эпидемиологических показателей рас-

пространенности болевых синдромов и терапевтических

предпочтений врачей поликлиники. Задачи исследова-

ния включали:

• оценку распространенности боли в популяции

больных, обратившихся за помощью в поликлинику;

• уточнение перечня заболеваний, сопровождающихся

болью и явившихся причиной обращения в поликлинику; 

• определение групп препаратов, наиболее часто ис-

пользуемых для терапии боли в спине.

Материал и методы 
Программа «Меридиан» (эпидеМиологическая

оцЕнка Распространенности болевых сИнДромов в амбу-

латорной практИке и терапевтических предпочтеНий вра-

чей в выборе терапии) представляла собой открытое муль-

тицентровое исследование продолжительностью 60 дней. 

В основе работы лежало одномоментное анкетирова-

ние врачей, ведущих амбулаторный прием в поликлинике, с

использованием специально разработанного опросника. Ан-

кета включала следующие вопросы: количество больных на

приеме за 1 день; количество больных с жалобами на боль;

диагнозы у больных с болью; алгоритм диагностических дей-

ствий у пациентов с жалобами на боль в спине; как часто

боль в спине сопровождается мышечно-тоническим и мио-

фасциальным болевым синдромом; препараты каких групп

назначались пациентам с жалобами на боль в спине; какие из

назначаемых нестероидных противовоспалительных препа-

ратов (НПВП) по мнению врачей относятся к наиболее без-

опасным; какие центральные миорелаксанты назначаются

при лечении боли в спине. Анкетирование проводилось в 61

городе Российской Федерации в 2012 г. В исследовании при-

нимали участие врачи различных специальностей. Работа

выполнялась под эгидой Российского общества по изучению

боли (РОИБ). Все заполненные анкеты переводились в элек-

тронные таблицы и подвергались статистической обработке.

Результаты и обсуждение
В исследование включено 5926 врачей поликлиниче-

ского звена, большинство из них были терапевтами и нев-

рологами. Распределение врачей по специальностям пред-

ставлено в табл. 1.

Средняя нагрузка на врача в месяц составила

398,4+191,2 пациента. Практически каждый 2-й больной

имел болевой синдром. Наиболее часто больные с жало-

бами на боль обращались к ревматологу, хирургу и невро-

логу (табл. 2).

Детализация основных диагнозов у пациентов с жа-

лобами на боль представлена в табл. 3, из которой видно,

что в большинстве случаев (48%) больные жаловались на

боль в спине. Количество пациентов с болью в спине было

максимальным у неврологов (59,8%), затем следовали те-

рапевты (49,3%) и ревматологи (27,7%). 

Боль в спине чаще имела пояснично-крестцовую ло-

кализацию – 54,8%. На боль в шее жаловались 26,2% боль-

ных, в грудном отделе – 19,3%. 

Большинство врачей (77,5%) придерживались пра-

вильной тактики лечения пациентов с болью в спине 

Таблица 2. К о л и ч е с т в о  б о л ь н ы х  ( в  % )  
с  ж а л о б а м и  н а  б о л ь  н а  п р и е м е  
у  в р а ч е й  р а з н ы х  с п е ц и а л ь н о с т е й

Специалисты                                                  Больные, %

Все

Неврологи

Ревматологи

Терапевты

Хирурги/травматологи

Другие 

Не указано

46,6

59,4

77,2

40,9

62,5

31,4

40,1

Таблица 1. К о л и ч е с т в о  в р а ч е й ,  в к л ю ч е н н ы х  
в  и с с л е д о в а н и е

Специалисты                                                            n

Все

Неврологи

Ревматологи

Терапевты

Хирурги/травматологи

Другие 

Не указано

5926

1063

222

3996

389

206

50
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Таблица 3. О с н о в н ы е  д и а г н о з ы  ( в  % ) ,  п о с т а в л е н н ы е  в р а ч а м и  р а з н ы х  с п е ц и а л ь н о с т е й

Специалисты             Остеоартроз        Боль в спине          Радикуло-             Ревматоид-             Болезнь               Головная                  Другие
патия                 ный артрит           Бехтерева                  боль 

напряжения

20,5

10,9

34,9

20,9

36,9

48,0

59,8

27,7

49,3

22,9

8,9

13,1

4,1

8,7

2,8

3,8

1,4

19,0

3,7

3,0

0,9

0,7

5,4

0,8

0,3

7,4

9,0

2,6

8,1

0,9

10,4

5,1

6,3

8,4

33,2

Все

Неврологи

Ревматологи

Терапевты

Хирурги/

травматологи

Таблица 4. П р е д п о ч т е н и я  в р а ч е й  в  в ы б о р е  а н а л ь г е т и к а  ( в  % )  д л я  л е ч е н и я  б о л и  в  с п и н е  
п р и  в о з м о ж н о с т и  в ы б о р а  н е  б о л е е  2  п р е п а р а т о в

Специалисты            Диклофе-        Парацета-         Мелокси-           Целекок-           Кетопро-           Ацекло-               Напро-             Нимесу-
нак                    мол                     кам                     сиб                     фен                  фенак                   ксен                    лид

32,3

26,2

17,1

34,2

33,7

53,5

58,0

66,2

52,9

53,0

44,8

52,5

47,3

45,1

32,1

4,4

5,6

7,2

4,0

5,4

13,1

14,7

8,6

12,0

22,4

1,0

0,8

0,9

0,9

0,5

1,6

1,3

0,0

2,0

0,8

23,5

17,0

25,2

24,5

27,5

Все

Неврологи

Ревматологи

Терапевты

Хирурги/

травматологи

Таблица 5. П р е д п о ч т е н и я  в р а ч е й  в  в ы б о р е  Н П В П  ( в  % )  д л я  л е ч е н и я  б о л е в о г о  с и н д р о м а

Специалисты                                                                              НПВП                                                                                  Без ориентации 
Селективный                                           Неселективный                                    на механизм действия

Все

Неврологи

Ревматологи

Терапевты

Хирурги/травматологи

Другие

Не указано

64,10

65,20

66,80

63,70

59,00

72,30

68,00

17,80

19,90

16,40

17,90

14,00

10,70

26,00

18,10

14,90

16,80

18,30

26,80

16,90

6,00

Таблица 6. Н а  к а к о м  ОД Н ОМ  м и о р е л а к с а н т е  с к о р е е  в с е г о  о с т а н о в и т с я  В а ш  в ы б о р ,  е с л и  р е ч ь  и д е т
о  п о д б о р е  л е ч е н и я  п а ц и е н т у  3 0 – 4 9  л е т  с  б о л ь ю  в  с п и н е ?

Специалисты                                                                                                            Препарат, %
толперизон                                  баклофен                                  тизанидин                                   не важно

Все

Неврологи

Ревматологи

Терапевты

Хирурги/травматологи

Другие

Не указано

90,59

86,13

89,81

92,43

88,40

81,93

85,70

1,49

2,13

0,93

1,22

2,16

1,20

8,16

3,37

7,86

6,02

2,29

1,00

1,81

1,35

4,55

3,88

3,24

4,05

8,09

15,06

2,00
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[8, 10, 11]. Вначале они самостоятельно обследовали и

лечили пациентов, а в случае неэффективности лечения

направляли больных на консультацию к специалистам.

Поскольку установить специфический характер боли в

спине, связанной с серьезными заболеваниями, на пер-

вом приеме чрезвычайно трудно и такой тип боли

встречается не более чем у 5–9% больных, симптомати-

ческий подход в данном случае может считаться оправ-

данным. 

Среди симптоматических средств лечения боли в

спине врачи чаще всего использовали НПВП и параце-

тамол. Как правило, врачи разных специальностей от-

давали предпочтение парацетамолу и мелоксикаму

(табл. 4).

Выбор данных препаратов обосновывался степенью

риска развития осложнений со стороны желудочно-ки-

шечного тракта (ЖКТ) и был связан с селективностью дей-

ствия НПВП на циклооксигеназу (ЦОГ). Большинство

врачей (59–72%) отдавали предпочтение НПВП, избира-

тельно блокирующим ЦОГ2 (табл. 5). 

Между тем данное утверждение врачей противоре-

чит их практическому опыту (см. табл. 4), так как наибо-

лее селективный ингибитор ЦОГ2 среди НПВП, предста-

вленных в табл. 4, – целекоксиб – использовался только

в 4–7% случаев. В настоящее время благодаря многочис-

ленным рандомизированным клиническим исследовани-

ям среди неселективных НПВП наиболее безопасными

являются ибупрофен, диклофенак и ацеклофенак, при

этом наименьший риск развития серьезных осложнений

со стороны ЖКТ отмечается при использовании НПВП с

селективным ингибированием ЦОГ2 – целекоксиба и ме-

локсикама [2, 7]. 

В ответах на вопросы о тактике лечения пациентов

с болью в спине большинство врачей учитывали воз-

можность развития мышечно-тонической боли и мио-

фасциального болевого синдрома и в дополнение к

НПВП назначали центральные миорелаксанты. Как

правило, назначение центрального миорелаксанта было

направлено на усиление анальгетического потенциала

НПВП и разрыв порочного круга: боль – мышечный

спазм – боль.

Имеются многочисленные данные, подтверждающие

эффективность использования центральных миорелаксан-

тов у пациентов с болью в спине [3, 7, 11]. Врачи разных

специальностей для лечения боли этой локализации пред-

почитали назначать толперизон (табл. 6), и выбор этого

препарата основывался на безопасности и комплаенсе его

применения (табл. 7 и 8).

Таким образом, результаты исследования подтвер-

дили общеизвестный факт высокой распространенно-

сти болевых синдромов у пациентов амбулаторного зве-

на. Практически каждый 2-й больной приходит в поли-

клинику с жалобой на боль, при этом в половине случа-

ев это пациенты с болью в спине. Учитывая высокий

риск хронизации боли в спине и междисциплинарность

проблемы, помощь таким больным желательно оказы-

вать в специализированных противоболевых центрах

или клиниках. Такая форма помощи доказала медицин-

скую и финансовую состоятельность в большинстве

развитых стран мира.
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Таблица 7. К а к о й  м и о р е л а к с а н т ,  п о  В а ш е м у  м н е н и ю ,  а с с о ц и и р у е т с я  с  н а и б о л ь ш и м  к о м п л а е н с о м ?

Специалисты                                                                                                            Препарат, %
толперизон                                  баклофен                                  тизанидин                                   не важно

86,44

83,32

86,02

87,65

83,73

83,33

88,64

6,40

9,49

7,53

5,95

3,39

0,83

0,00

1,48

2,40

54,00

1,27

2,03

0,83

6,82

5,68

4,80

5,91

5,13

10,85

15,00

4,55

Все

Неврологи

Ревматологи

Терапевты

Хирурги/травматологи

Другие

Не указано

Таблица 8. К а к о й  м и о р е л а к с а н т ,  п о  В а ш е м у  м н е н и ю ,  н а и б о л е е  б е з о п а с е н  д л я  б о л ь н о г о ?

Специалисты                                                                                                            Препарат, %
толперизон                                  баклофен                                  тизанидин                                   не важно

92,51

91,17

92,89

93,35

90,88

84,85

86,96

1,53

2,49

0,00

1,43

0,63

1,52

2,17

2,87

4,67

4,06

2,44

1,89

0,76

6,52

3,09

1,66

3,05

2,78

6,60

12,88

4,35

Все

Неврологи

Ревматологи

Терапевты

Хирурги/травматологи

Другие

Не указано
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Мигрень – первичная повторяющаяся головная боль

(ГБ) выраженной или тяжелой интенсивности, имеющая

относительно высокую распространенность, отмечающая-

ся у 6% мужчин и 18% женщин в США [12]. Наиболее важ-

ным клиническим проявлением мигрени являются при-

ступы ГБ с аурой или без нее. Интенсивность ГБ, как пра-

вило, настолько высока, что нарушает повседневную дея-

тельность, вынуждает прекратить ее и требует постельного

режима. Тяжесть приступа обусловлена также тем, что,

кроме ГБ, могут возникать анорексия, тошнота, фото- и

фонофобия. Иногда ГБ ассоциируется с осмофобией, зату-

маниванием зрения, рвотой или диареей. Всемирная орга-

низация здравоохранения отнесла мигрень к наиболее ин-

валидизирующим заболеваниям, чаще всего поражающим

лиц активного возраста [7].

Патогенез мигрени в настоящее время рассматри-

вается как мультифакторное событие с различными ком-

бинациями генетических и внешнесредовых факторов

[1]. Медицинские исследования в основном сфокусиро-

ваны на механизмах возникновения ауры и генерации

ГБ. Достигнуты некоторые успехи в выявлении факто-

ров, предрасполагающих мужчин к развитию мигрени и

определяющих клинические особенности заболевания.

Кроме центральной нервной системы, в генезе мигре-

нозных приступов определенную роль играет эндокрин-

ная и автономная нервная система. Другим важным па-

тогенетическим аспектом является активация тригеми-

но-васкулярной системы [8].

Среди триггерных (провоцирующих) факторов

приступа мигрени рассматриваются эмоциональный

стресс, мерцающий свет, изменение погоды, менструа-

ция, голод, физическое перенапряжение, нарушение

режима сна и бодрствования [14]. Роль перикраниаль-

ной мускулатуры, а именно миогенных триггерных зон

О.Р. Есин, Р.Г. Есин
ГБОУ ДПО «Казанская государственная медицинская академия» Минздрава России, Казань

МИГРЕНЬ И МИОГЕННЫЕ ТРИГГЕРНЫЕ ЗОНЫ

Обследовано 47 пациентов с мигренью: мигрень без ауры (4 мужчины, 12 женщин), мигрень с аурой (1 мужчина, 2 женщины),
сочетание мигрени и головной боли напряжения (2 мужчины, 26 женщин). У 17 пациентов обнаружены активные миогенные
триггерные зоны перикраниальной и шейной локализации. Прессура этих зон вызывала типичную для этих пациентов голов-
ную боль. У 26 пациентов обнаружены активные миогенные триггерные зоны перикраниальной и шейной локализации, кото-
рые не вызывали типичную головную боль. Лечение триггерных зон привело у 32 пациентов к снижению частоты и тяжести
мигренозных атак на 50%. Обсуждаются вопросы необходимости миофасциального тестирования пациентов с мигренью и
устранения триггерных зон в случае их обнаружения.

Ключевые слова: мигрень, миогенные триггерные зоны, лечение.
Контакты: Радий Германович Есин radyesin@gmal.com

Migraine and myogenic trigger points
O.R. Esin, R.G. Esin 

Kazan State Medical University, Ministry of Health of the Russian Federation, Kazan

Forty seven patients with migraine were examined: migraine without aura (4 males, 12 females), migraine with aura (1 male, 2 females),
combination of migraine and tension-type headache (2 males, 26 females). Seventeen patients demonstrated active myogenic trigger
points in pericranial and cervical muscles with development of typical pattern of pain after pressing them. Twenty six patients had active
myogenic trigger points in pericranial and cervical muscles that didn`t provoke typical pattern of pain after pressing these muscles.
Treatment of trigger areas decreased the frequency and severity of migrane attacks by 50%. The issues of necessity for detecting of
myofascial syndrome in patients with migraine and elimination of trigger areas are discussed.

Key words: migraine, myogenic trigger points, treatment.
Contacts: Radii Germanovich Esin radyesin@gmal.com
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(МТЗ), в провокации приступов мигрени изучена недо-

статочно, хотя имеются отдельные исследования, сви-

детельствующие об актуальности этого механизма акти-

вации приступа [4, 9].

Целью нашего исследования явилось изучение роли

МТЗ перикраниальной и шейной локализации в провока-

ции приступов мигрени. В задачу исследования также вхо-

дили изучение возможности провокации приступа мигре-

ни посредством давления на МТЗ перикраниальных и

шейных мышц и определение влияния устранения МТЗ на

частоту приступов мигрени.

Материал и методы 
Методы исследования включали диагностику мигре-

ни согласно Международной классификации головной бо-

ли 2-го пересмотра [10]. Пациенты были разделены на

группы: I группа – мигрень без ауры (4 мужчины, 12 жен-

щин), II группа – мигрень с аурой (1 мужчина, 2 женщи-

ны), III группа – сочетание мигрени и головной боли на-

пряжения (2 мужчины, 26 женщин). Все пациенты вели

дневник головной боли [6] в течение 2 мес до лечения и 

6 мес после начала лечения.

Всем пациентам проводилось миофасциальное ис-

следование с целью провокации характерной для них ГБ,

которое предусматривало пальпаторную диагностику и

поочередную прессуру задней порции жевательной мыш-

цы, височной мышцы, мышцы, поднимающей лопатку,

большой задней прямой мышцы головы, малой задней

прямой мышцы головы, полуостистой мышцы головы,

ременной мышцы головы, ременной мышцы шеи, груди-

но-ключично-сосцевидной мышцы, трапециевидной

мышцы (вертикальная и горизонтальная порции) на каж-

дой стороне. Прессура осуществлялась интенсивным дав-

лением до побледнения ногтевых пластинок пальцев ис-

следователя в течение 20 с. Во время прессуры пациент

оценивал, провоцирует ли надавливание на МТЗ появле-

ние головной боли как в месте давления, так и на рассто-

янии. Интенсивность головной боли оценивали по визу-

ально-аналоговой шкале (ВАШ). Всех пациентов обсле-

довал один исследователь. При наличии активных МТЗ

пациентам с целью купирования клинических проявле-

ний центральной сенситизации и для облегчения после-

дующего мануального воздействия назначали тизанидин

2–12 мг/сут или флупиртин 300–600 мг/сут на 30 дней.

Кроме того, при выявлении симптомов тревоги пациенты

получали успокаивающее средство, состоящее из комби-

нации патентованных сухих экстрактов Valeriana offici-

nalis (корень валерианы – WS® 1014, 160 мг) и Melissa

officinalis (листья мелиссы – WS® 1303, 80 мг), – дорми-

плант по 1 таблетке 2 раза в день в течение 2 нед. 

После снижения выраженности клинических про-

явлений симптомов центральной сенситизации и тре-

воги начинали мануальное лечение, заключавшееся в

проведении постизометрической релаксации мышц и

прессуре МТЗ [11], либо назначали фитнес-программу

при наличии приверженности пациентов этому методу

лечения.

Пациентов осматривали каждые 14 дней в течение

первых 3 мес, затем каждый месяц на протяжении полугода.

Пациенты фиксировали частоту эпизодов и выраженность

головной боли, тошноты, рвоты, фото- и фонофобии.

Таблица 1. П а ц и е н т ы  с  в о с п р о и з в о д и м о й  т и п и ч н о й  Г Б  п р и  п р е с с у р е  М ТЗ

Возраст,              Длительность                  Код по                                                                     Мышца, из которой
годы                     заболевания,                 МКБ-10                                                                      воспроизводилась

годы                                                                                                                  типичная ГБ

48

35

26

21

19

52

36

22

30

25

39

41

25

29

36

23

20

10

3

8

1

4

15

4

1

12

3

6

11

2

7

3

5

2

G43.0

G43.0

G43.0

G43.0

G43.0

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

Жевательная 

Височная 

Малая задняя прямая головы

Большая задняя прямая головы

Поднимающая лопатку

Полуостистая головы

Малая задняя прямая головы, трапециевидная 

Ременная головы, трапециевидная 

Жевательная, полуостистая головы

Большая задняя прямая головы

Малая задняя прямая головы

Височная, ременная головы

Большая задняя прямая головы, малая задняя прямая головы

Жевательная, трапециевидная 

Большая задняя прямая головы, малая задняя прямая головы, трапециевидная 

Полуостистая головы, ременная головы 

Височная, большая задняя прямая головы



Статистический анализ результатов выполняли при

помощи непараметрических методов.

Результаты и обсуждение 
У 17 пациентов при прессуре МТЗ воспроизводилась

типичная для них ГБ (табл. 1).

Если прессура вызывала типичную ГБ, продление

надавливания на МТЗ более 30 с (обычно 1–2 мин) приво-

дило к снижению интенсивности воспроизведенной ГБ. 

У 26 пациентов прессура вызывала локальную

боль, не воспроизводящую типичную для данного паци-

ента ГБ (табл. 2).

Наиболее часто активные МТЗ располагались в тра-
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Таблица 2. П а ц и е н т ы  б е з  в о с п р о и з в о д и м о й  т и п и ч н о й  Г Б  п р и  п р е с с у р е  М ТЗ

Возраст,        Длительность          Код по                                                                                     Мышца
годы               заболевания,         МКБ-10                                                                                с наличием

годы                                                                                                                     МТЗ

31

28

48

22

23

18

52

27

26

36

30

26

18

52

33

37

45

22

18

29

36

41

44

18

28

48

2 

5 

15 

4 

1 

2 

10 

5 

8 

7 

10 

3 

3 

20 

5 

2 

10 

2 

2 

5 

4 

13 

4 

2 

10 

18

G43.0

G43.0

G43.0

G43.0

G43.0

G43.0

G43.0

G43.0

G43.1

G43.1

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

G43+G42.2

Большая задняя прямая головы, малая задняя прямая головы

Жевательная, большая задняя прямая головы, малая задняя прямая головы

Жевательная, большая задняя прямая головы, полуостистая головы

Жевательная, височная, поднимающая лопатку

Поднимающая лопатку, большая задняя прямая головы

Жевательная, ременная шеи

Жевательная, большая задняя прямая головы, малая задняя прямая головы, 

полуостистая головы

Жевательная, поднимающая лопатку, малая задняя прямая головы

Большая задняя прямая головы, трапециевидная 

Большая задняя прямая головы, малая задняя прямая головы

Жевательная, грудино-ключично-сосцевидная, малая задняя прямая головы, 

полуостистая головы, ременная шеи, трапециевидная

Поднимающая лопатку, большая задняя прямая головы, малая задняя прямая головы, 

полуостистая головы, трапециевидная 

Грудино-ключично-сосцевидная, малая задняя прямая головы, ременная головы, 

трапециевидная

Большая задняя прямая головы, полуостистая головы, трапециевидная

Жевательная, поднимающая лопатку, большая задняя прямая головы, малая задняя прямая

головы, полуостистая головы, ременная головы, трапециевидная

Поднимающая лопатку, грудино-ключично-сосцевидная, малая задняя прямая головы, 

полуостистая головы, трапециевидная

Височная, большая задняя прямая головы, малая задняя прямая головы, 

полуостистая головы, ременная головы, трапециевидная

Малая задняя прямая головы, полуостистая головы, трапециевидная

Большая задняя прямая головы, малая задняя прямая головы, полуостистая головы, 

трапециевидная 

Жевательная, малая задняя прямая головы, полуостистая головы, ременная шеи, 

трапециевидная

Жевательная, грудино-ключично-сосцевидная, большая задняя прямая головы, 

полуостистая головы, ременная головы, трапециевидная 

Височная, полуостистая головы, ременная шеи, трапециевидная

Полуостистая головы, ременная головы

Полуостистая головы, ременная головы, трапециевидная

Грудино-ключично-сосцевидная, большая задняя прямая головы, полуостистая головы, 

ременная головы, ременная шеи, трапециевидная 

Большая задняя прямая головы, ременная головы, трапециевидная
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пециевидной мышце, большой задней прямой мышце

головы, малой задней прямой мышце головы и полуости-

стой мышце. 

Только у 2 пациентов, страдавших мигренью без ау-

ры, не были обнаружены МТЗ. Этим пациентам была на-

значена лекарственная терапия согласно рекомендациям

Европейской федерации неврологических обществ [2].

Исходный уровень интенсивности ГБ в I группе по

ВАШ составлял 90±5,17 мм. Через 2 мес на фоне проводи-

мой терапии интенсивность ГБ составила 45,7±11,6 мм

(р<0,001). Во II группе исходный уровень ГБ по ВАШ был

88,3±6,24 мм, после лечения – 46,7±9,43 мм (р<0,001). 

В III группе исходный уровень ГБ по ВАШ – 72,1±9,39 мм,

после лечения – 22,9±7,95 мм (р<0,001). 

Положительный эффект лечения, выражающийся в

снижении частоты дней с головной болью на 50% и более,

в I группе отметили 10 (71%) пациентов, во II группе – 

2 (66%), в III группе – 22 (79%).

Таким образом, обнаруженные нами клинические

факты дают основание считать, что пациенты с различны-

ми формами мигрени имеют активные МТЗ, располагаю-

щиеся на шее и голове. Снижение частоты и интенсивно-

сти мигренозных атак после устранения МТЗ позволяет

сделать вывод о том, что миогенный компонент играет

важную роль в развитии мигрени, вероятно, за счет сенси-

тизации нейронов тригемино-васкулярной системы. На

это также могут указывать экспериментальные исследова-

ния, в которых было обнаружено, что стимуляция мышеч-

ных ноцицепторов более эффективно индуцирует развитие

центральной сенситизации, чем стимуляция ноцицепто-

ров кожи [13, 15]. В настоящее время имеются многочис-

ленные данные о том, что МТЗ играют важную роль в фор-

мировании клинической картины головной боли напряже-

ния [3, 5]. Полученные нами данные свидетельствуют о

том, что миогенный компонент имеет большое значение и

у больных с мигренью, влияя на частоту и тяжесть мигре-

нозных приступов. Поэтому исследование состояния пе-

рикраниальных и шейных мышц у пациентов с клиниче-

ской картиной мигрени является важным пунктом клини-

ческого обследования, а устранение МТЗ у этих пациентов

в большинстве случаев позволяет значительно снизить ча-

стоту и тяжесть мигренозных атак. 
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В.Н. Григорьева, Т.А. Самофал 
Кафедра неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики 

ГБОУ ВПО «Нижегородская государственная медицинская академия» Минздрава России

ГОЛОВНАЯ БОЛЬ НАПРЯЖЕНИЯ У СТУДЕНТОВ 
МЕДИЦИНСКОГО ВУЗА:  

ВЗАИМОСВЯЗЬ С КОГНИТИВНЫМИ ФУНКЦИЯМИ

Изучалась взаимосвязь головной боли напряжения (ГБН) у студентов медицинского вуза с показателями познавательных
функций и успеваемостью. ГБН выявлена у 51% студентов IV курса, что составило 71% в общей структуре ГБ. Развитие
частой эпизодической и хронической ГБН сопровождалось повышением уровней тревоги и депрессии, однако не было сопряже-
но ни с ухудшением показателей памяти и внимания студентов, ни с успеваемостью по такой дисциплине, как неврология.

Ключевые слова: головная боль напряжения, студенты, когнитивные функции.
Контакты: Вера Наумовна Григорьева vrgr@yandex.ru
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В последние годы растет интерес к проблеме голов-

ной боли (ГБ) и ее влиянию на повседневную активность

учащихся высшей школы в целом и студентов-медиков в

частности. Это связано с большой распространенностью

цефалгий среди лиц молодого возраста. Так, по данным ря-

да исследований, проведенных с участием студентов меди-

цинских факультетов в России, Омане, Сингапуре, Испа-

нии, Португалии и Бразилии, эпизоды ГБ в анамнезе отме-

чали 95–99% респондентов, при этом 90–97% обследован-

ных указали на наличие у них эпизодов цефалгии в течение

последнего года [2, 26, 27, 29, 32]. 

Наиболее распространенной в популяции формой ГБ

является головная боль напряжения (ГБН) [3, 8, 10, 13, 15]. 

К ее развитию предрасполагают эмоциональный стресс и на-

рушения осанки, способствующие рефлекторному напряже-

нию мышц шеи и головы [9, 17, 31]. В связи с этим в группу

риска в отношении ГБН попадают люди, образ жизни кото-

рых связан с перманентным воздействием психосоциальных

стрессорных факторов, в том числе учащаяся молодежь.

В последние десятилетия отмечено повышение час-

тоты ГБН у детей, подростков и молодых людей [4, 12, 16,

19], включая учащихся вузов. Так, по данным Е.А. Егоро-

вой [6], ГБН отмечалась у 50% студентов IV курса меди-

цинского вуза. J.E. Ferri-de-Barros и соавт. [27], исследуя

распространенность первичных форм ГБ среди студентов

разных специальностей в одном из университетов Брази-

лии, выявили ГБН у 64,7% опрошенных ими студентов-

медиков. По результатам исследования H.R. Souza-e-Silva,

P.A. Rocha-Filho [40], также проведенного в Бразилии,

ГБН страдали 42,4% опрошенных студентов университета.

Однако в целом частота ГБН у студентов, а также степень

влияния цефалгий на познавательные функции и успевае-

мость изучены мало. 

Влияние первичной ГБ, в том числе ГБН, на повсе-

дневную активность студентов изучалось большинством

авторов косвенно, путем анкетирования с выяснением

числа пропущенных по причине ГБ занятий. Как отмечают

J.E. Ferri-de-Barros и соавт. [27], 39% обследованных ими

студентов сообщили о том, что ГБ влияла на их социаль-

ную и академическую активность лишь в редких случаях;

36% студентов указали, что такие случаи возникали перио-

дически, 1% студентов полагал, что наличие ГБ постоянно

отражалось на качестве обучения и повседневной жизни, в

то время как 24% студентов полностью опровергали отри-

цательное влияние ГБ на свою жизнь. Еще малочисленнее

опубликованные данные о взаимосвязи ГБН с когнитив-

ными способностями. Так, ряд авторов считает, что взрос-

лые пациенты с ГБН не имеют когнитивного дефицита, в

то время как у детей и подростков ГБН ухудшает познава-

тельные функции и таким образом затрудняет процесс

обучения [7, 34, 35, 38, 43]. Другие исследователи не вы-

явили взаимосвязь между наличием ГБН и снижением по-

казателей памяти и внимания у детей и подростков [21].

Относительно влияния ГБН на успеваемость именно сту-

дентов M.E. Bigal и соавт. [23], H.R. Souza-e-Silva и 

P.A. Rocha-Filho [40] указывают, что ГБН негативно сказы-

вается на успеваемости. Нельзя игнорировать и возмож-

ность косвенного влияния ГБН, опосредованного ее час-

тым сочетанием с тревожными и депрессивными рас-

стройствами, на успешность обучения в вузе [6, 13, 15, 25,

28, 36, 39]. Действительно, хотя разные авторы и расходят-

ся во мнении о влиянии ГБН на познавательные функции,

при этом они единогласно признают негативное воздейст-

вие цефалгий на эмоциональное состояние и качество

жизни больных [22, 33, 36, 37, 42].

Прояснение вопроса о наличии и степени взаимосвя-

зи ГБН с когнитивными функциями и успеваемостью сту-

дентов вузов представляется актуальным, поскольку может

способствовать оптимизации медицинской помощи уча-

щимся и повышению эффективности обучения. 

Целью нашей работы явилось исследование взаимо-

связи ГБН у студентов медицинского вуза с показателями

познавательных функций и успеваемостью.

Материал и методы 
Обследовано 108 студентов IV курса медицинского

вуза: 26 (24%) мужчин и 82 (76%) женщины в возрасте от 19

до 26 лет (средний возраст – 21,0±1,5 года). 

Критерием включения было добровольное информи-

рованное согласие студентов на участие в исследовании.

Всем обследованным проводили клинико-неврологический

осмотр с анализом характеристик ГБ в случае ее наличия и

оценкой интенсивности цефалгии, испытываемой на мо-

мент обследования, по визуальной аналоговой шкале

(ВАШ), а также нейропсихологическое тестирование. Диаг-

ностика типа ГБ осуществлялась в соответствии с критерия-

ми Международной классификации головной боли 2-го пе-

ресмотра [41]. При выявлении ГБН определяли ее тип: эпи-

зодическая редкая (<1 приступа в месяц или <12 дней в год);

эпизодическая частая – ЭчГБН (1–15 приступов в месяц или

12–180 приступов в год) и хроническая – ХрГБН (>15 при-

ступов в месяц или >180 приступов в год). Нейропсихологи-

ческое обследование включало оценку показателей памяти и

внимания с применением теста слежения (вариант А с пере-

черкиванием экзаменатором неверных соединений и про-

должением испытуемым выполнения задания от последнего

правильно присоединенного числа), теста заучивания вер-

бального ряда из 10 слов и теста на сопоставление символов

и цифр [18, 30]. Определяли уровни тревоги (УТ) и депрес-

сии (УД) с помощью госпитальной шкалы тревоги и депрес-

сии (ГШТД). По показаниям для исключения вторичного

Tension-type headache in patients of medical university: relationship with cognitive function
V.N. Grigorieva, Т.А. Samofal 

Department of Neurology, Neurosurgery and Medical Genetics, Nizhny Novgorod State Medical Academy, Ministry of Health of the
Russian Federation

The relationship between tension-type headache (TTH) and characteristics of cognitive function and success level in students of the med-
ical school was assessed. TTH was diagnosed in 51% of IV year students, representing 71% of the overall structure of headache.
Appearance of frequent episodic and chronic tension-type headache was accompanied by increased levels of anxiety and depression, but it
is not associated with any deterioration of memory and attention in students, and also with success level on such disciplines as neurology.

Key words: tension-type headache, students, cognitive function.
Contacts: Vera Naumovna Grigor`eva vrgr@yandex.ru
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характера ГБ проводили нейровизуализационное исследова-

ние головного мозга.

Показатель успеваемости студентов определяли пу-

тем усреднения оценок, выставлявшихся ежедневно каж-

дому из них за ответы на семинарах, и результатов тестов

по одной из ведущих специальных дисциплин учебного

плана («Неврология») в течение двух циклов, проходивших

в осеннем и весеннем семестрах учебного года на IV курсе. 

Исследование было проспективным, т. е. нейропси-

хологическое обследование проводилось в начале осен-

него семестра, а определение успеваемости – в конце ве-

сеннего семестра. 

Статистическую обработку данных осуществляли с

применением пакета прикладных программ Statistica 6.0

для Windows (StatSoft Inc., США) и SPSS 10.0 (SPSS Inc.,

США). Нормальные распределения признаков описывали

средними арифметическими значениями и среднеквадра-

тическими отклонениями (M±SD). Распределения коли-

чественных данных, отличные от нормального, описывали

с указанием медианы и интерквартильного размаха в виде

25 и 75 процентилей, т. е. верхней границы 1-го и нижней

границы 4-го квартиля. Качественные данные обобщали

путем вычисления доли наблюдений (в %) конкретной ка-

тегории в исследуемой выборке. Сравнение двух выборок

выполняли с применением критерия Манна – Уитни (для

несвязанных групп) при анализе порядковых данных и 

t-критерия Стьюдента для несвязанных групп при анализе

переменных, измеряемых интервальными шкалами и име-

ющих нормальное распределение. Для проверки гипотез о

равенстве средних количественных признаков более двух

независимых выборок предпринимали непараметриче-

ский дисперсионный анализ Краскела – Уоллиса. Анализ

различия частот признаков в независимых группах про-

водили с вычислением точного критерия Фишера. Взаи-

мосвязь параметров изучали при помощи непараметри-

ческого метода корреляционного анализа Спирмена.

Результаты и обсуждение 
Жалобы на ГБ предъявляли 77 (71,3%) из 108 студен-

тов. ГБ полностью отсутствовала либо отмечалась редко

(<1 приступа в месяц), была слабовыраженной и не доста-

вляла беспокойства у 31 (28,7%) из 108 обследованных.

При дальнейшем анализе учащиеся с редкой ГБ были объ-

единены с лицами без ГБ.

Диагноз ГБН (ЭчГБН или ХрГБН форма) в соответ-

ствии с вышеизложенными критериями был установлен у

55 (50,9%) из 108 студентов, из них у 31 (56,4%) ГБН явля-

лась единственной формой ГБ, а у 24 (43,6%) сочеталась с

другими формами цефалгий. ГБН сочеталась с мигренью в

12 случаях, с цервикогенной ГБ в 3 и с цефалгиями не-

уточненной этиологии в 9. В целом ГБН имелась у 55

(71,4%) из 77 студентов с цефалгическим синдромом. 

У остальных 22 из 77 страдавших ГБ студентов ГБН отсут-

ствовала, однако выявлялись иные формы цефалгии. Ми-

грень, не сочетавшуюся с ГБН, имели 6 (7,8%) из 77 обсле-

дованных, цервикогенную ГБ – 1 (1,3%) и цефалгический

синдром неуточненной этиологии – 15 (19,5%). Распреде-

ление разных типов ГБ среди лиц мужского и женского

пола отражено в табл. 1. Встречаемость ГБН у женщин (46

из 82, или 56,1%) была выше, чем у мужчин 

(9 из 26, или 34,6%), уровень значимости при односторон-

нем критерии р=0,032.

ЭчГБН, изолированная или сочетавшаяся с другими

формами цефалгий, отмечена у 48 (44,4%) из 108, а ХрГБН,

изолированная или сочетавшаяся с другими формами це-

фалгий, – у 7 (6,5%). В структуре самой ГБН доля эпизоди-

ческой формы (48 из 55, или 87,3%) статистически значи-

мо превосходила долю ХрГБН (7 из 55, или 12,7%),

р=0,000001.

Лица с ЭчГБН составили 1-ю группу, с ХрГБН –

2-ю группу, студенты с иными по сравнению с ГБН це-

фалгиями – 3-ю группу. Студенты без ГБ или с редкими

(<1 приступа в месяц) эпизодами цефалгий составили

группу сравнения (0-я группа). Объединение лиц без

ГБ в одну группу с лицами с редкими цефалгиями пред-

ставлялось оправданным на основании приводимых в

литературе данных, согласно которым у 95–98% сту-

дентов отмечаются те или иные формы ГБ, и процент

лиц, никогда их не испытывающих, чрезвычайно мал

[2, 26, 27, 29, 32].

Средние показатели нейропсихологических тестов,

УТ и УД, а также успеваемости у студентов с разными типа-

ми ГБН и у лиц из группы сравнения приведены в табл. 2.

Средние показатели нейропсихологических тестов в

каждой из групп студентов соответствовали диапазонам

нормальных значений, найденным нами ранее для данных

модификаций тестов. Средняя успеваемость по невроло-

гии за год оказалась хорошей во всех группах. 

Средние показатели УТ у студентов 0, 1 и 3-й групп

по критериям ГШТД соответствовали норме, а у студентов

2-й группы – области «субклинически выраженная трево-

Таблица 1. В с т р е ч а е м о с т ь  р а з н ы х  т и п о в  Г Б  с р е д и  с т у д е н т о в

Тип ГБ                                                                                                 Мужчины,                       Женщины,                 Лица обоего пола с разными
абс. (%), n=26                  абс. (%), n=82                      формами цефалгии

или без нее, абс. (%)

3 (11,5)

3 (11,5)

0 (0)

3 (11,5)

0 (0)

0 (0)

5 (19,3)

12 (46,2)

26 (100)

28 (34,1)

8 (9,8)

3 (3,7)

7 (8,5)

6 (7,3)

1 (1,2)

10 (12,2)

19 (23,2)

82 (100)

ГБН: 

изолированная

в сочетании с мигренью

в сочетании с цервикогенной ГБ

в сочетании с иными ГБ

Мигрень при отсутствии других цефалгий

Цервикогенная ГБ при отсутствии других цефалгий

Неуточненная ГБ

Никогда не отмечали ГБ

Всего

31 (28,7)

11 (10,2)

3 (2,8)

10 (9,2)

6 (5,6)

1 (0,9)

15 (13,9)

31 (28,7)

108 (100)



20

га». Что касается УД, у студентов всех групп средние показатели соответствовали диа-

пазону нормы.

Результаты однофакторного непараметрического дисперсионного анализа

указывали на межгрупповые различия только по показателям УТ (χ2=16,6,

p=0,001) и УД (χ2=17,4, p=0,001), но не по показателям памяти, внимания и успе-

ваемости. Иначе говоря, межгрупповые различия показателей памяти и внимания

отсутствовали.

Полученные данные послужили основанием для проведения попарного сравне-

ния УТ и УД у студентов разных групп с применением метода Манна – Уитни для оп-

ределения статистически значимых межгрупповых различий. УТ и УД оказались ста-

тистически значимо выше у студентов с ЭчГБН, чем у студентов без цефалгий

(р=0,002 и p=0,032 соответственно). Студенты с ХрГБН имели более высокие УТ и УД

по сравнению с лицами без ГБ (р=0,0006 и р=0,0002 соответственно) и более высокий

УД (р=0,0005) по сравнению со студентами с ЭчГБН. 

На момент обследования ГБ наблюдалась у 45(58,4%) из 77 студентов, в анамне-

зе у которых имелась ГБ. По характеристикам цефалгический синдром у этих студен-

тов в подавляющем большинстве случаев отвечал критериям диагностики ГБН. Сред-

няя интенсивность цефалгического синдрома во время обследования была слабой и

по ВАШ составила 20,5±10,7 мм (медиана – 20,0 мм; 25-й и 75-й процентили – 10,0 и

40,0 мм соответственно). У студентов, испытывавших ГБ во время обследования, УТ

и УД (7,1±3,0 и 4,3±2,3 балла соответственно) оказались статистически значимо вы-

ше, чем у студентов, не имевших ГБ на момент обследования (5,3±3,0 и 2,6±2,1 балла

соответственно; р=0,003 и р=0,00006), хотя существенные различия между показате-

лями памяти и внимания у студентов, жаловавшихся и не жаловавшихся на ГБ во вре-

мя тестирования, не обнаружены.

Статистически значимые корреляции между показателями памяти/внимания и

УТ у студентов отсутствовали. УД статистически значимо коррелировал лишь с общим

временем выполнения теста слежения, вариант А (коэффициент корреляции r=+0,24,

р=0,013). Показатели успеваемости не были связаны с УТ и УД.

То, что ГБН (изолированная или сочетающаяся с другими формами цефалгий)

отмечалась у 51% студентов IV курса медицинского вуза, составляя 71% в общей стру-

ктуре ГБ, хорошо согласуется с результатами работы Е.А. Егоровой [6], в которой ГБН

была выявлена у 52% студентов того же вуза и составляла 73% в структуре цефалгиче-

ского синдрома. Результаты этих двух работ оказались весьма близкими, несмотря на

различия использованных методов исследования: индивидуальный клинико-невро-

логический осмотр в нашем случае и формализованный опрос с компьютерной обра-

боткой результатов в работе Е.А. Егоровой [6]. В то же время наши данные отличают-

ся от результатов как J.E. Ferri-de-Barros и соавт. [27], выявивших ГБН у 65% студен-

тов-медиков (использовалась печатная форма структурированного опросника), так и

H.R. Souza-e-Silva и P.A. Rocha-Filho [40], диагностировавших ГБН у 42% студентов

университета (проводилось полуструктурированное интервью). Такие расхождения в

частоте ГБН логичнее всего объяснить спецификой обучения и неодинаковой степе-

нью учебных нагрузок в разных учебных заведениях. Влияние культуральных факто-

ров представляется менее вероятным, поскольку исследования J.E. Ferri-de-Barros и

соавт., H.R. Souza-e-Silva и P.A.Rocha-Filho, различающиеся по результатам, проведе-

ны в одной и той же стране.

ГБН чаще встречалась у женщин, чем у мужчин, что можно было ожидать, если

учесть характерные для этой формы цефалгии половые различия [5, 11, 14].

Существенное преобладание у обследованных нами студентов ЭчГБН над ее хро-

нической формой, а также нередкое (более чем в 43% случаев) сочетание ГБН с иными

типами ГБ также отражают известные особенности этой формы цефалгии [1, 17].

Взаимосвязь между наличием ГБН (как ЭчГБН, так и ХрГБН) и ухудшением по-

казателей когнитивных функций у студентов мы не обнаружили. Наличие ГБН не ока-

зывало также влияния на успеваемость по одной из ведущих дисциплин IV курса меди-

цинского вуза – неврологии. Полученные данные согласуются с результатами 

M.A. Arruda и соавт. [21], свидетельствующими об отсутствии взаимосвязи между ГБН и

когнитивными функциями. Следует отметить, что приводимые в литературе данные о

негативном влиянии ГБН на нейропсихологические показатели и успешность решения

познавательных задач в процессе обучения касаются в основном учеников школ [37, 38,

44]. Гипотетически можно было бы предположить существование корреляции между

ГБН и показателями познавательных функций, опосредованной наличием такого об-

щего влияющего на них фактора, как эмоциональный стресс. Действительно, хрони-

ческий стресс предрасполагает, с одной стороны, к развитию ГБН [20, 25, 28, 36, 39], а
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с другой – к недостаточности активирующих систем голов-

ного мозга, нейродинамическим нарушениям, обратимому

снижению функциональной активности лобной доли и

ухудшению регуляторных функций [24]. Однако в нашей

работе у студентов с ГБН было отмечено повышение УТ и

УД (считающихся клиническим коррелятом эмоциональ-

ного стресса), но нарушение когнитивных функций у них

выявлено не было. Возможно, ухудшение показателей ког-

нитивной деятельности у детей с ГБН и отсутствие такого

ухудшения у студентов с ГБН связано с большей зрелостью

функциональных систем головного мозга у последних, пре-

дотвращающей регуляторную дисфункцию на фоне эмоци-

онального стресса. Тем не менее такое объяснение является

умозрительным, и выяснение причин, по которым наличие

ГБН связано с уровнем когнитивной активности у школь-

ников и не связано у студентов, требует дальнейших иссле-

дований.

Что касается связи ГБН с успеваемостью студентов,

этот вопрос остается дискуссионным. M.E. Bigal и соавт.

[23], H.R. Souza-e-Silva и P.A. Rocha-Filho [40] указывают,

что ГБН негативно влияет на успеваемость студентов. Ре-

зультаты нашей работы, однако, согласуются с данными

J.E. Ferri-de-Barros и соавт. [27], такую взаимосвязь не об-

наруживших. В этом контексте необходимо иметь в виду,

что показатель успеваемости является комплексным и за-

висит от ряда факторов, включая строгость предъявляе-

мых к учащимся требований, уровень их познавательных

способностей, наличие проблем со здоровьем, глубину

базисной подготовки, умение организовывать свое время,

мотивацию к освоению предмета и др. Как полагают J.E.

Ferri-de-Barros и соавт. [27], именно мотивация к учебе, а

не когнитивные способности студента, в этом плане име-

ет решающее значение. Представляют интерес данные

J.E. Ferri-de-Barros и соавт. [27], согласно которым среди

студентов страдающих ГБ, более половины (52%) никогда

не пропускали занятия из-за цефалгий, и всего 1,5% дела-

ли это часто, при этом ни один из респондентов не пропу-

скал занятия каждый раз, когда у него возникала ГБ. Ав-

торы склонны объяснять это прежде всего сильной моти-

вацией к посещению учебных занятий в университете. Та-

кое объяснение представляется логичным, поскольку са-

мостоятельное изучение студентами пропущенных тем

вызывает затруднения, а пропуск учебного занятия ведет

к появлению дополнительных сложностей, если принять

во внимание строгие дисциплинарные требования к сту-

дентам медицинских вузов. Не исключено также, что воз-

никновение ГБН в ряде случаев ассоциировано с психи-

ческими перегрузками при освоении учебной программы

и стремлением достичь хороших результатов и получить

высокие оценки. Иначе говоря, наличие ГБН может отра-

жать субъективные трудности в освоении учебной про-

граммы, но, по нашим данным, не является индикатором

успешности этого процесса. 

Таким образом, ГБН выявляется более чем у полови-

ны студентов старшего курса медицинского вуза, при этом

ЭчГБН значительно превалирует над ХрГБН. Показатели

памяти и внимания, а также успеваемость по одной из ве-

дущих дисциплин курса (неврологии) у студентов с ГБН и

их здоровых сокурсников существенно не различаются,

однако студенты с ЭчГБН и ХрГБН отличаются от студен-

тов без ГБ более высокими УТ и УД. Для предупреждения

ГБН представляются важными здоровый образ жизни и

освоение эффективных приемов психофизиологической

разгрузки.
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ГУЗ «Поликлиника №192 ЮАО Москвы» Департамента здравоохранения Москвы; кафедра нервных болезней ФППОВ ГБОУ

ВПО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» Минздрава России, Москва

АНАЛИЗ РЕЗУЛЬТАТОВ ОПЕРАТИВНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
БОЛИ В СПИНЕ

Анализ 53 историй болезни пациентов, прооперированных по поводу боли в спине, показал, что при выборе хирургического ме-
тода лечения ни в одном случае не было абсолютных показаний к операции, а только относительные, связанные с интенсивно-
стью болевого синдрома. Ближайшие результаты хирургического лечения по всем показателям статистически значимо прево-
сходили дооперационные, однако отдаленные результаты (>2 лет) приближались к дооперационным. Результаты оперативно-
го лечения не зависели от длительности последнего обострения, длительности госпитализации, средней длительности обост-
рения, частоты госпитализаций, от наличия или отсутствия корешкового синдрома и размеров межпозвоночных грыж. 
С плохим результатом операции были ассоциированы депрессия, тревога и наличие признаков невропатической боли.

Ключевые слова: боли в спине, оперативное лечение, ближайшие и отдаленные результаты.
Контакты: Марина Сергеевна Кокина mar-Kokina@yandex.ru

The analysis of results of surgical back pain treatment
M.S. Kokina, E.G. Filatova 

Outpatient clinic №192 SAO, Department of Nervous Diseases, Faculty for Postgraduate Education of Physicians, I.M. Sechinov First
Moscow State Medical University, Moscow

The analysis of 53 case histories of patients operated on due to back pain showed that in any case, there were no absolute indications for
surgery, but only relative indications connected to the intensity of pain. Short-term results of surgical treatment in all parameters were
significantly superior to presurgical, but long-term results (more than 2 years) were close to the presurgical. Results of surgical treatment
were independent of the duration of the last exacerbation, duration of hospitalization, the average duration of exacerbations, frequency
of hospitalizations, the presence or absence of radicular syndrome and the size of the intervertebral hernia. Negative result of the opera-
tion was associated with depression, anxiety and signs of neuropathic pain.

Key words: back pain, surgical treatment, short-term and long-term results.
Contacts: Marina Sergeevna Kokina mar-Kokina@yandex.ru
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Большинство людей (70–80%) на протяжении жизни

хотя бы 1 раз испытывают боль в спине. Около 20% взрос-

лого населения страдают от периодически повторяющихся

болей в спине длительностью от 3 дней и более. Среди них

примерно у 80% благодаря лечению боли проходят в тече-

ние месяца. У 20% популяции отмечаются хронические бо-

ли в спине, длящиеся более 3 мес. 

Боли в спине могут возникать в любом возрасте у лиц

обоего пола. Чаще всего ими страдают люди трудоспособ-

ного возраста от 30 до 45 лет. Именно в этом возрасте боли

в спине являются одной из наиболее частых причин поте-

ри трудоспособности. 

Основные причины болей в спине можно разделить

на две большие группы: вертеброгенные (грыжа диска,

спондилез, остеофиты, сакрализация, люмбализация, из-

менения в межпозвоночных суставах, анкилозирующий

спондилит, спинальный стеноз, нестабильность позвоноч-

но-двигательного сегмента с формированием спондилоли-

стеза, переломы позвонков, остеопороз, опухоли позвон-

ков, болезнь Бехтерева, функциональные вертеброгенные

нарушения) и невертеброгенные (психогенные боли, отра-

женные боли при заболеваниях внутренних органов, опу-

холи, эпидуральный абсцесс, метастатические опухоли,

сирингомиелия, остеоартриты).  Компрессионная радику-

лопатия, или корешковый синдром, обусловленный меж-

позвоночными грыжами, встречается только в 5–8% слу-

чаев. В ответ на микротравматизацию в корешке развива-

ются отек, ишемия, неспецифическое воспаление. 

При лечении боли в спине прибегают к консерватив-

ной терапии (обезболивание, физиотерапия, мануальная

терапия, психотерапия). Альтернативой является хирурги-

ческое лечение, направленное на удаление межпозвоноч-

ной грыжи, компримирующей корешок.

Показания к хирургическому лечению боли в спине

бывают абсолютными и относительными. К абсолютным

показаниям относят нарастающий неврологический дефи-

цит, синдром компрессии конского хвоста, явления мие-

лорадикулоишемии, некупируемый болевой синдром. От-

носительными показаниями являются недостаточный эф-

фект консервативной терапии в течение 3 мес, повторные

эпизоды ишиалгии, неврологический дефицит. 

Данные литературы о сравнительной эффективности

хирургического и нехирургического лечения боли в спине

носят противоречивый характер: с одной стороны, отмеча-

ется увеличение числа хирургических вмешательств по по-

воду боли в спине, а с другой – растет число публикаций о

недостатках хирургического метода.

Нередко наличие межпозвоночной грыжи является

обоснованием хирургического лечения пациента с болью в

спине. В 1996 г. S.D. Boden и соавт. [7] провели проспектив-

ное исследование, в которое вошло 67 лиц без боли в спи-

не. Всем участвовавшим в исследовании была выполнена

магнитно-резонансная томография (МРТ) позвоночника,

показавшая, что у 35% лиц в возрасте 20–35 лет выявляют-

ся дегенеративно-дистрофические изменения в позвоноч-

нике. У 20% лиц в возрасте 35–60 лет наблюдаются межпо-

звоночные грыжи и у 1% – стеноз. Среди лиц старше 60 лет

межпозвоночные грыжи встречаются у 36% и стеноз – у

21%. Данные факты подтверждают справедливость резуль-

татов клинических наблюдений относительно отсутствия

связи между наличием межпозвоночной грыжи и болевым

синдромом. Анализ литературы, посвященной эффектив-

ности оперативного лечения боли в спине, свидетельствует

о противоречивости полученных результатов. Ближайшие

результаты хирургического лечения боли в спине в боль-

шинстве случаев значительно превосходят отдаленные.

При выписке из стационара (после хирургического удале-

ния межпозвоночной грыжи) отличные и хорошие резуль-

таты наблюдаются практически у всех больных (96,6%), в то

время как через 5 лет после операции отличные и хорошие

результаты встречаются только у 56,2%, а неудовлетвори-

тельный результат – у 18,2% [2]. В другом исследовании ре-

зультаты хирургического и нехирургического лечения бо-

лей в спине через 2 года оказались одинаковыми [9]. Эти

данные подтверждаются также наблюдением SPORT, кото-

рое проводилось в 13 клиниках 11 стран у 743 пациентов.

Отмечено улучшение как при хирургическом, так и нехи-

рургическом лечении. Через 3 мес после хирургического ле-

чения результаты лучше, но через 2 года результаты одина-

ковы [12]. Общепризнано, что немедленного оперативного

вмешательства требуют больные с быстро прогрессирую-

щими неврологическими осложнениями, во всех осталь-

ных случаях диагностированных грыж дисков вопрос об

операции ставится тогда, когда болезнь влияет на качество

жизни больного и исчерпаны все возможности консерва-

тивного лечения [6, 8]. По данным литературы [2, 4], от 3 до

15% больных приходится оперировать повторно. Некото-

рые авторы подчеркивают [8] , что боль в пояснице после

дискэктомии сохраняется у 60% больных, а у 10–25% на-

блюдаются корешковые боли. Имеются и противополож-

ные данные, свидетельствующие о том, что удельный вес

благоприятных отдаленных результатов дискэктомии дос-

тигает 85% [6]. Менее оптимистичные в оценках авторы

считают, что стойких хороших результатов можно ожидать

лишь у 50–60% оперированных [3, 5]. 

При сравнении результатов микродискэктомии и

стандартной дискэктомии не обнаружены различия в чис-

ле осложнений, длительности пребывания в стационаре и

клинических результатах. Частота развития рецидива боле-

вых синдромов после щадящих микрохирургических вме-

шательств, по данным разных авторов, такая же, как и по-

сле стандартной дискэктомии [1, 8, 10, 11]. 

Целью настоящего исследования явились оценка эф-

фективности хирургического лечения пациентов с болями

в спине и уточнение показаний к такому лечению.

Материал и методы 
Исследование базировалось на ретроспективном

анализе историй болезни 53 пациентов – 32 (60%) женщин

и 21 (40%) мужчины, наблюдавшихся в районной поли-

клинике №192 ЮАО Москвы по поводу болей в спине и

подвергшихся оперативному лечению. Также были про-

анализированы результаты рентгенологического исследо-

вания и МРТ поясничного отдела позвоночника. Проведе-

но клиническое неврологическое исследование тех же па-

циентов, перенесших операцию по поводу боли в спине, с

оценкой врачом и пациентом ее эффективности. Средний

возраст обследованных составил 43±1,22 года. Болевой

синдром у пациентов, перенесших оперативное лечение,

оценивали по визуально-аналоговой шкале (ВАШ) в покое

и при движении, индекс инвалидизации определяли по

Вадделю. Проводилась также оценка качества жизни, вы-

раженности депрессии по Беку, тревожности (тест Спил-

бергера), качественных характеристик сна, определяли на-

личие признаков невропатической боли (тест DN 4). Ста-

тистическую обработку данных осуществляли с помощью

программы Statistica-99.



24

Результаты и обсуждение 
Оперативные вмешательства в связи с болями в спи-

не выполняли в различных медицинских учреждениях Мо-

сквы разные хирурги. Среди факторов риска развития бо-

левого синдрома в спине большинство пациентов указыва-

ли на поднятие тяжести (43,4%), стресс (43,4%), работу в

холодном помещении (28,3%) и длительное пребывание в

вынужденном положении (20,8%). Из сопутствующих за-

болеваний чаще всего встречалась артериальная гипертен-

зия (38,8%). Значительно реже пациенты с болями в спине

страдали язвенной болезнью желудка и ожирением – по

7,5%, хроническим бронхитом – 5,7%, гастритом – 9,4%,

ишемической болезнью сердца – 1,9%. Не выявлены со-

путствующие заболевания у 20 (37,7%) пациентов. При

анализе историй болезни было обнаружено, что наряду с

болями в спине пациенты жаловались на боли другой ло-

кализации, среди которых преобладали головная боль –

у 40 (75,5%) пациентов, боли в руках – у 36 (67,9%), боли

в животе – у 24 (45,3%), боли в ногах – у 12 (22,6%), и

только в 5 (9,4%) наблюдениях не были выявлены другие

болевые синдромы.

По данным рентгенографического исследования ско-

лиоз был обнаружен у 35,8% пациентов, спондилез – у 34%,

спондилоартроз – у 1,9%, а у 28,3% пациентов рентгеноло-

гические признаки дегенеративно-дистрофического пора-

жения позвоночника отсутствовали.

По данным МРТ межпозвоночные

грыжи размером 4–6 мм наблюдались

у 9,4% больных, 7–8 мм – у 45,2%,

9–13 мм – у 22,8%, секвестрирован-

ные межпозвоночные грыжи – у

13,2%. Протрузии межпозвоночных

дисков выявлены у 9,4% больных. 

Результаты сравнительного ана-

лиза клинических характеристик па-

циентов до и после оперативного ле-

чения представлен в табл. 1. 

Из табл. 1 видно, что в целом

по группе больных оперативное

вмешательство привело к позитив-

ной динамике хронического боле-

вого синдрома в виде статистически

значимого сокращения общей час-

тоты обострений, числа госпитали-

заций, средней длительности обост-

рений и улучшению клинической

картины заболевания.

Корешковый синдром мы раз-

делили на четкий, сомнительный и

отрицательный. К четкому корешко-

вому синдрому (67,9%) отнесли паци-

ентов (67,9%), у которых были выяв-

лены симптомы выпадения, истин-

ный симптом Ласега и боли в спине с

дистальным распространением по хо-

ду пораженного корешка. Сомни-

тельный корешковый синдром с

асимметрией рефлексов или легкой

гипестезией в зоне того или иного ко-

решка был отмечен у 17% пациентов.

Отрицательный корешковый син-

дром определялся у 15,1%. 

Пациентам было предложено

дать оценку операции (хороший или плохой результат),

при этом пациенты ориентировались на выраженность

болевого синдрома после хирургического вмешательства.

Хороший результат был достигнут у 28 пациентов,

плохую оценку операции дали 25 опрошенных. При

сравнении этих групп было установлено, что в группе с

хорошим результатом отмечена исходно меньшая частота

обострения, в группу входили лица более молодого воз-

раста с меньшей длительностью заболевания, частота

обострений в год была гораздо меньше, чем в группе с

плохим результатом (р<0,05). При сравнении групп с хо-

рошим и плохим результатом операции по показателям

длительности последнего обострения, длительности гос-

питализации, средней длительности обострения, частоты

госпитализаций, по наличию или отсутствию корешко-

вого синдрома и размерам межпозвоночных грыж стати-

стически значимые разтличия не обнаружены (р>0,05).

Также не была выявлена связь между размером меж-

позвоночной грыжи и частотой и длительностью обостре-

ний болевого синдрома до операции. Не зависели от раз-

мера межпозвоночных грыж и результаты оперативного

вмешательства. 

Сравнительная оценка состояния пациентов, пере-

несших операцию с хорошим и плохим результатом, пред-

ставлена в табл. 2. 
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Таблица 1. К л и н и ч е с к и е  х а р а к т е р и с т и к и  п а ц и е н т о в  д о  и  п о с л е
о п е р а т и в н о г о  л е ч е н и я

Показатель                                                              До операции                   После операции

Частота обострений общая

Число госпитализаций 

Средняя длительность обострения, дни

Длительность последнего обострения, дни

Корешковый синдром, абс. (%):

четкий

сомнительный

отрицательный

9,4 

2,056

34,66 

47,62 

36 (67,9)

9 (17)

8 (15,1)

3,6 

1,11 

16,98 

14,83 

18 (33,9)

9 (17)

26 (49,1)

Примечание. Здесь и в табл. 2: для всех показателелей – р<0,005.

Таблица 2. Р е з у л ь т а т ы  а н к е т и р о в а н и я  п а ц и е н т о в  
с  х о р о ш и м  и  п л о х и м  р е з у л ь т а т о м  о п е р а т и в н о г о  
л е ч е н и я  б о л и  в  с п и н е

Индекс и показатель                  Хороший результат (n=28)            Плохой результат (n=25)

Опросник качества жизни, %

Опросник Бека

Опросник Спилбергера: 

на данный момент

обычно 

Сон:

до лечения

после лечения

Опросник DN 4, n

Инвалидизация

ВАШ при движении

29,64

8,71

40,5

46,11

18,32

20,75

7 – тест +

21 – тест -

3,82

6,53

45,45

19,8

51,16

52,72

15,24

18,24

15 – тест +

10 – тест -

6,48

7,56
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Из табл. 2 следует, что у больных с плохим результа-

том операции статистически значимо преобладали показа-

тели депрессивности, тревожности, отмечены повышен-

ный уровень инвалидизации, ухудшение качества жизни и

нарушения сна. 

Для анализа влияния фактора времени на отдален-

ные результаты хирургического вмешательства все паци-

енты были разделены на 2 группы: оперированных менее 

2 лет назад – 33 пациента и оперированных более 2 лет на-

зад – 20 (табл. 3).

Из табл. 3 видно, что позитивный терапевтический

эффект операции у пациентов с болями в спине, наблюда-

емый в ранние сроки, с течением времени снижается, а та-

кие показатели, как число госпитализаций и длительность

госпитализации, достигают дооперационного уровня. 

При сравнительном анализе клинических характери-

стик пациентов, которым были выполнены микродискэкто-

мия (n=28) и дискэктомия (n=25), не были выявлены стати-

стически значимые различия по следующим показателям:

длительность обострения, длительность и частота госпитали-

заций, средняя длительность обострений, длительность забо-

левания, возраст, наличие корешкового синдрома. Это свиде-

тельствует о приблизительно одинаковой эффективности

двух методов оперативного вмешательства.

В ходе анализа историй болезни пациентов, опериро-

ванных по поводу болей в спине, установлено, что при ре-

шении вопроса о хирургическом лечении в большинстве

случаев руководствовались относительными показаниями,

которые включали повторные эпизоды ишиалгии и наличие

неврологического дефицита. Длительность консервативной

терапии до операции у большинства пациентов (n=45) со-

ставляла менее 3 мес. Ни у одного оперированного больно-

го не было абсолютных показаний к операции, кроме субъ-

ективного, – выраженности болевого синдрома. Важно так-

же отметить, что в вопросе об оперативном вмешательстве в

ряде случаев не учитывалась объективная картина заболева-

ния – только 67,9% пациентов имели четкий корешковый

синдром,  у 17% он был сомнительным и у 15,1% вовсе от-

сутствовал. Кроме того, через 2 года после операции число и

длительность госпитализаций не отличались от таковых в

дооперационном периоде. По мере увеличения сроков, про-

шедших после операции, число обострений в течение года

также приближалось к дооперационному. 

Таким образом, наши результаты соответствуют дан-

ным литературы о том, что сразу после хирургического ле-

чения его эффект превосходит эффективность консерва-

тивной терапии, однако со временем различия между дву-

мя методами лечения исчезают [11, 12]. Принимая во вни-

мание развитие возможных послеоперационных осложне-

ний, а также фармакоэкономические аспекты, можно с

уверенностью сказать, что хирургический метод проигры-

вает терапевтическим стратегиям. К хирургическому лече-

нию боли в спине необходимо прибегать с большой осто-

рожностью, при наличии абсолютных показаний. Только в

этих случаях риск и значительные затраты, связанные с хи-

рургическим вмешательством, могут быть оправданными.
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Таблица 3. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  к л и н и ч е с к и х  п р о я в л е н и й  з а б о л е в а н и я  
в  с р о к и  д о  2  л е т  и  б о л е е  2  л е т  п о с л е  о п е р а ц и и

Показатель                                                                                             До 2 лет                                                                Более 2 лет
до операции                 после операции                 до операции                  после операции

Примечание. * – статистически значимые различия, р<0,05.

45,45*

34,06*

9,27*

2,18

1,79*

35,9*

19*

7*

7*

13,39*

16,24*

2,12*

1,69

0,69*

14,6*

9*

4*

20*

54,3*

35,65*

9,6*

2,25*

2,5

47,05

16*

3*

1*

17,2*

18,2*

6,1*

1,72*

1,8

34,65

9*

5*

6*

Длительность последнего обострения, дни

Средняя длительность обострения за год, дни

Частота обострений: 

общая

за год

Число госпитализаций

Длительность госпитализации, дни

Корешковый синдром, абс.:

четкий

сомнительный

отрицательный
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Боль является наиболее частой и сложной по субъек-

тивному восприятию жалобой пациентов [3, 8]. Болевое

восприятие зависит от гендерных особенностей, возраста

пациента, психологического, социального статуса. О ген-

дерных различиях в восприятии боли свидетельствуют

многочисленные исследования [20–22]. В последние годы

многие авторы указывают на то, что женщины чаще жалу-

ются на боль, более чувствительны к боли и чаще страдают

болевыми синдромами, чем мужчины, а сами боли у них

более продолжительны [1, 2, 9, 21]. Рядом исследователей

показано, что женщины чаще, чем мужчины, испытывают

хроническую боль и обращаются по этому поводу за меди-

цинской помощью [28]. 

Женщины более чувствительны к болевым стимулам,

будь то болевые термические воздействия, давление или

ишемизация [13]. Исследования последних десятилетий

показали, что различия в восприятии боли между мужчи-

нами и женщинами связаны с биологическими, физиоло-

гическими [17, 30], а также психологическими [11] особен-

ностями женского организма.

Роль психологических факторов в формировании

боли, степени ее выраженности и продолжительности

крайне велика. Это обусловлено тем, что в нейрональую

сеть, активируемую при болевых стимулах, входят струк-

туры головного мозга, участвующие в реализации когни-

тивных функций, мотиваций и эмоций. Большинство па-

циентов с хронической болью одновременно страдают от

психопатологических расстройств, в основном от депрес-

сии [2, 4, 5]. Распространенность депрессии у пациентов с

хронической болью, по разным данным, колеблется от 10

до 100% [2, 14, 25]. Современные эпидемиологические ис-

следования свидетельствуют о том, что риск развития хро-

нической боли возрастает у людей с большим количеством

стрессовых событий в течение жизни и психических нару-

шений в детском и подростковом возрасте [2]. Более того,

у пациентов, страдающих хронической болью и депресси-

ей, течение обоих заболеваний и прогноз гораздо менее

благоприятны [27]. Присоединяющаяся депрессия ухуд-

шает переносимость боли, усиливает ее и способствует

хронизации. Следует помнить, что психосоциальные фак-

торы риска в развитии хронической боли являются наибо-

лее статистически значимыми и потенциально модифи-

цируемыми [2]. Взаимосвязь тревожности, депрессии и

боли продемонстрирована во многих клинических и экс-

периментальных работах [2].

На восприятие и переносимость боли, как острой,

так и хронической, большое влияние оказывает не толь-

ко пол, но и возраст пациента. Известно, что с возрастом
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количество имеющихся коморбид-

ных состояний, сопровождающихся

болью, увеличивается, а когнитив-

ные и депрессивные расстройства

усложняют объективизацию болево-

го синдрома. Психофизические ис-

следования с применением физио-

логических раздражителей демонст-

рируют прогрессирующее снижение

болевой чувствительности с возрас-

том [18, 19]. У пожилых пациентов

оценка интенсивности боли с помо-

щью аналоговых шкал и дескрипто-

ров не столь информативна, как у

лиц молодого возраста [15, 16]. При-

чиной этого являются как психологические, так и физио-

логические факторы. Так, многие пожилые люди полага-

ют, что боль является естественным спутником старения

[10, 12]. Особенно часто недооценивают боль, как ост-

рую, так и хроническую, пациенты с когнитивными на-

рушениями [24, 26]. Считается также, что пожилые люди

осторожнее относятся к назначением врачей и в мень-

шей степени обращают внимание на болевые ощущения,

появляющиеся у них с возрастом [29]. Порой они даже

избегают термина «боль», заменяя его менее конкретным

«дискомфорт» или «повреждение».

Исследования состояния болевого синдрома в кли-

нике также показывают, что у пожилых людей может от-

сутствовать болевой синдром при заболевании внутренних

органов, например при ишемической болезни сердца

(ИБС) [7, 18]. Согласно результатам контролируемых ис-

следований, посвященным вопросами боли при ишемии

миокарда вследствие физических нагрузок, уменьшение

способности ощущать ишемическую боль с увеличением

возраста определенно имеет клиническую значимость [23]. 

Таким образом, несомненный интерес представляют

изучение как особенностей кардиального болевого син-

дрома и психологического статуса у женщин в зависимости

от различной этиологической причины, так и сопоставле-

ние динамики изучаемых параметров в процессе длитель-

ного наблюдения.

Материал и методы
В исследовании приняли участие 55 пациенток с уста-

новленными ранее диагнозами ИБС и климактерической

миокардиодистрофии (КМКД). Все пациентки длительно

наблюдались на кафедре госпитальной терапии №1 Москов-

ского государственного медико-стоматологического универ-

ситета по поводу болей в области сердца различного генеза.

Первичное обследование проводилось с 1996 по 1999 г.

В 1-ю группу вошли 34 пациентки с диагностиро-

ванной ранее ИБС, во 2-ю группу – 21 пациентка с уста-

новленным диагнозом КМКД. Следует отметить, что к

группе ИБС (на момент повторного обследования) были

отнесены 10 пациенток с первичным диагнозом КМКД, у

которых по результатам 15-летнего наблюдения на кафед-

ре была диагностирована ИБС с учетом клинических ха-

рактеристик кардиалгий, результатов нагрузочных тестов,

суточного мониторинга ЭКГ и особенностей липидного

профиля (табл. 1).

Для оценки болевого синдрома всем пациенткам бы-

ли предложены шкала катастрофизации боли и Мак-Гил-

ловский болевой опросник (MPQ). Психологический про-

филь оценивали с помощью шкалы самооценки депрессии

Цунга и опросника выраженности психопатологической

симптоматики SCL 90-R. Статистическую обработку дан-

ных проводили с помощью пакета программ Statistica 7.0.

Результаты и обсуждение 
По данным MPQ, суммарные показатели (суммарный

индекс боли – А и суммарный ранговый индекс боли – В)

у пациенток с ИБС составили 7 и 10 баллов соответствен-

но. В группе КМКД эти показатели равнялись 6,5 и 9 со-

ответственно, т. е. суммарные и ранговые показатели бы-

ли выше у пациенток с органическими кардиалгиями. Тем

не менее, несмотря на более высокие абсолютные значе-

ния показателей у пациенток с ИБС, достоверные разли-

чия между группами по этим показателям обнаружены не

были. Абсолютные значения по сенсорной, эмоциональ-

но-аффективной и эвалюативной шкалам также были вы-

ше среди пациенток с ИБС (за исключением суммарного

числа выбранных дескрипторов по сенсорной шкале, ко-

торое было несколько выше в группе КМКД) без досто-

верных различий между группами. Достоверные различия

между группами были выявлены лишь по показателю эва-

люативной шкалы (р=0,04). Значения показателей по ка-

ждой шкале MPQ для пациенток обеих групп представле-

ны в табл. 2.

При первичном обследовании показатели MPQ были

существенно выше в обеих группах. Наиболее высокие

средние значения суммарных шкал (суммарный индекс

боли – 12,15±0,91, р<0,05 и суммарный ранговый индекс

боли – 23,30±2,19, р<0,01) также были характерны для па-

циенток группы ИБС. Анализ средних значений шкал сен-

сорного класса показал достоверное преобладание индекса

числа выбранных дескрипторов по сенсорной шкале

(6,39±0,83, р<0,04) и рангового индекса числа выбранных

дескрипторов по сенсорной шкале (13,42±0,77, р<0,013) у

пациенток группы ИБС. Средние показатели эмоциональ-

но-аффективного класса (суммарные и ранговые) в группе

ИБС были несколько выше, чем у пациенток с КМКД, без

достоверных различий между группами. По показателям

эвалюативного класса группы достоверно не различались,

тем не менее в группе ИБС значение показателя было не-

сколько выше, чем в группе КМКД (4,72±0,11 и 4,30±0,14

соответственно, p=0,07).

Таким образом, анализ результатов по MPQ при про-

ведении первичного обследования выявил достоверно бо-

лее высокие средние значения обоих суммарных показате-

лей шкалы (суммарного индекса боли и суммарного ран-

гового индекса боли) в группе ИБС за счет преобладания

показателей сенсорного класса. Для группы КМКД при

достоверно более низких показателях суммарных шкал
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Таблица 1. О с н о в н ы е  х а р а к т е р и с т и к и  п а ц и е н т о к  в  г р у п п а х  
( М e  [ 2 5 - й  и  7 5 - й  к в а р т и л и ] )

Параметр                                                                                ИБС                            КМКД

Количество пациенток 

Средний возраст, годы

Средний возраст наступления менопаузы, годы 

Индекс массы тела, кг/м2

Объем талии, см

Объем талии/объем бедер

34

61,5 [59; 65]

46,5 [42; 50]

29,5 [25,7; 33,2]

94,5 [84; 105]

0,865 [0,82; 0,92]

21

56 [50; 59]

43 [38; 45]

28,3 [24,1; 34,2]

92,5 [83; 100]

0,87 [0,78; 0,89]
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были характерны средние значения в

эмоционально-аффективном и эва-

люативном классах того же уровня,

что и в группе ИБС, т. е. пациентки

группы ИБС имели более выражен-

ную интенсивность боли в отноше-

нии сенсорного компонента. У боль-

шинства пациенток группы КМКД

на фоне «доброкачественного» боле-

вого синдрома (о чем свидетельству-

ют более низкие по сравнению с

группой ИБС суммарные показатели

и показатели сенсорного класса) ин-

тенсивность боли определялась вы-

раженностью показателей эмоцио-

нально-аффективного и эвалюатив-

ного классов.

Анализ показателей MPQ в ди-

намике выявил достоверное умень-

шение как суммарных показателей,

так и показателей по всем оценоч-

ным шкалам в обеих группах (рис. 1,

2), что свидетельствует о доброкаче-

ственном течении хронического бо-

левого синдрома у данных пациенток

независимо от нозологической при-

надлежности кардиалгии.

С целью изучения субъектив-

ной оценки боли и выраженности

эмоциональной составляющей боле-

вого синдрома пациенткам обеих

групп дополнительно было предло-

жено оценить боль по шкале катаст-

рофизации. Для пациенток с ИБС

средний показатель по шкале соста-

вил 9 [0;12] баллов, для пациенток с

КМКД – 5,5 [0;11] балла. Достовер-

ные различия между группами по

данному показателю отсутствовали,

хотя в группе ИБС отмечена тенден-

ция к более выраженному негативно-

му восприятию боли. Тем не менее

данные показатели в обеих группах

можно считать относительно низки-

ми с учетом максимально возможно-

го значения 52 балла.

В группе ИБС в соответствии с

показателями шкалы самооценки де-

прессии Цунга депрессивные изме-

нения (суммарный показатель >50

баллов) наблюдались у 23 (67,6%) из

34 пациенток. Анализ этой шкалы

показал, что средний показатель в

группе соответствовал легкой де-

прессии (55,6 [48,75; 61,875]). В то же

время при оценке показателя шкалы

в подгруппе, представленной паци-

ентками со значением суммарного

показателя >50, отмечено наличие

умеренных признаков депрессии

(61,25 [55; 65]).

В группе КМКД депрессия на-

блюдалась у 9 (42,9%) из 21 паци-
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Таблица 2. З н а ч е н и я  ш к а л  M P Q  в  г р у п п а х  
( M e  [ 2 5 - й  и  7 5 - й  к в а р т и л и ] )

Шкала MPQ                       ИБС (n=33)                                             КМКД (n=18)

Примечание. * – p<0,05. А – суммарное число выбранных дескрипторов, В – суммарное

ранговое число выбранных дескрипторов, С – индекс числа выбранных дескрипторов

по сенсорной шкале, D – ранговое число выбранных дескрипторов по сенсорной шка-

ле, Е – индекс числа выбранных дескрипторов по эмоционально-аффективной шкале,

F – ранговое число выбранных дескрипторов в эмоционально-аффективном классе, 

J – ранговое число выбранных дескрипторов по эвалюативной шкале.

A

B

C

D

E

F

J

7 [3;12]

10 [6;19]

3 [1;7]

5 [2;13]

3 [1;5]

3 [1;7]

2 [1;2]

6,5 [5;9]

9 [5;14]

4 [1;5]

4 [1;9]

2 [0;4]

3 [0;7]

1 [1;2]*

Рис. 1. Динамика показателей MPQ у пациенток с ИБС, M±σ;  

здесь и на рис. 2: * – p<0,05

*

*

*

*

* *
*

А   B   C   D   E   F   J

1996      12,15          23,3           6,93         13,42          3,78           5,23          4,72

2012        8,12          13,9           4,36          8,52            2,97          4,03          1,55

Рис. 2. Динамика показателей MPQ у пациенток с КМКД, M±σ

*

*

*
*

*
*

А   B   C   D   E   F   J

1996       9,74          18,09          4,84         10,14          3,74           5,01          4,3

2012        6,61          10,89         3,44          5,39           2,44           3,83          1,33

*

2,5 

2

1,5

1

0,5

0

2

1,5

1

0,5

0
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ентки. Суммарный показатель в

группе также соответствовал депрес-

сии легкой степени выраженности

(50,63 [45; 61,25]). Показатель в под-

группе пациенток, у которых была

выявлена депрессия по результатам

применения опросника, составил

61,25 [56,5; 65], что соответствует

умеренной депрессии.

Статистически значимые разли-

чия при сравнении показателей в обе-

их группах не отмечены (U=91,5;

р=0,61), что свидетельствует о сход-

ном психологическом профиле у па-

циенток по результатам данного оп-

росника. Тем не менее абсолютные

значения показателей указывали на

то, что в целом в группе ИБС депрес-

сия была несколько более выражена,

тогда как показатели у пациенток с

измененным эмоциональным фоном

в разных группах не различались по

абсолютному значению.

Для оценки психологического

профиля у обследованных как в пер-

вичном, так и в настоящем исследо-

вании использовали опросник выра-

женности психопатологической

симптоматики SCL 90-R. Анализ ре-

зультатов по этому опроснику пока-

зал, что в среднем суммарный инте-

гральный показатель GSI в обеих

группах не превышал выбранного

порогового значения 0,99 и досто-

верно не различался между группа-

ми. Для детальной оценки степени

выраженности изменений психоло-

гического профиля в каждой группе

была выделена подгруппа больных, у

которых показатель GSI превысил

значение 0,99. Таким образом, в

группе ИБС психопатологические

изменения психологического про-

филя имели место у 14 (41,2%) больных. Из них у подав-

ляющего числа пациенток (92,9%) отмечены изменения

умеренной выраженности (GSI от 0,99 до 1,99) и лишь у

1 – тяжелые изменения психологического профиля (GSI

>1,99). Значение GSI в подгруппе составило 1,33 ([1,2;

1,58]), что соответствует умеренно выраженным измене-

ниям психологического профиля.

В группе КМКД изменения психологического про-

филя наблюдались у 6 (28,6%) пациенток. Из них у 5

(83,3%) пациенток имели место умеренные изменения

(GSI от 0,99 до 1,99), а у 1 значение GSI соответствовало

тяжелым изменениям психологического профиля. Сред-

нее значение GSI в группе составило 1,45 ([1,08; 1,83]), что

также соответствует умеренным изменениям психологиче-

ского профиля, однако абсолютное значение среднего по-

казателя в группе КМКД было выше, чем в группе ИБС.

Достоверные различия между группами по показателю GSI

отсутствовали (U=39,5; р=0,84).

Несмотря на нормальное значение среднего показа-

теля GSI, в обеих группах наблюдалось превышение сум-

марных показателей по шкалам соматизации, депрессии и

обсессивно-компульсивной шкале без достоверного раз-

личия между группами (табл. 3).

При анализе средних суммарных показателей по от-

дельным шкалам в подгруппах пациенток с повышенным

значением показателя GSI оказалось, что среди пациенток

с ИБС имело место повышение суммарного показателя по

всем шкалам, кроме РНОВ, PAR и PSY (табл. 4). У пациен-

ток с КМКД суммарный показатель превысил 0,99 балла

также по шкале PHOB, составив 1,85 [0,57; 2,71]. Тем не

менее, несмотря на выраженную разницу в абсолютных

значениях показателей (уровень РНОВ в группе ИБС со-

ставил 0,64 [0,14; 1,83], что не превышает установленное

пороговое значение), достоверные различия при сравне-

нии групп по данному показателю обнаружены не были

(U=27; p=0,22).

Несмотря на сходный характер изменений по шка-

лам опросника в обеих группах, в группе КМКД абсолют-

ные значения средних суммарных показателей по каждой

шкале (за исключением шкалы SOM) были выше, чем в
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Таблица 3. З н а ч е н и я  п о к а з а т е л е й  ш к а л  о п р о с н и к а  S CL  9 0 - R  
( M e  [ 2 5 - й  и  7 5 - й  к в а р т и л и ] )

Шкала SCL 90-R ИБС (n=32)                КМКД (n=17)

Соматизация (SOM)

Обсессия (O-C)

Сенситивность (INT)

Депрессия (DEP)

Тревога (ANX)

Враждебность (HOS)

Фобическая тревога (PHOB)

Параноидное мышление (PAR)

Психотицизм (PSY)

Суммарный интегральный показатель GSI

1,38 [0,96; 1,92]

1,15 [0,4; 1,5]

0,78 [0,38; 1,63]

1,04 [0,69; 1,54]

0,9 [0,35; 1,45]

0,67 [0,5; 1,0]

0,14 [0; 0,71]

0,5 [0,09; 1,0]

0,25 [0; 0,55]

0,85 [0,5; 1,32]

1,33 [0,92; 1,58]

1,2 [0,90 ;1,20]

0,78 [0,44; 1,22]

1,0 [0,69; 1,31]

0,60 [0,60; 1,50]

0,67 [0,50; 1,17]

0,29 [0,14; 0,71]

0,67 [0,33; 1,00]

0,20 [0,10; 0,30]

0,78 [0,58; 1,08]

Таблица 4. З н а ч е н и я  п о к а з а т е л е й  ш к а л  о п р о с н и к а  S CL  9 0 - R  
у  п а ц и е н т о к  с  G S I > 0 , 9 9  ( M e  [ 2 5 - й  и  7 5 - й  к в а р т и л и ] )

Шкала SCL 90-R ИБС (n=14)                КМКД (n=6)

SOM

O-C

INT

DEP

ANX

HOS

PHOB

PAR

PSY

Суммарный интегральный показатель GSI

2,09 [1,67; 2,58]

1,5 [1,2; 2,0]

1,39 [0,89; 2,0]

1,54 [1,46; 1,77]

1,5 [1,1; 2,0]

1,0 [0,83; 1,17]

0,64 [0,14; 1,83]

0,92 [0,67; 1,17]

0,65 [0,3; 1,2]

1,33 [1,2; 1,58]

1,75 [1,58; 2,83]

1,7 [1,3; 2,2]

1,56 [1,22; 1,89]

1,5 [1,08; 2,23]

1,65 [1,5; 1,8]

1,42 [1,17; 1,83]

1,85 [0,57; 2,71]

0,92 [0,67; 1,00]

0,30 [0,20; 0,50]

1,45 [1,08; 1,83]
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группе ИБС, что свидетельствует о тенденции к более вы-

раженным изменениям психологического профиля у дан-

ных пациенток.

Ретроспективный анализ результатов оценки по оп-

роснику SCL 90-R показал, что при первичном обследова-

нии превышение суммарного показателя отмечалось по

всем шкалам, за исключением РНОВ, PAR и PSY. Наибо-

лее выраженные изменения также наблюдались по шкале

SOM (2,08±0,43 для пациенток из группы ИБС и 2,10±0,32

для пациенток из группы КМКД). Таким образом, выра-

женность соматизации в обеих группах была сходной.

Анализ суммарных показателей шкал опросника SCL

90-R в группе ИБС в динамике указывал на достоверное

снижение показателей по шкалам SOM (p<0,05), INT

(p=0,008), DEP (p<0,05), ANX (p=0,006), HOS (p<0,05),

PHOB (p=0,01), PSY (p<0,05), а также суммарного инте-

грального показателя (р<0,05; рис. 3).

В группе КМКД выявлено достоверное снижение

суммарных показателей по шкалам SOM (p=0,0002), DEP

(p<0,05), ANX (р=0,001), HOS (р=0,001), PSY (p<0,05), а

также суммарного интегрального показателя с течением

времени (p<0,05; рис. 4).

По результатам применения

болевого и психологического опрос-

ников в исследовании выявлено

стирание различий между группами

пациенток с кардиалгиями ишеми-

ческой и дисгормональной природы

при длительном течении заболева-

ния и по мере старения. Анализ ре-

зультатов по MPQ показал отсутст-

вие различий между группами в сум-

марных показателях и показателях

сенсорного класса, исходно разли-

чавшихся, что свидетельствует о

сближении болевого восприятия у

женщин с различным генезом кар-

диалгий. Результаты по этому опрос-

нику также указывают на уменьше-

ние выраженности эмоционально-

аффективного компонента воспри-

ятия боли пациентками обеих групп,

а также на более «доброкачествен-

ную» оценку болевого синдрома по

данным эвалюативной шкалы. Ре-

зультаты динамического сравнения

показателей MPQ, полученных в

1996 и 2012 гг., свидетельствуют о

достоверном снижении болевого

восприятия кардиалгии, включая

как его сенсорный, так и эмоцио-

нальный компонент. 

Анализ результатов по опросни-

ку SCL 90-R указывает на наличие

сходных психопатологических изме-

нений в психологическом профиле у

пациенток с ишемическими и дис-

гормональными кардиалгиями. Вме-

сте с тем, хотя средние значения по-

казателей по шкалам SOM, DEP и 

O-C превысили пороговое значение,

в целом в обеих группах значимые из-

менения в психологическом профиле

выявлены не были. При сопоставлении показателей оп-

росника по результатам первичного и повторного обследо-

ваний обнаружены изменения в структуре психологиче-

ского профиля с тенденцией к уменьшению выраженности

психопатологических изменений у пациенток обеих групп.

Так, по результатам настоящего исследования ни в одной

из групп не наблюдалось превышение суммарных показа-

телей по шкалам INT, ANX и HOS, что имело место при

первичном обследовании пациенток. Снизилось значение

суммарного показателя шкалы SOM в обеих группах, хотя

этот симптом по-прежнему остается ведущим в структуре

психологических изменений у пациенток с ИБС и КМКД.

Значения интегрального показателя в обеих группах не

превысили пороговое значение, хотя исходно соответство-

вали умеренным изменениям психологического профиля у

пациенток с ИБС и КМКД. Результаты применения оп-

росника SCL 90-R свидетельствуют о положительной ди-

намике в виде уменьшения психопатологических проявле-

ний в структуре личности у пациенток с кардиалгиями

ишемической и дисгормональной природы (рис. 5, 6).

Таким образом, с течением времени у пациенток с

ишемической и дисгормональной природой кардиалгий
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Рис. 3. Динамика показателей SCL 90-R у пациенток с ИБС, M±σ
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SOM     O-C     INT      DEP    ANX     HOS    PHOB    PAR     PSY      GSI

1996     2,08     1,33     1,31      1,59     1,35      1,2       0,87      0,81     0,92     1,71
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Рис. 4. Динамика показателей SCL 90-R у пациенток с КМКД, M±σ
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SOM     O-C     INT      DEP    ANX     HOS    PHOB    PAR     PSY      GSI

1996      2,1      1,15     1,18      1,63     1,53     1,22       0,82    0,65      0,87    1,75

2012     1,46     1,18      0,92     1,09      0,98     0,85     0,77      0,58     0,31     0,93

2,5 

2

1,5

1

0,5

0

*
* *

* *

*

*



31

происходят достоверное снижение выраженности сенсор-

ного, эмоционально-аффективного и эвалюативного ком-

понентов болевого восприятия и стирание различий в бо-

левом восприятии независимо от нозологического вариан-

та кардиального болевого синдрома. Динамика психологи-

ческого статуса у пациенток с кардиалгиями ишемическо-

го и дисгормонального генеза свидетельствует об уменьше-

нии выраженности психопатологической симптоматики в

обеих группах, а также о сближении психологического

профиля с течением времени.
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Рис. 5. Динамика показателей SCL 90-R у пациенток 

с ИБС
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Рис. 6. Динамика показателей SCL 90-R у пациенток 

с КМКД
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Послеоперационный период при ампутации бедра у

больных с критической ишемией нижних конечностей

(КИНК) часто осложняется развитием выраженного боле-

вого синдрома [1, 7]. Наиболее частая причина этого – на-

рушение течения послеоперационного раневого процесса

в условиях сохраняющейся ишемии тканей, проявляю-

щейся замедлением регенерации, нарушением микроцир-

куляции, снижением компенсаторно-восстановительных

способностей тканей, вовлеченных в раневой процесс [2,

5]. В этих условиях, помимо усиленной медикаментозной

аналгезии, важным компонентом противоболевой терапии

могут явиться средства воздействия на раневой процесс,

ускоряющие заживление послеоперационной раны [4, 6].

К таким средствам можно отнести низкоинтенсивное ла-

зерное облучение (ЛО) [3]. Целью нашего исследования

было изучение влияния ЛО послеоперационной раны на

выраженность болевого синдрома при ампутации бедра у

больных с КИНК. 

Материал и методы 
В исследование вошли 124 больных, которым была

выполнена ампутация бедра. Показанием к операции яви-

лась КИНК при неэффективности консервативного лече-

ния и невозможности выполнения реконструктивных опе-

раций на сосудах нижних конечностей. Средний возраст

больных составил 61,4±10,5 года, соотношение числа муж-

чин и женщин – 6,7:1,0. 

В исследовании применяли серийно выпускаемый

аппарат модели «Улей 2КМ» производства Калужского ме-

дико-технического лазерного центра (Россия). Параметры

лазерного облучения: длина волны – 0,890 мкм, режим из-

лучения импульсный, частота следования импульсов – от

8000 до 30 000 Гц. Облучение выполняли ежедневно на

протяжении 10 сут, начиная с 1-х сут послеоперационного

периода. Длительность экспозиции составляла 4 мин.

Больные были разделены на 4 группы. В 1-й группе (n=31)

использовали лазерное излучение с частотой следования

импульсов 8000 Гц и мощностью 7 мВт/см2. Во 2-й группе

(n=31) использовали излучение с частотой 30 000 Гц и

мощностью 27 мВт/см2. В обеих группах в течение сеанса

облучения излучатели равномерно перемещали вдоль пос-

леоперационного шва на расстоянии 2–3 см от поверхно-

сти раны. В 3-й группе (n=33) излучатели устанавливали

контактно на медиальную и латеральную поверхности

культи бедра в 2 см от угла раны. Вектор излучения направ-

ляли параллельно плоскости раны. Используемые парамет-

ры облучения в 3-й группе: частота излучения – 30 000 Гц,

мощность излучения – 27 мВт/см2. Таким образом, пред-

ставлялось возможным провести сравнительную оценку

эффективности различных частотных характеристик ЛО, 

а также определить более выгодное расположение излуча-

телей во время сеанса облучения. Контрольную группу со-

ставили 29 больных.

Исследовали влияние ЛО на изменения уровня окси-

генации тканей в области послеоперационной раны.

Транскутанное измерение парциального давления кисло-

рода в тканях оценивали с помощью прибора Radiometr

TCM-2 (Дания). Чрескожная оксигенометрия проводилась

непосредственно перед ампутацией, а также на 3-и и 7-е

сутки послеоперационного периода. 

Болевой синдром оценивали с помощью визуально-

аналоговой шкалы (ВАШ). Исследование проводили еже-

дневно в течение 10 сут послеоперационного периода.

Кроме того, оценивали длительность приема (в сут) и не-

обходимые для адекватного обезболивания объемы (в мл)

А.В. Ульянов
ГБОУ ВПО «Смоленская государственная медицинская академия» Минздрава России, Смоленск

ВЛИЯНИЕ ЛАЗЕРНОГО ОБЛУЧЕНИЯ 
НА ПОСЛЕОПЕРАЦИОННЫЙ БОЛЕВОЙ СИНДРОМ 

ПРИ АМПУТАЦИИ БЕДРА У БОЛЬНЫХ С КРИТИЧЕСКОЙ
ИШЕМИЕЙ НИЖНИХ КОНЕЧНОСТЕЙ
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вводимых наркотических (НА) и ненаркотических аналь-

гетиков (ННА). С целью обезболивания в послеопераци-

онном периоде применяли раствор промедола 2% – 2,0 мл

внутримышечно, раствор анальгина 50% – 2,0 мл и раствор

димедрола 1% – 2,0 мл внутримышечно. Объем и частота

введения анальгетиков определялись целью максимально-

го снижения болевого синдрома. 

Результаты были обработаны с помощью пакета ста-

тистических программ Statistica 6.0. Описание количест-

венных признаков при условии нормального распределе-

ния представляли в виде выборочной средней и стандарт-

ного отклонения (M±SD). Качественные признаки пред-

ставляли в виде долей (в %) и абсолютных чисел (n). Пока-

затель статистической значимости (p) оценивали с помо-

щью критерия χ2 и t-критерия Стьюдента. Критический

уровень значимости при проверке статистических гипотез

в данном исследовании принимали равным 0,05.

Результаты и обсуждение 
Применение ЛО мягких тканей культи бедра в после-

операционном периоде привело к снижению числа раневых

осложнений в основных клинических группах по сравнению

с группой контроля. Кроме того, уменьшилось число реам-

путаций, снизилась послеоперационная летальность, сокра-

тилась длительность послеоперационного периода (табл. 1). 

Наиболее часто заживление раны первичным натя-

жением происходило в 3-й группе. Основными послеопе-

рационными раневыми осложнениями у больных явились

нагноение раны и ишемический некроз мягких тканей

культи бедра. Анаэробная газовая гангрена культи бедра

имела место у 1 больного в 1-й и контрольной группах.

Оба клинических наблюдения закончились летально.

Прямым следствием снижения числа раневых осложне-

ний можно считать и уменьшение числа реампутаций в

основных клинических группах по сравнению с группой

контроля, что особенно важно для сохранения функцио-

нальных качеств культи и улучшения результатов протези-

рования в дальнейшем. 

Анализируя структуру послеоперационных раневых

осложнений, следует отметить значимое снижение часто-

ты ишемических некрозов мягких тканей культи бедра в

основных клинических группах, что, по нашему мнению,

объясняется основными биологическими эффектами ЛО –

усилением репаративных процессов и оксигенации в зоне

облученных тканей культи бедра. Подтверждением этого

служат результаты проведенной оксигенометрии. Как вид-

но из представленных данных (табл. 2), под воздействием

ЛО отмечалось значимое повышение рО2 в области после-

операционной раны. Наиболее выраженный эффект на-
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Таблица 1. О с н о в н ы е  р е з у л ь т а т ы  п р и м е н е н и я  Л О  в  п о с л е о п е р а ц и о н н о м  п е р и о д е  п р и  а м п у т а ц и и  б е д р а

Клинический показатель                                                                                                          Группа больных
1-я, % (n)                         2-я, % (n)                        3-я, % (n)                Контрольная, % (n)

Заживление раны первичным натяжением

Нагноение раны

Ишемический некроз краев раны

Другие осложнения

Частота реампутаций

Летальность

Послеоперационный период, сут

80,6 (25)

12,9 (4)

3,2 (1)

3,2 (1)

3,2 (1)

22,5 (7)

13,5±4,3

83,8 (26)

9,6 (3)

3,2 (1)

3,2 (1)

3,2 (1)

19,3 (6)

12,9±3,8

87,8 (29)

9,0 (3)

0,0 (0)

3,0 (1)

0,0 (0)

18,1 (6)

11,0±4,5

68,9 (20)

10,3 (3)

10,3 (3)

10,3 (3)

10,3 (3)

27,5 (8)

15,6±5,9

Таблица 2. Р е з у л ь т а т ы  ч р е с к о ж н о й  о к с и г е н о м е т р и и  ( в  м м  р т .  с т . )  в  о б л а с т и  п о с л е о п е р а ц и о н н о й  р а н ы

Период                                                                                                                           Группа больных
1-я                                          2-я                                          3-я                                  контрольная

Примечание. Здесь и табл. 3. и 4: * – р<0,05 при сравнении с контрольной группой.

43,5±5,6

54,8±6,9*

59,9±7,2*

41,3±3,6

58,2±5,4*

63,3±6,3*

41,8±3,6

59,9±5,1*

65,5±6,2*

44,1±3,4

46,0±4,74

45,9±4,1

До операции

3-и сутки после операции

7-е сутки после операции

Таблица 3. Д л и т е л ь н о с т ь  п р и е м а  и  о б ъ е м  в в е д е н н ы х  Н А  и  Н Н А  в  п о с л е о п е р а ц и о н н о м  п е р и о д е  
п р и  а м п у т а ц и и  б е д р а

Показатель                                                                                                                       Группа больных
1-я                                        2-я                                        3-я                                контрольная

4,5±1,2*

13,3±3,2*

7,8±3,1

27,8±5,3*

4,2±0,9*

11,8±3,3*

7,3±2,4*

22,4±7,4*

3,8±0,7*

8,6±4,5*

6,3±1,9*

17,3±5,9*

5,5±1,3

16,1±3,7

9,0±2,1

33,6±6,2

Длительность приема НА, сут

Объем введенных НА, мл

Длительность приема ННА, сут

Объем введенных ННА, мл



34

блюдался во 2-й и 3-й группах. Статистически достоверная

разница отмечена во всех трех основных группах по срав-

нению с контрольной. 

Как видно из представленных данных, на фоне ЛО у

пациентов трех основных групп отмечено снижение по-

требности в медикаментозной аналгезии. Это выражается

в сокращении длительности использования НА и ННА, а

также в снижении объема вводимых препаратов по сравне-

нию с группой контроля (табл. 3). 

Результаты тестирования больных в послеопераци-

онном периоде с использованием ВАШ убедительно сви-

детельствовали о значимом снижении выраженности боле-

вого синдрома у больных трех основных групп, подверг-

шихся ЛО. Статистически значимый эффект отмечали уже

с 3-х суток послеоперационного периода, а наиболее выра-

женные отличия от контрольной группы – с 5-х по 7-е су-

тки, причем наиболее значимый результат наблюдали в 

3-й клинической группе (табл. 4). 

Таким образом, профилактическое использование

ЛО при ампутации бедра у больных с КИНК способству-

ет снижению числа послеоперационных раневых ослож-

нений, летальности, продолжительности послеопераци-

онного периода и уменьшению выраженности болевого

синдрома в раннем послеоперационном периоде. Наи-

больший эффект обнаружен в группе больных, в кото-

рой использовали ЛО с частотой следования импульсов

30 000 Гц и контактным расположением излучателей в

углах раны.
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Период, сут                                                                                                           Группа больных
1-я                                             2-я                                              3-я                                       контрольная

7,2±2,1

5,8±1,5

5,1±1,2

4,2±1,1*

2,5±0,5*

0,8±0,2*

7,2±2,4

5,9±2,1

5,0±1,1*

4,0±0,7*

2,1±0,3*

0,7±0,1*

7,1±2,4

5,7±1,8

5,0±1,1*

3,4±0,7*

1,7±0,3*

0,2±0,1*

7,3±2,1

5,9±1,8

5,6±1,2

4,9±1,2

3,8±0,9

2,4±0,4

До операции

1-е 

3-и 

5-е 

7-е 

10-е
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Боль внизу спины (БНС) во всем мире является одной

из ведущих причин потери работоспособности. Экономиче-

ское бремя при БНС в развитых странах уступает только рас-

ходам, связанным с сердечно-сосудистыми заболеваниями. 

Несмотря на разнообразие терапевтических подхо-

дов, лечение больных с хронической БНС представляет

определенные трудности. Действующие в различных стра-

нах национальные и международные рекомендации, осно-

ванные на результатах рандомизированных контролируе-

мых исследований (РКИ), ориентируют пациентов с хро-

нической БНС на применение парацетамола, нестероид-

ных противовоспалительных препаратов (НПВП), слабых

опиоидов (в частности, трамадола), миорелаксантов и ан-

тидепрессантов для симптоматического лечения болевого

синдрома [1, 4, 6]. В то же время сохраняется озабочен-

ность в отношении долгосрочной безопасности пациен-

тов, особенно при длительном использовании НПВП и

слабых опиоидов [2, 5, 7, 8, 11–13, 17].

Флупиртин, неопиоидный анальгетик центрального

действия без противовоспалительных или жаропонижаю-

щих свойств, является одним из немногих соединений, ре-

комендуемых для лечения острых и хронических скелетно-

мышечных болей. Терапевтический эффект флупиртина

был показан в 8 РКИ, из которых 4 были проведены с

включением 749 пациентов, страдающих БНС [15]. При

этом флупиртин показал хорошую переносимость [9].

В журнале Current Medical Research & Opinion № 10

за 2012 г. были опубликованы результаты рандомизирован-

ного, двойного слепого, активно-/плацебоконтролируемо-

го многоцентрового исследования, в котором у пациентов

с неспецифической БНС изучали анальгетическую эффек-

тивность катадолона форте [16]. 

Целью настоящего исследования была оценка аналь-

гетической эффективности, переносимости и безопасно-

сти флупиртина (400 мг) замедленного высвобождения

(ЗВ) в сравнении с трамадолом (200 мг) пролонгированно-

го высвобождения (ПВ) у пациентов с умеренной и силь-

ной хронической БНС.

Дизайн исследования – проспективное многоцент-

ровое рандомизированное двойное слепое активно-/пла-

цебоконтролируемое. Исследование проведено в ФРГ в 31

медицинском учреждении с 21 сентября 2009 г. до 26 апре-

ля 2011 г.

Исследование состояло из трех отдельных фаз 

(1 нед – период вымывания, после которого следовал 

4-недельный период лечения, и завершающая фаза – 

1 нед наблюдения). Оценку состояния пациента прово-

дили в ходе 5 проверочных визитов (1-й: скрининг на 7-й

день, 2-й: исходный в 1-й день; 3-й: 8-й день; 4-й: 29-й

день – окончательный/завершающий визит; 5-й: 35-й

день – посещение для последующего наблюдения – 

и промежуточный телефонный звонок (через 14 дней по-

сле первого приема исследуемого препарата).

Исследованию подлежали мужчины и женщины в

возрасте 18–75 лет с неспецифической БНС в анамнезе в

течение ≥3 мес до включения в исследование. Требования

к пациентам: а) принимали соответствующие анальгетики

при БНС (в соответствии с национальными принципами

лечения БНС); б) были недовольны получаемым лечени-

ем; в) сообщали об интенсивности болевого синдрома, оп-

ределяемой на уровне >4 баллов по 11-балльной цифровой

рейтинговой шкале (ЦРШ, в которой 0 – «отсутствие бо-

ли» и 10 – «наисильнейшая боль») или характеризуемой

как не ниже умеренной по 5-балльной вербальной рейтин-
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говой шкале (ВРШ – «отсутствие боли», «слабая», «уме-

ренная», «сильная», «невыносимая»). Затем включенные в

исследование лица приступали к фазе вымывания (4–7-й

дни), в течение которой отменяли все ранее принимавши-

еся обезболивающие препараты. В дальнейшее исследова-

ние включали только тех пациентов, которые отметили

усиление интенсивности БНС не менее чем на 1 балл как

по ЦРШ, так и по ВРШ.

Критерии исключения: хроническая БНС вследствие

недавней серьезной травмы или висцеральных заболева-

ний; ревматоидный артрит, псориаз или любое другое хро-

ническое воспалительное заболевание, в том числе позво-

ночника; метаболическое поражение костей; стеноз позво-

ночного канала (с признаками неврологического дефици-

та); перелом позвоночника; анатомические деформации;

злокачественные опухоли; фибромиалгия, инфекция го-

ловного мозга, спинного мозга или периферических нер-

вов; грыжа межпозвоночного диска с неврологической

симптоматикой; эпилепсия; алкоголизм/наркомания/зло-

употребление обезболивающими препаратами или иное

злоупотребление психоактивными веществами в течение

последних 2 лет; неврологические или психиатрические за-

болевания, которые могли бы препятствовать надлежащему

завершению исследования. Критериями исключения также

являлись спинальные хирургические вмешательства в

анамнезе; грудное вскармливание или детородный возраст

у женщин, не пользующихся адекватной контрацепцией;

почечная или печеночная недостаточность; атипичные по-

казатели исходных лабораторных анализов, которые могли

бы повлиять на безопасность пациента; противопоказания

и/или повышенная чувствительность к флупиртину, трама-

долу, диклофенаку или вспомогательным веществам в ис-

пользуемых фармацевтических препаратах.

Включенные в исследование пациенты были рандо-

мизированы случайным образом на основании списка,

сформированного компьютером, в соотношении 1:1:1 по

методологии двойной имитации для получения фиксиро-

ванной дозы флупиртина малеата (400 мг; фармгруппа

ATC: N02BG07; катадолон С-лонг), трамадола гидрохло-

рида (ПВ; 200 мг; ATC: N02AX02; Т-лонг) или подобранно-

го плацебо для перорального приема. Каждый препарат

принимался 1 раз в сутки в вечернее время. Всем пациен-

там также был выдан диклофенак натрия (50 мг; ATC:

M01AB05; реводина) в таблетках и разрешено его исполь-

зовать до 150 мг/сут в качестве резервного варианта лече-

ния, но было настоятельно рекомендовано прибегать к не-

му как можно реже и прекратить прием резервного лекар-

ственного средства не менее чем за 24 ч до любого клини-

ческого визита. Прием диклофенака фиксировался путем

подсчета таблеток. Кроме того, в ходе исследования не до-

пускались другие фармакологические или нефармакологи-

ческие методы лечения боли. 

Оценку эффективности проводили при скрининге,

первом и последующих визитах в период приема препара-

та (конец 1, 4 и 5-й недель). Кроме того, пациенты исполь-

зовали специальные дневники боли для подробных запи-

сей о связанных с лечением изменениях. Качество жизни

(КЖ) оценивали при помощи опросника SF-12. Также ис-

пользовалась анкета для определения вызванного болью

снижения КЖ (QLIP). Применение SF-12 и заполнение

QLIP осуществлялось до начала лечения (2-й визит) и по-

сле завершения 28-дневного периода приема препаратов

(4-й визит). 

Оценка пациентом основных симптомов и функций

выполнялась при каждом клиническом визите с помощью

шкалы статуса заболевания («очень хорошо», «хорошо»,

«средне», «плохо», «очень плохо»). Кроме того, пациентам

и исследователям было предложено количественно опре-

делить связанное с лечением улучшение после завершения

4-недельного лечения («значительно лучше», «намного

лучше», «лучше», «без изменений», «хуже», «намного ху-

же», «значительно хуже»).

Безопасность оценивали на протяжении всего иссле-

дования посредством учета нежелательных явлений (НЯ),

результатов лабораторных исследований (общий анализ

крови, биохимический анализ крови и анализ мочи), про-

водившихся в 1-й визит и в конце лечения (4-й визит), а

также физических осмотров и определения основных по-

казателей жизнедеятельности (измерение АД и частоты

сердечных сокращений), которые предпринимали во вре-

мя всех визитов. 

Статистический анализ выполняли с помощью кова-

риационного анализа (ANCOVA) для каждого балльного

показателя. Рассчитывали двусторонние р-значения при

5% уровне значимости. Анализ качественных переменных

в группах осуществлялся с использованием критерия Ко-

храна – Мантеля – Гензеля. 

Обследовано 524 пациента, из которых в исследо-

вание были включены 326, удовлетворявших определен-

ным требованиям. В группу получавших плацебо вошло

110 больных, флупиртин ЗВ – 109, трамадол ПВ – 107.

Процент пациентов, завершивших исследование в груп-

пах плацебо, флупиртина ЗВ и трамадола ПВ, составил

соответственно 87,3 (96 из 110), 87,2 (95 из 109) и 79,4 

(85 из 107). Основными причинами прекращения лече-

ния во всех трех терапевтических группах стали НЯ, воз-

никшие в ходе лечения, особенно в группе трамадола ПВ

(плацебо: 4 из 110, 3,6%; флупиртин ЗВ: 4 из 109, 3,7%;

трамадол ПВ: 14 из 107, 13,1%). По 2 пациента прекрати-

ли участие в группах плацебо и флупиртина ЗВ и 1 паци-

ент из группы трамадола ПВ вследствие недостаточной

эффективности, 1 пациент из группы трамадола ПВ ото-

звал согласие, в результате чего протокольная популя-

ция составила 276 пациентов.

Демографические и исходные характеристики были

сходными во всех трех терапевтических группах. В соот-

ветствии с ними исследуемая когорта представляла собой

лиц среднего возраста (58,5±12,1 года; здесь и далее ре-

зультаты представлены в виде среднего и стандарной

ошибки), преимущественно женского пола (62%) и евро-

пеоидного типа (98,9%) со средним индексом массы тела

29,7±6,1 кг/м2, средней продолжительностью БНС

72,4±79,9 мес, умеренной и сильной хронической БНС

(ЦРШ: 5,8±1,3). В целом терапевтические группы были

хорошо сбалансированы с учетом демографических и ис-

ходных характеристик.

Все пациенты сообщили о предшествующем (до

включения в исследование) употреблении по меньшей

мере 1 анальгетика – 51,8% (184 из 355), 2 – 18% (64 из

355), 3 – 6,8% (24 из 355), 4 – 2,5% (9 из 355), 5/6 – 1,1%

(4 из 355). Наиболее широко применяемыми анальгети-

ками были НПВП (их принимали все пациенты), за ни-

ми следовали слабые опиоиды (29,9%, 106 из 355), дипи-

рон (анальгин) (14,6%, 52 из 355), миорелаксанты

(13,7%, 49 из 355), парацетамол (7%, 25 из 355) и глюко-

кортикоиды (5,6%, 20 из 355).
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Три четверти пациентов (74,9%, 264 из 355) принимали

и другие лекарственные средства, в частности сердечно-сосу-

дистые препараты: направленные на ренин-ангиотензиновую

систему – 34,4%, бета-адреноблокаторы – 26,5%, статины или

связанные с ними агенты – 14,1%, блокаторы кальциевых ка-

налов – 13,2% и диуретики – 9%. За ними следовали гормоно-

заместительные препараты (действующие на щитовидную же-

лезу – 15,5%), антидиабетические средства (12,4%), препара-

ты для лечения заболеваний ЦНС (18,3%), антикоагулянты

(14,1%), средства для терапии заболеваний желудочно-ки-

шечного тракта – ЖКТ (13,2%) и др. Сопутствующая терапия

была продолжена у 98,2% пациентов, рандомизированно

включенных в любую из трех терапевтических групп.

Динамика изменения интенсивности боли по ЦРШ

для всех трех групп представлена в таблице. Процент паци-

ентов, у которых интенсивность боли осталась неизменной

или даже ухудшилась во время лечения, составил 4,5 в

группе плацебо, 4,6 в группе флупиртина ЗВ и 5,6 в группе

трамадола ПВ. Полученные результаты свидетельствуют о

том, что во всех группах наблюдалось статистически зна-

чимое снижение интенсивности боли от 2-го визита к 

4-му. Однако только в группе флупиртина ЗВ были обнару-

жены достоверные отличия от группы плацебо. 

Анализ интенсивности боли по шкале ВРШ также

показал значительное улучшение в сравнении с исходным

состоянием во всех трех группах (р<0,001 для каждой груп-

пы). Однако статистически значимые отличия от группы

плацебо наблюдались только в группе, получавшей флу-

пиртин ЗВ (р=0,027). Статистически значимые различия

как между группами флупиртина ЗВ и трамадола ПВ, так и

между группами трамадола ПВ и плацебо не наблюдались. 

КЖ пациентов значительно улучшилось во всех трех

группах в сравнении с исходным уровнем (р<0,001 для каж-

дой группы). В то же время процент пациентов, давших

своему состоянию такие оценки, как «очень значительное

улучшение» или «значительное улучшение», был в 2 раза

выше в группе флупиртина ЗВ и составил 21,4. В группе

плацебо и группе трамадола ПВ подобные оценки дали

только 12,5 и 11% пациентов соответственно. Групповые

сравнения подтвердили превосходство флупиртина перед

плацебо (р=0,013), но не перед трамадолом ПВ (р=0,315). 

В ходе исследования не зарегистрировано ни одного

случая смерти. Хорошую оценку переносимости исследуе-

мых препаратов дали 68,2% пациентов, получавших плаце-

бо, 58,8% пациентов в группе трамадола ПВ и 73,9% паци-

ентов, лечившихся флупиртином ЗВ. Клинически значи-

мые, связанные с лечением изменения показателей жизне-

деятельности в исследовании не наблюдались. Однако про-

цент пациентов с изменениями активности печеночных

ферментов значительно различался между терапевтически-

ми группами. В группе пациентов, получавших трамадол

ПВ, был обнаружен более низкий уровень аланинамино-

трансферазы (АЛТ, р=0,045 в сравнении с плацебо, р=0,002

в сравнении с флупиртином ЗВ) и гамма-глутамилтранс-

пептидазы (ГГТП, р<0,0001 в сравнении как с плацебо, так

и с флупиртином ЗВ) в конце 4-й недели лечения в сравне-

нии с исходным. Количество пациентов, у которых в ходе

исследования заметно увеличились уровни печеночных

ферментов (двукратное превышение верхней границы диа-

пазона нормальных значений хотя бы по одному парамет-

ру), составило 5% (6 из 119) в группе флупиртина ЗВ, 4,2%

(5 из 120) в группе плацебо и 0,9% (1 из 116) в группе трама-

дола ПВ. Вместе с тем ни один из этих случаев не квалифи-

цировался как серьезный, ни один из пациентов, у которых

такие лабораторные результаты были получены в ходе теку-

щего контроля, не имел клинических симптомов, которые

дали бы основание предполагать повреждение печени, и ни

один из указанных пациентов досрочно не прекратил уча-

стие в исследовании. При последующих оценках зафикси-

рована полная нормализация печеночных показателей пос-

ле окончания лечения. Клинически значимые отклонения

по другим лабораторным параметрам выявлены не были.

В целом в ходе данного исследования было зарегист-

рировано 302 НЯ, из которых 187 (61,9%) были классифи-

цированы как возможно связанные с лечением. НЯ значи-

тельно позже появлялись у пациентов в группах флупирти-

на ЗВ (через 10,1±11,6 дня) и плацебо (через 9,9±10,7 дня),

чем у получавших трамадол ПВ (через 4,1±10,7 дня)

(р<0,001 для каждого сравнения). Количество НЯ, возни-

кающих во время лечения, было в 2 раза больше в группе

трамадола ПВ (n=98) в сравнении с группой плацебо

(n=44) или флупиртина ЗВ (n=45). Об одном НЯ сообщи-

ли 15,8, 21 и 34,5% получавших плацебо, флупиртин ЗВ и

трамадол ПВ соответственно. Пропорциональные доли па-

циентов, которые перенесли два и даже более НЯ, были

также значительно больше среди принимавших трамадол

ПВ (25,9%), чем в группе плацебо (8,3%, р<0,001) или флу-

пиртина ЗВ (9,2%, р=0,001). Наиболее распространенны-

ми НЯ в любых терапевтических группах были тошнота,

головокружение, рвота и утомляемость. В группе трамадо-

ла ПВ количество пациентов, страдавших от тошноты и

рвоты (15,5%), примерно в 10 раз превышало количество,

отмеченное в группах флупиртина ЗВ или плацебо. О голо-

вокружении в группе трамадола ПВ сообщалось примерно

в 2–4 раза чаще, чем в группе флупиртина ЗВ и плацебо.

НЯ со стороны органов ЖКТ встречались наиболее часто и

наблюдались у 44% (51 из 116) пациентов в группе трама-

дола ПВ против 14,2% (17 из 120) в группе плацебо и 7,6%
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(9 из 119) в группе флупиртина ЗВ. Далее следовали НЯ со

стороны нервной системы: 16,4% в группе трамадола ПВ,

5,8% в группе плацебо и 7,6% в группе флупиртина ЗВ. Ве-

роятность совокупности любых НЯ со стороны ЖКТ

и/или нервной системы была значительно выше в группе

трамадола ПВ, чем в группе флупиртина ЗВ или плацебо

(р<0,001 для обоих сравнений). В целом большинство за-

фиксированных НЯ были легко или умеренно выражен-

ными во всех терапевтических группах, однако доля паци-

ентов, сообщавших о серьезных НЯ, была значительно ни-

же в группе плацебо (2,3%), чем в группе трамадола ПВ

(25,5%; р<0,001) или флупиртина ЗВ (15,6%; р=0,028).

Большинство НЯ проходили самостоятельно, и ни одно не

было классифицировано как серьезное в соответствии с

рекомендациями ICH (Инициатива по стандартизации ка-

чества клинических исследований). Ответные меры были

вынуждены принять 18,4% (18 из 98) пациентов, у которых

НЯ были связаны с трамадолом ПВ, 25% (11 из 44) пациен-

тов, получавших плацебо, и 4,4% (2 из 45) пациентов в свя-

зи с флупиртином ЗВ (р=0,026 в сравнении с трамадолом;

р=0,006 в сравнении с плацебо).

НЯ, возникшие в группах плацебо, флупиртина ЗВ и

трамадола ПВ, привели к прекращению участия в исследо-

вании 5, 8 и 31 пациентов соответственно. Частота случаев

прекращения участия в связи с НЯ была существенно вы-

ше в группе трамадола ПВ (12,1%), чем в группе флупирти-

на ЗВ (3,4%; р=0,017) или плацебо (3,3%; р=0,014). НЯ со

стороны ЖКТ и нервной системы были самой распростра-

ненной причиной, ведущей к выбытию из исследования. 

Таким образом, полученные результаты показали, что

при умеренной и сильной хронической БНС флупиртин ЗВ

400 мг обеспечивает анальгетическую эффективность не ху-

же, чем трамадол ПВ 200 мг. Основным преимуществом

флупиртина ЗВ в сравнении с трамадолом ПВ в этом иссле-

довании явилась гораздо лучшая переносимость, выражав-

шаяся меньшим количеством НЯ и низким процентом по-

страдавших пациентов. В частности, доля пациентов в

группе флупиртина ЗВ, которые сообщили о НЯ со сторо-

ны ЖКТ и нервной системы, заставивших прекратить лече-

ние, была значительно меньше, чем среди получавших тра-

мадол ПВ. Эти данные сопоставимы с результатами других

исследований, в которых сообщалось о большом количест-

ве исключенных пациентов вследствие возникших НЯ,

связанных с лечением трамадолом [3, 10, 14]. Лучший про-

филь переносимости флупиртина ЗВ позволяет рекомендо-

вать данный препарат для применения в повседневной пра-

ктике лечения острой и хронической БНС. 

Широкое внедрение флупиртина (катадолона форте) в

клиническую практику открывает новые возможности для

эффективной и безопасной терапии болевых синдромов.
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Андрологический портрет современного мужчины. Анд-

рология представляет собой достаточно молодую междис-

циплинарную отрасль медицинской науки, которая изуча-

ет физиологию, патофизиологию, этиологию и патогенез

нарушений мужской половой и репродуктивной систем, 

а также решает практические вопросы их диагностики, ле-

чения и профилактики [9, 21, 49]. Однако не следует ото-

ждествлять задачи современной андрологии только с этим.

В условиях междисциплинарного подхода объектом иссле-

дования современной андрологии должны быть все аспек-

ты здоровья мужчины: биологические, психологические,

соматические, социальные и т. д. Накопленные в андроло-

гии результаты исследований последних лет позволяют с

горечью констатировать, что основные показатели сексу-

ального, репродуктивного, психологического и соматиче-

ского здоровья мужчин в первом 10-летии XXI в. неуклон-

но ухудшаются [7, 10, 30, 37, 42, 63]. В крупномасштабном

исследовании MMAS (2006) обнаружено, что в течение по-

следних 20 лет в популяции мужчин прогрессирует сниже-

ние уровня тестостерона (основного мужского полового

гормона с универсальными метаболическими эффектами),

которое достоверно связано с возрастом, и одной из веду-

щих причин этого может быть ожирение [42]. Частота со-

матической коморбидности современного мужчины чрез-

вычайно высока: у 52% мужчин с андрогенным дефицитом

имеется одно или более хронических заболеваний, 25%

мужчин курят, 22% мужчин с дефицитом тестостерона

имеют ожирение, а еще 22% длительно принимают какие-

либо лекарственные препараты [42]. Сегодня мы живем в

условиях настоящей «неинфекционной эпидемии болез-

ней цивилизации» (ожирение, сахарный диабет 2-го типа,

метаболический синдром, депрессия и т. д.), которая при-

вела к увеличению частоты практически всех основных ан-

дрологических заболеваний, находящихся с ними в тесной

патогенетической связи: эректильной дисфункции (ЭД),

заболеваний предстательной железы, уролитиаза, мужско-

го бесплодия и др. [6, 14, 16, 20, 36]. По данным другого ис-

следования MMAS (2000), до 52% мужчин старше 40 лет

имеют ЭД различной степени выраженности, причем с

возрастом число сталкивающихся с этой проблемой значи-

тельно увеличивается (с 40% в возрасте 40–50 лет до 67% к

70 годам) [63]. Согласно новым данным [10], в нашей стра-

не около 89,9% мужчин имеют нарушения эректильной

функции различной степени выраженности. В современ-

ной популяции мужчин одновременно с ростом частоты

ЭД наблюдается увеличение частоты симптомов со сторо-

ны нижних мочевых путей (СНМП), также резко ухудша-

ющих качество жизни [7, 30, 37]. Сегодня в России каждый

5-й мужчина отмечает расстройства мочеиспускания, каж-

дый 3-й имеет нарушения эрекции и каждый 8–9-й – оба

расстройства одновременно [7]. Результаты Кельнского

исследования (2003) также показали, что сочетание ЭД и

СНМП имело место у 72,2% мужчин [26]. Резко ухудшает-

ся репродуктивная функция современных мужчин: частота
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бесплодия в браке во многих развитых странах мира дости-

гает 17–20%, а доля «мужского фактора» при этом состав-

ляет до 50% [31]. Наряду с «неинфекционной эпидемией

гормонально-метаболических заболеваний XXI в.» миро-

вая популяция переживает сегодня еще одну пандемию,

которая, не имея медицинской специализации, уже пре-

вращается в глобальную проблему всей медицины. Речь

идет о хронической боли [2–4, 41, 64].

Современная эпидемиология хронической боли. Общая

распространенность болевых синдромов во врачебной пра-

ктике в настоящее время составляет, по разным оценкам, от

11 до 40% [3, 8, 39, 46]. Боль сопровождает около 70–90%

заболеваний, при этом в 45–68% случаев она является хро-

нической [1, 23, 39]. Сегодня боль – не просто одна из са-

мых частых жалоб, с которыми пациенты обращаются к

врачам разных специальностей. Сегодня боль, особенно

хроническая, в развитых странах приобретает характер пан-

демии, при этом в клинической практике неуклонно растет

количество пациентов со стойким синдромом хронической

боли, который является резистентным к современным про-

тивоболевым препаратам и немедикаментозным методам

коррекции [2–4, 41, 64]. По данным широкомасштабного

исследования Pain in Europe (46 тыс. человек из 16 стран),

каждый 5-й взрослый европеец страдает от хронической

боли [35]. Продолжительность хронической боли в среднем

составляет 7 лет, а каждый 5-й больной испытывает хрони-

ческую боль в течение 20 лет и более [35]. По данным Рос-

сийской ассоциации по изучению боли, распространен-

ность хронических болевых синдромов в нашей стране

варьирует от 13,8 до 56,7%, составляя в среднем 34,3 случая

на 100 человек [22]. Более чем 40% людей, страдающих хро-

нической болью, указывают на то, что боль серьезно ухуд-

шает качество их жизни [22]. Обычное явление при хрони-

ческой боли – страх, связанный с болью, и озабоченность

тем, как избежать ее вредного воздействия, усугубляет сим-

птомы заболевания [67]. С течением времени кардинально

меняются все стороны жизни больного (так называемый

портрет пациента) с хронической болью: такой пациент на-

чинает быстрее стареть и со временем выглядит старше сво-

их лет (изменения биологического портрета), наблюдается

взаимное психосоматическое отягощение с развитием но-

вых заболеваний и патологических состояний (изменения

соматического портрета), наконец человек, постоянно жа-

лующийся на боль, со временем остается один на один со

своей проблемой, так как окружающим постоянные жало-

бы не нравятся, люди предпочитают решать свои, а не чу-

жие проблемы (изменения психосоциального портрета с

выходом в катастрофизацию ситуации и депрессию, что за-

мыкает порочный круг патогенеза хронической боли и спо-

собствует ее дальнейшей персистенции). В исследованиях

последних лет доказана четкая связь между степенью выра-

женности соматоформного болевого синдрома и депресси-

ей [34]. По мнению А. Okifuji и соавт. [50], промежуточным

звеном между болью и депрессией является оценка пациен-

тами влияния боли на их жизнь, а также способности конт-

ролировать боль и свою жизнь: пациенты, которые счита-

ли, что могут продолжать функционировать и контролиро-

вать боль, не были подвержены депрессии. Таким образом,

хроническая боль – это междисциплинарная клиническая

проблема, имеющая настолько глубинные общебиологиче-

ские, медицинские и психосоциальные последствия для

индивидуума и социума в целом, что игнорировать их сего-

дня в рамках междисциплинарной медицины уже нельзя. 

Гендерные особенности хронической боли. Физиологи-

ческая реакция на боль у мужчин и женщин существенно

различается [40, 48]. По сравнению с женщинами мужчи-

ны, как правило, имеют более высокий порог восприятия

и терпимости боли [33, 56, 58]. В то же время, по некото-

рым данным, врачи выписывают женщинам меньше обез-

боливающих средств, чем мужчинам [28, 65]. В настоящее

время остаются недостаточно понятными механизмы, ле-

жащие в основе указанных выше особенностей гендерного

порога болевой чувствительности. Среди возможных при-

чин называют гендерный стереотип ожидания боли, сог-

ласно которому женщины чаще, чем мужчины, стремятся

сообщить о ней [29, 70]. Кроме того, болевая перцепция –

это функция, существенно зависящая не только от пола,

но и от расово-этнических и возрастных характеристик па-

циентов [38, 68]. Согласно одним данным, пожилые люди

более чувствительны к экспериментальной боли, чем па-

циенты более молодого возраста [43]. По другим данным,

болевая чувствительность с возрастом уменьшается [57].

Однако именно половая принадлежность является важ-

ным фактором, определяющим восприятие боли, как и от-

вет на некоторые классы анальгетиков [52]. У женщин бо-

лее низкий, чем у мужчин, не только порог боли, но и по-

рог перцепции к другим неболевым стимулам (высокая

температура, холод, давление и электрическое возбужде-

ние) [52]. Гендерные различия в восприятии боли также

могут быть связаны с гиперактивной чувствительностью к

боли, свойственной женщинам, и с гипоактивностью сис-

темы запрета боли у них, при этом важное значение имеет

уровень половых гормонов у обоих полов [52, 62]. Индуци-

рованный болью стресс у мужчин сопровождается резким

повышением уровня кортизола и снижением уровня тесто-

стерона, что приводит к модуляции болевого ответа на

внешние стимулы, снижая порог болевой чувствительно-

сти [27]. В собственных клинико-экспериментальных ис-

следованиях мы также показали, что болевой (в частности

операционный) стресс индуцирует функциональный анд-

рогенный дефицит, который при длительном сохранении

боли переходит в фазу органических стойких нарушений

тестикулярного стероидогенеза, усугубляющих патофи-

зиологические последствия боли как у пациентов, так и у

лабораторных животных, в частности через нарушения го-

меостаза биогенных аминов [5, 13, 15, 19]. Однако, соглас-

но другим данным, ключевую роль в гормональной регуля-

ции боли могут играть эстрогены и прогестерон [66]. Мы

же полагаем, что у мужчин гормональными регуляторами

боли могут быть как мужские, так и женские половые гор-

моны, при этом индивидуальный порог болевой чувстви-

тельности у мужчин зависит от сохранения важнейшей фи-

зиологической гормональной константы: соотношения

мужских и женских половых гормонов, в норме равного

10:1 [17, 18]. Любое отклонение от этой константы в сторо-

ну как уменьшения концентрации тестостерона, так и уве-

личения концентрации эстрадиола у мужчин меняет порог

болевой перцепции в органах малого таза и предстательной

железы, что приводит к манифестации тазово-простатиче-

ской боли при отсутствии ее органических причин в дан-

ной анатомической области [16–20]. Нарушение соотно-

шения андрогены/эстрогены часто наблюдается у мужчин

с ожирением, поэтому роль ожирения в индукции и под-

держании хронической боли связана не только с эффекта-

ми провоспалительных цитокинов (например, асептиче-

ское неинфекционное воспаление в простате), но и с дис-
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балансом половых гормонов, который вызывается гипера-

ктивностью основного гормона жировой ткани – лептина

и основного фермента биотрансформации андрогенов в

эстрогены у мужчин – ароматазы, что ведет к клиническим

симптомам гениталгии, очевидно, за счет изменений поро-

га тазово-простатической болевой рецепции [11, 12,

17–20]. Патогенез гендерных различий болевого опыта яв-

ляется многофакторным и зависит от психосоциологиче-

ских факторов, катастрофизации боли, более свойствен-

ной женщинам, половых гормонов как регуляторов боли и

природных анальгетиков и т. д. [51]. Таким образом, совре-

менные данные позволяют утверждать, что реакция на

боль является не только индивидуальной, но и характери-

зуется определенной гендерной окраской. Последний ас-

пект имеет, на наш взгляд, важнейшее научно-прикладное

значение для андрологии, так как вопросы патогенеза, ди-

агностики и патогенетической терапии хронической боли

у мужчин до сих пор активно не исследуются, как и влия-

ние любой хронической боли на показатели андрологиче-

ского здоровья (прежде всего на сексуальную и репродук-

тивную функции). 

Андрологические аспекты хронической боли. Любая

острая боль – это новая, недавно и внезапно возникшая,

как правило, весьма интенсивная по выраженности боле-

вая реакция, которая чаще связана с определенным нару-

шением (поражение, повреждение органа или ткани) и

после его устранения обычно исчезает. Напротив, хрони-

ческая боль – это боль, которая продолжается сверх нор-

мального периода заживления – несколько недель или

месяцев даже после устранения ее возможной причины, и

очень часто приобретает статус самостоятельной болезни

[47]. Одной из наиболее дискуссионных и наименее изу-

ченных проблем современной андрологии, связанной с

хронической болью, можно назвать различные варианты

хронической боли инфекционного или неинфекционно-

го генеза, ассоциированной с поражением предстатель-

ной железы, мочевого пузыря, уретры или органов мо-

шонки [32]. При этом в силу высокой медико-социальной

значимости ассоциированных с болью уроандрологиче-

ских синдромов у мужчин наиболее пристальное внима-

ние сегодня обращено именно на воспалительные заболе-

вания предстательной железы, которые клинически про-

являются гениталгией и простаталгией, но за которыми

стоят патогенетически гетерогенные нозологические еди-

ницы [16]. Заболевания этой группы часто сопровожда-

ются длительными и рецидивирующими болевыми син-

дромами, которые не только резко снижают качество

жизни мужчины, но и могут приводить к реципрокному

нарушению половой и репродуктивной функций, т. е.

рассматриваются как типичная междисциплинарная про-

блема хронической боли [16–20]. В настоящее время тер-

мин «простатит» (острый или хронический) используется

только в отношении воспаления предстательной железы,

имеющего доказанную бактериальную природу (это не

более 10% всех воспалительных заболеваний простаты)

[32]. Остальные 90% воспалительных заболеваний пред-

стательной железы, сопровождающихся болевым синдро-

мом в ее зоне, должны классифицироваться как проста-

тический болевой синдром (ПБС), который в отличие от

инфекционного простатита имеет неинфекционную при-

роду [32]. Если болевой синдром четко не локализуется в

предстательной железе, но охватывает область малого та-

за, данное состояние следует классифицировать как син-

дром хронической тазовой боли (СХТБ), который требует

уточнения этиологии, так как его причинами могут быть

патологические состояния, не имеющие прямого отно-

шения к мочеполовой системе [32]. В современной уро-

андрологической литературе обычно выделяют 3 предста-

вленных ниже основных механизма хронической боли

при СХТБ (ПБС) или инфекционном простатите у муж-

чин [25, 32].

Ноцицептивная (соматогенная) боль, возникающая в

связи с прямым действием раздражителя на кожу или тка-

ни организма как результат раздражения болевых рецепто-

ров. Это ключевой механизм защиты организма при повре-

ждении или воспалении, поэтому такая боль также называ-

ется воспалительной. Наиболее характерный пример –

боль в промежности при хроническом инфекционном

простатите, боль в области мошонки при инфекционном

орхите и т. д. Иными словами, соматогенная боль локали-

зуется непосредственно в области пораженного органа. 

Невропатическая (неврогенная) боль, исходящая из

места поражения или дисфункции центральной или пери-

ферической нервной системы. Она может сохраняться по-

сле действия раздражителя, плохо локализована, сопрово-

ждается различными нарушениями чувствительности. При

этом могут наблюдаться как положительные, так и отрица-

тельные сенсорные признаки. Положительные сенсорные

признаки: боль, парестезия, дизестезия, гипералгезия, ал-

лодиния (ощущение боли при воздействии неболевым сти-

мулом). Отрицательные сенсорные признаки: сенсорный

дефицит (гипестезия и гипоалгезия), слабость и изменения

рефлексов. В андрологической практике ярким примером

невропатической боли может быть СХТБ (ПБС), который

характеризуется хронической болью при отсутствии явных

воспалительных или травматических триггеров боли в дан-

ной анатомической области. 

Психогенная боль, возникающая при отсутствии орга-

нической патологии (эмоциональные боли, боли как бред

или галлюцинации, боли при истерии, ипохондрии, де-

прессии) и чаще всего являющаяся хронической. К психо-

генной боли примыкает так называемое соматоформное

болевое расстройство – тяжелая изнуряющая боль без из-

вестной соматической причины длительностью не менее 

6 мес. Такая боль не соответствует анатомии органа или

нервных структур, поражение которых могло бы быть при-

чиной этого болевого синдрома [47, 71].

Клинические аспекты болевых синдромов в андрологи-
ческой практике. С учетом особенностей мужской физио-

логии, психосоматики и психологии следует четко пони-

мать, что в андрологической практике решаются настоль-

ко интимные вопросы мужского здоровья, что влияние

любого болевого синдрома у мужчин так или иначе связа-

но с андрологическими последствиями боли, под которы-

ми мы понимаем ее влияние прежде всего на мужскую по-

ловую и репродуктивную функции. Боль – это сигнал

опасности, и чем она сильнее и длительнее, тем, очевидно,

больше опасность для индивидуума. Наша точка зрения

состоит в том, что психосоматические последствия любой

боли у мужчин (независимо от ее причин) существенно за-

висят не только от ее интенсивности и длительности (как в

соматической медицине), но прежде всего от локализации

болевого синдрома (генитальная или экстрагенитальная

зоны), что можно рассматривать как специфику гендерной

медицины. Собственные клинические наблюдения указы-

вают на то, что даже самая незначительная боль в области
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половых органов у мужчин способна индуцировать и затем

долго поддерживать более глубокие патофизиологические

и патопсихологические реакции организма, чем, напри-

мер, более интенсивная боль, но локализующаяся далеко

от генитальной зоны. Эту важнейшую гендерную особен-

ность боли в андрологии можно сформулировать так: не

только выраженность или длительность боли, но прежде

всего ее локализация играет одну из ключевых ролей в пси-

хоэмоциональном восприятии боли мужчиной, и чем бли-

же к генитальной зоне локализуется боль, тем, очевидно,

более драматичны ее андрологические последствия. 

Поэтому с точки зрения таких последствий боли мы

предлагаем выделять 4 основных клинических варианта

болевого синдрома у мужчин, каждый из которых характе-

ризуется определенным влиянием на половую и репродук-

тивную функции. При этом, по нашему мнению, андроло-

гические последствия болевых синдромов тесно связаны

не только с локализацией и характером боли, но и с време-

нем, в течение которого удается или не удается купировать

клинически выраженную боль (см. рисунок).

Оптимизация подходов к патогенетической коррекции
хронической андрологической боли. В настоящее время при

всем многообразии арсенала средств противоболевой тера-

пии искусство врача состоит в том, чтобы назначить паци-

енту с хронической болью эффективное лечение. Любая

противоболевая терапия в андрологической практике

должна быть патогенетической и индивидуальной, в ее ос-

нове лежит тщательная диагностика этиологических при-

чин хронического болевого синдрома. Любая хроническая

боль – это психоэмоциональный, гормональный и метабо-

лический оксидативный стресс, приводящий через актива-

цию симпатико-адреналовой системы к глубоким наруше-

ниям клеточно-тканевого метаболизма, в частности к мета-

болической невропатии, активации свободно-радикально-

го перекисного окисления и регионарной и системной ги-

поксии вследствие вазоконстрикторных патологических

реакций на фоне снижения синтеза нейронального и эндо-

телиального оксида азота (NO) – основного вазодилатато-

ра – при одновременном относительном или абсолютном

повышении концентрации в эндотелии самого мощного

вазоконстриктора – эндотелина 1 [44, 45, 47]. 

Дополнительные индуцирующие боль эффекты мо-

гут давать другие участники системного метаболизма, на-

пример при ожирении активаторами хронической боли

могут выступать адипокины жировой ткани, так как они

являются мощными провоспалительными факторами вы-

свобождения биологически активных веществ и обуслов-

ливают наряду с избытком свободных жирных кислот в

крови такой патофизиологический феномен, как жировая

липотоксичность, а также инсулинорезистентность, тесно

связанная с ожирением и рано приводящая к развитию ме-

таболической вегетативной невропатии [20, 59, 69]. 

Сегодня большое внимание в этиологической диаг-

ностике и патогенетической коррекции андрологического

болевого синдрома следует уделять не только местным ор-

ганным механизмам (например, лечению собственно ин-

фекционного простатита антибиотиками), но и систем-

ным механизмам хронической боли (коррекция ожирения,

инсулинорезистентности, невропатии или андрогенного

дефицита у пациента с болевой формой хронического про-

статита при их выявлении). 

Такой подход позволит максимально ликвидировать

все возможные механизмы хронической боли, что предопре-

деляет не просто, например, санацию предстательной же-

лезы или улучшение половой функции у пациента с хрони-

ческой болью, но и такое патогенетическое лечение, конеч-

ные результаты которого способствуют длительной ремис-

сии андрологического заболевания и приближают мужчину

по андрологическому здоровью к понятию «практически

здорового мужчины». Так, при инфекционном воспалении
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в простате возникает воспалительная инфекционная боль,

которая по механизму является соматогенной. Однако уро-

логи-андрологи хорошо знают, что назначаемая в этих слу-

чаях антибактериальная терапия далеко не всегда приводит

к полной ликвидации боли, даже если контрольные микро-

биологические исследования свидетельствуют о нормали-

зации микропейзажа секрета предстательной железы. Это

понятно, поскольку при инфекционном воспалении пред-

стательной железы мы редко сталкиваемся только с воспа-

лительной инфекционной болью, так как у пациента могут

быть и другие неинфекционные механизмы болевого син-

дрома в области таза (предстательной железы), например

упомянутые выше системные нарушения. Изолированная

инфекционная воспалительная боль (моноболь) в предста-

тельной железе у метаболически и соматически компенси-

рованного мужчины с инфекционным простатитом может

адекватно купироваться благодаря длительному (не менее

4–6 нед) курсу правильно подобранного антибиотика. При

полной лабораторной санации секрета простаты после кур-

са целенаправленной антибактерильной терапии сохране-

ние болевого синдрома может указывать на наличие невро-

патического или другого неинфекционного компонента

боли (например, спастического, ишемического или конге-

стивного) [16]. Так называемые резидуальные (остаточные)

боли в области малого таза/предстательной железы после

рационального курса противомикробной химиотерапии

доказанного инфекционного простатита практически все-

гда будут связаны с невропатическими/психогенными или

иными причинами, воздействие на которые урологи оказы-

вают редко и еще реже выявляют их, надеясь лишь на силу

антибиотиков [16]. 

Таким образом, при урологическом СХТБ у мужчин

урологи-андрологи чаще всего имеют дело со смешанной

природой хронической боли, монотерапия которой в кли-

нической практике все чаще оказывается недостаточно

эффективной [16]. В связи с этим возникает еще одна важ-

ная и пока нерешенная проблема. Поскольку пациенты с

хронической генитальной болью обращаются прежде всего

к урологу или андрологу, то именно эти специалисты долж-

ны сегодня владеть, кроме профильных методов обследо-

вания, минимальными навыками диагностики неурологи-

ческих причин генитального болевого синдрома (гормо-

нальный дисбаланс, ожирение, невропатия, мононевриты,

сосудистая ишемия и т. д.), т. е. выполнять метаболиче-

ские, гормональные, неврологические и сосудистые иссле-

дования в минимально необходимых объемах, достаточ-

ных либо для постановки первичного диагноза, либо для

обоснования консультаций у соответствующих специали-

стов. Это оправдано, так как нет сомнений, что лечение

хронической боли сегодня должно выполняться командой

врачей-специалистов. 

Собственный клинический опыт подсказывает, что

для максимально быстрого купирования хронического бо-

левого синдрома при андрологических заболеваниях всегда

нужно начинать с симптоматической противоболевой тера-

пии, которая носит характер «скорой фармакологической

помощи», уменьшая негативное влияние боли на половую

и репродуктивную функции мужчины. Одновременно с

этим необходимо проводить индивидуально подобранное в

соответствии с существующими рекомендациями активное

лечение андрологического заболевания [32]. При длитель-

ной персистенции болевого синдрома существует высокий

риск развития индуцированных стрессом нарушений сте-

роидогенеза (андрогенный дефицит), что доказано во мно-

гих работах, включая наши собственные клинико-экспери-

ментальные исследования [13, 15, 19]. Учитывая отсутствие

в большинстве случаев хронической боли у мужчин резуль-

татов предшествующих обследований на тестостерон, мы

выдвигаем гипотезу о том, что у мужчин с хронической бо-

лью априорно имеется более низкий уровень тестостерона

крови по сравнению с теми же мужчинами, но в ситуации

без боли. Поэтому независимо от уровня тестостерона у

мужчины, испытывающего хроническую боль, мы реко-

мендуем одновременно с противоболевой симптоматиче-

ской и патогенетической терапией соответствующего анд-

рологического заболевания проводить в течение короткого

времени (первые 1–3 мес) андрогенозаместительную тера-

пию препаратами тестостерона в индивидуально подобран-

ной лекарственной форме и дозе (так называемая гормо-

нальная подушка), после отмены которых и ликвидации

боли физиологический андрогенный фон восстанавливает-

ся самостоятельно на более высоком уровне (патогенетиче-

ская терапия модуляции боли).

Наш клинический опыт также позволяет утверждать,

что поддержание адекватного физиологического уровня ан-

дрогенов у мужчин можно рассматривать как перспектив-

ный метод патогенетической профилактики болевого син-

дрома, связанного с воспалительными заболеваниями пред-

стательной железы, рецидивы которых, как правило, прихо-

дятся на весенне-осенний период. Именно в это время про-

исходят важнейшие годичные гормональные перестройки

мужского организма: в марте после зимы уровень тестосте-

рона с более низкого показателя переходит на более высо-

кий, а с октября начинается обратный процесс [53]. 

Таким образом, болевые рецидивы простатита или

СХТБ (ПБС) совпадают с сезонными колебаниями уровня

андрогенов у мужчин, при недостатке которых в это время

возможно настолько глубокое нарушение андрогенозави-

симого метаболизма предстательной железы, что происхо-

дит его клиническая манифестация в виде обострения хро-

нического инфекционного простатита или СХТБ (ПБС). 

Кроме того, нормальный уровень андрогенов у муж-

чины является мощным природным профилактическим

средством депрессии, так как связь между андрогенным

дефицитом и депрессией у мужчин достоверно доказана

[24, 54, 55, 60, 61]. В связи с вышеуказанным, по нашему

мнению, при лечении андрологических заболеваний, со-

провождающихся хроническими болевыми синдромами,

возникает закономерная необходимость сочетания лекар-

ственных препаратов с различными механизмами дейст-

вия, ряд которых уже используется в уроандрологической

практике, а некоторые пока рассматриваются как перспек-

тивные (см. таблицу).

Заключение. Хроническая боль является сегодня

одной из актуальных проблем современной медицины,

потому что она и целый ряд других социально-важных

заболеваний (ожирение, сахарный диабет 2-го типа, де-

прессия, остеопороз, кардиоваскулярная и онкологиче-

ская патология, андрогенный дефицит и т. д.) представ-

ляют реальную угрозу мировой популяции. К сожале-

нию, проблема хронической боли является практически

не разработанной в такой важной медицинской специ-

альности, как андрология. Реакция половой и репродук-

тивной систем мужчины на любую острую или хрониче-

скую боль индивидуальна, но далеко не всегда хорошо

прогнозируема. В патогенезе болевого синдрома могут
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сочетаться как известные механизмы боли (воспалитель-

ный, невропатический, спастический, ишемический,

психогенный и т. д.), так и малоизученные, в частности

модулирующие эффекты половых гормонов. Уровень ан-

дрогенов у мужчин очень индивидуален, поэтому реак-

ция на боль носит сугубо индивидуальный характер, не-

смотря на известные общепопуляционные гендерные

особенности болевого синдрома. У мужчин любая хрони-

ческая боль может иметь весьма драматические андроло-

гические последствия, которые крайне редко обсуждают-

ся как в современной неврологической, так и андрологи-

ческой литературе. Беда в том, что такая проблема в ру-

тинной андрологической практике существует, такие па-

циенты есть, но кто и как должен их лечить, точно неиз-

вестно. Традиционно мужчины с любой хронической эк-

страгенитальной болью обращаются либо к терапевту,

либо к неврологу. Лица с любой генитальной болью чаще

всего являются пациентами урологов-андрологов. К со-

жалению, у узких специалистов нет привычки выходить

за рамки своих профессиональных интересов, поэтому

понимание того, что любая хроническая боль – это ком-

плексная междисциплинарная проблема, еще не вошло в

клиническое мышление врачей разных специальностей.

Между тем без этого мы не можем двигаться вперед, так

как патогенетическое решение проблем мужского здоро-

вья сегодня возможно только при тесном междисципли-

нарном взаимодействии. Только так мы можем оптими-

зировать современную фармакотерапию хронической

боли у мужчин, успешно решить проблему ликвидации

боли и реально приблизиться к полному излечению забо-

леваний и патологических состояний, которые она со-

провождает.
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Препараты для рациональной комплексной фармакотерапии андрологического болевого синдрома
(Тюзиков И.А.,  2013, обобщенные данные [1–4, 8,  9,  16, 17, 21, 23])

Фармакологическая                                                                                                     Механизмы 
группа                                                                                                               противоболевых эффектов

Примечание. НПВП – нестероидные противовоспалительные препараты; СИОЗСН – селективные ингибиторы обратного захвата серо-

тонина и норадреналина.

Антибиотики

НПВП 

Миорелаксанты

Антиконвульсанты 

Селективные активаторы

нейрональных калиевых

каналов

Антидепрессанты 

(трициклические) 

СИОЗСН

Препараты для лечения

невропатии (тиоктовая,

или α-липоевая кислота)

Местные анестетики

Препараты 

тестостерона

Патогенетическая терапия воспалительной инфекционной боли

Патогенетическая терапия воспалительной неинфекционной боли

Патогенетическая терапия невропатической и в большей степени спастической боли

Патогенетическая терапия невропатической, спастической и психогенной боли. С 2011 г. габапентин и

прегабалин включены Европейской ассоциацией урологов (EAU) в практику как препараты терапии ПБС

и СХТБ, в основе которых лежит невропатический механизм боли

Патогенетическая терапия центральной сенситизации боли (психогенная боль), а также спастической,

травматической, онкологической и в меньшей степени невропатической боли

Терапия психогенной боли с депрессией и в меньше степени невропатической боли

Терапия психогенной боли с депрессией. Используются для терапии преждевременного семяизвержения

Патогенетическая терапия периферической невропатической боли (СХТБ, ЭД), а также мощная антиок-

сидантная терапия

Симптоматическая терапия любой периферической неинфекционной воспалительной 

и невоспалительной боли

Широко используются в андрологии по показаниям при наличии клинико-лабораторных признаков анд-

рогенного дефицита у мужчин. Тестостерон обеспечивает естественный иммунитет (в том числе природ-

ную бактерицидную функцию предстательной железы), оптимальный уровень органного кровообращения

и иннервации (посредством оксида азота), модулирует функции болевых периферических рецепторов

мужского урогенитального тракта и мозговых центров, дает выраженный антидепрессивный эффект. Пре-

параты тестостерона рассматриваются как перспективные средства модуляции боли и коррекции депрес-

сии у мужчин с любой хронической болью
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Боль является самой частой жалобой пациентов, об-

ратившихся за медицинской помощью, а также одной из

наиболее распространенных причин временной нетрудо-

способности по болезни, выражающейся в ежегодной по-

тере миллионов рабочих дней. Социально-экономические

и медицинские проблемы боли обсуждались на 6-м Меж-

дународном конгрессе по боли, который состоялся 4–6

февраля 2012 г. в Майами, Флорида, США [1].

В конгрессе приняли участие ведущие специалисты в

области изучения, диагностики, профилактики и лечения

боли, научные сотрудники, преподаватели и аспиранты

медицинских университетов и академических институтов,

врачи и другие работники лечебно-профилактических уч-

реждений, служащие фармацевтических компаний, пред-

ставители прессы и другие заинтересованные лица из 70

стран Европы, Азии, Америки, Африки и Австралии.

О большом интересе международной медицинской

общественности к конгрессу свидетельствует то, что на

нем было заслушано 770 докладов и сообщений представи-

телей многих стран, включая Россию.

Всего в конгрессе приняло участие около 2000 специ-

алистов, занимающихся изучением и лечением боли.

Кроме того, в работе конгресса участвовали между-

народные организации: Всемирный институт боли (WIP),

Европейская федерация Международной ассоциации по

изучению боли (EFIC), Всемирное общество врачей по ле-

чению боли (WSPC) и Всемирный институт основателей

науки по изучению боли (WIPF).

Среди многих важных тематических вопросов на

конгрессе были рассмотрены научные основы лечения

боли, новые достижения в терапии боли, связанные с

эффективностью применения различных групп препа-

ратов и методов.

На конгрессе также обсуждались новые направле-

ния лечения различных типов заболеваний, связанных с

онкологической, хронической, головной болью, болью

в суставах, мышечной болью, болью в поясничной обла-

сти, невропатической, лицевой болью, болью у детей,

пожилых людей, постгерпетической, постоперацион-

ной болью и др.

Подробно рассматривались методы лечения боли:

нейромодуляция, фармакологические (применение

опиоидов и других препаратов), физиотерапия, поддер-

живающая психотерапия, когнитивно-поведенческая

терапия и др.

Много внимания было уделено вопросам, связанным

с эпидемиологией и фармакоэкономикой боли. 

В популяционном исследовании, проведенном в 4

странах Европы (Франция, Германия, Италия и Англия)

и включавшем 634 пациентов, страдающих болевой диа-

бетической периферической невропатией, были получе-

ны следующие демографические характеристики паци-

ентов (см. таблицу).

Среди респондентов наибольший удельный вес при-

ходится на пожилых людей, вышедших на пенсию (58,3%),

а наименьший – на безработных (19,1%). Удельный вес

группы, в которую входят пациенты, работающие полный

или неполный рабочий день, составляет 22,3%. Доля паци-

ентов, которые оценили степень влияния заболевания на

свое состояние как легкую, умеренную иди тяжелую, со-

ставила 22,2, 60,9 и 16,9% соответственно.

На конгрессе было подчеркнуто, что хроническая боль

широко распространена, ею страдает население всего мира.

Поэтому для улучшения профилактики, диагностики и лече-

ния боли требуются международные усилия. В связи с этим

была принята декларация, согласно которой основным пре-

пятствием на пути к эффективному лечению боли является

недостаток знаний у врачей первичного звена системы здра-

воохранения. Проблема берет свое начало в медицинских ин-

ститутах, где данному предмету не уделяется достаточно вни-

мания. Поэтому на конгрессе подробно обсуждались вопро-

сы, связанные с обучением врачей и среднего медицинского

персонала профилактике, диагностике и лечению боли.

Было отмечено, что следует повышать информиро-

ванность пациентов о характере и особенностях заболева-

ний, протекающих с хронической болью. Кроме того, не-

обходимо обучать врачей правильной диагностике боли и

ее лечению, вселять в них уверенность в том, что квалифи-

цированная медицинская помощь приведет к положи-

тельным социально-экономическим результатам.
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В декларации были рассмотрены

также вопросы политического и эко-

номического характера, связанные с

выделением ресурсов на оказание ме-

дицинской помощи пациентам, стра-

дающим хроническими болями.

Многие административные стру-

ктуры, стремящиеся ограничить рас-

ходы на здравоохранение, не признают

ущерба, наносимого хронической бо-

лью обществу. В связи с этим целесо-

образно повсеместно обучать руково-

дителей и сотрудников системы управ-

ления здравоохранением методам про-

ведения социально-экономических

мероприятий, направленных на орга-

низацию эффективного лечения и

профилактики боли.

Декларация призывает все меж-

дународные организации, занимаю-

щиеся решением проблемы боли,

объединить усилия в совместной ра-

боте в области научных исследова-

ний, лечения, профилактики и реа-

билитации пациентов, страдающих

хронической болью. Предложения,

выдвинутые на конгрессе, могут быть

использованы для повышения эффе-

ктивности оказания медицинской помощи пациентам с

хронической болью.

Международный опыт медицинской помощи паци-

ентам с такими болями  показывает, что их лечение и про-

филактика в развитых странах являются одним из приори-

тетных научных направлений в сфере общественного здо-

ровья и здравоохранения. Так, в многопрофильной проти-

воболевой клинике в Киле (Германия) подобная работа

проводится совместно с кафедрами неврологии и поведен-

ческой терапии Кильского университета, а также с мест-

ной компанией медицинского страхования.

Поступление в клинику возможно только по напра-

влению врача после первичной консультации. Как свиде-

тельствует опыт клиники, 45% пациентов получают на-

правление от врачей общей практики, далее следуют нев-

рологи (21%), ортопеды (8%), терапевты (7%) и нейрохи-

рурги (7%). Остальных пациентов направляют другие спе-

циалисты. Распределение по диагнозам указывает на пре-

валирование среди пациентов больных с первичными го-

ловными болями. Около 30% страдают мигренью или го-

ловной болью напряжения, второй по частоте диагноз

(13%) – головная боль, сопряженная с применением ме-

дикаментозных препаратов. Далее в порядке убывания:

боль в спине (12%), болевой синдром после операций на

позвоночнике (8%), боль при невралгии (7%), боль цент-

рального генеза (6%), кластерная головная боль (4%), по-

стгерпетическая невралгия (4%) и др. До 95% пациентов

имеют как минимум два диагноза, как правило, из-за со-

путствующих психологических расстройств. При этом у

50% больных вторым диагнозом является депрессия. 58%

пациентов имеют более 5 диагнозов. Пациенты направля-

ются из всех регионов Германии. Более 60% проживают в

других регионах Германии или в соседних странах. Боль-

шинство пациентов представлено средней возрастной

группой 30–60 лет.

При лечении сложных болевых синдромов использу-

ется мультидисциплинарный подход. Клиника является не-

зависимой организацией, которая специализируется ис-

ключительно на нуждах пациентов с хроническими боле-

выми синдромами. С целью предварительного обследова-

ния и последующего наблюдения клиника тесно сотрудни-

чает с амбулаторным отделением неврологической клини-

ки университета. Персонал клиники работает как в амбула-

торном отделении, так и в стационаре, что обеспечивает

наблюдение пациентов в динамике. Клиника функциони-

рует как стационар для лечения острых состояний. 

В клинике работают невролог, психиатр, специалист по бо-

левым синдромам, психолог, врач-консультант по поведен-

ческой терапии, ортопед и терапевт, а также специально

обученный средний медицинский персонал, физиотера-

певты и специалисты по реабилитации. В случаях необхо-

димости в одной из специализированных клиник универ-

ситета применяют инвазивные методы диагностики и лече-

ния. Будучи независимой организацией, клиника занима-

ется исключительно терапией болевых синдромов. Здесь

разработана специальная программа диагностики и лече-

ния болевых синдромов, а также проводятся многочислен-

ные исследования и образовательные программы для сту-

дентов. Кроме того, имеются курсы повышения квалифи-

кации для врачей и возможность организации школ для па-

циентов. Такая организация позволяет сделать существую-

щую на настоящий момент базу знаний в области диагно-

стики и лечения боли доступной для всех пациентов. 

Важным элементом многопрофильного подхода к

лечению хронической боли является наличие в бригаде

врача-психолога и врача-консультанта по поведенческой

терапии. Это необходимо для информационной под-

держки и обучения пациентов. К диагностическим и ле-

чебным задачам относятся: информирование о механиз-

мах боли (обучение), семинары для пациентов, дискусси-

Д е м о г р а ф и ч е с к и е  х а р а к т е р и с т и к и  п а ц и е н т о в ,  
с т р а д а ю щ и х  б о л е в о й  д и а б е т и ч е с к о й  п о л и н е в р о п а т и е й
( п о  д а н н ы м  п о п у л я ц и о н н о г о  о б с л е д о в а н и я  6 3 4  ч е л о в е к  
в  4  с т р а н а х  Е в р о с о ю з а )  [ 2 ]
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онные группы, распространение литературы для пациен-

тов, брошюр о хронической боли, ознакомление с

причинами боли и способами борьбы с ними, консульта-

ции по питанию, режиму дня, прогрессивной мышечной

релаксации, психотерапевтические меры, обучение ак-

тивным методам самопомощи (идентификация и устра-

нение факторов, усиливающих боль, повышение физи-

ческой активности), когнитивным методам, тренинги

для уменьшения стресса (методики релаксации, консуль-

тации по эффективным методам снятия стресса, медика-

ментозным методам лечения, информация о связи стрес-

са и боли, индивидуальная и групповая терапия, семей-

ная терапия, повышение самооценки, снижение тревож-

ности и улучшение социальной адаптации с целью

уменьшения количества ситуаций, инициирующих раз-

витие болевого приступа), обсуждение индивидуальных

стратегий борьбы с болью, обучение новым стратегиям,

таким как сосредоточение внимания, релаксация, вооб-

ражение, самоинструкции, использование полученных

знаний в повседневной жизни.

При оказании медицинской помощи пациентам,

страдающим болью, во многих случаях необходимы кон-

сультации и лечение у других специалистов, не входящих в

мультидисциплинарную бригаду. В этих случаях приглаша-

ют врачей-консультантов, включая кардиолога, ортопеда,

офтальмолога, анестезиолога, нейрохирурга, стоматолога

и других специалистов.

В клинике проводятся активные исследовательские

программы, а также программы обучения врачей и средне-

го медицинского персонала. Такие программы позволяют

осуществлять дальнейшее распространение навыков высо-

коквалифицированной диагностики и лечения. Обмен

опытом с широким кругом специалистов из других стран

дает дополнительный стимул к дальнейшему улучшению

индивидуальных программ.

Результаты деятельности специализированной кли-

ники продемонстрировали как клиническую, так и эко-

номическую эффективность. Выявлено значительное

улучшение качества жизни больных – более полное во-

влечение их в социальную и профессиональную деятель-

ность, а также значительное уменьшение расходов на ле-

чение каждого больного как для общественных, так и для

страховых фондов. Сократились расходы страховых ком-

паний на стационарное и амбулаторное лечение. Около

80% пациентов достигли выраженного клинического

улучшения, несмотря на многолетнюю резистентность к

лечению в анамнезе. Улучшение сохранялось на протяже-

нии 12 мес наблюдения после выписки из клиники. В ре-

зультате лечения 75% пациентов оказались полностью со-

циально реабилитированными, смогли полноценно жить

и работать, тогда как до лечения 88% больных вынуждены

были во многом себя ограничивать. Лечение и диагности-

ка в специализированной клинике позволяют достичь го-

раздо более высокого качества реабилитации по сравне-

нию с лечением в неспециализированных учреждениях.

Более того, лечение становится более целесообразным с

экономических позиций, позволяя сэкономить средства

страховым компаниям.

48

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 – 4 ’ 2 0 1 2О Б О З Р Е Н И Е

Л И Т Е Р А Т У Р А

1. Exellence in pain practice. Program book. The 6th World Congress. World Institute of Pain. Miami Beach, Florida, USA, February 4–6, 2012.

2. Taylor-Stokes G., Pike J., Sadosky A., Chandran A. et al. Presented at the 6th World Congress. World Institute of Pain, Miami Beaсh, Florida,

USA, 4–6 February 2012.


