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Хроническая боль – наиболее частое осложнение

при спинномозговой травме, которое в значительной мере

определяет функциональные возможности пациента, сте-

пень его независимости, психологическое благополучие,

качество жизни, а также возможность вернуться к труду

[15, 18, 21, 26, 38, 39, 58]. 

Распространенность болевого синдрома при пос-

ледствиях спинномозговой травмы (ПСМТ), по разным

данным [1, 2], составляет от 27 до 94%. Причиной такого

разброса данных являются методологические и концепту-

альные различия в исследованиях, недостаток контроли-

руемых и рандомизированных исследований [41]. По дан-

ным B. Mutchler и соавт. [33], в обезболивании нуждают-

ся треть пациентов с шейным и грудным уровнем повре-

ждения при спинальной травме и четверть пациентов с

повреждением грудного и поясничного отдела спинного

мозга Большинство же исследователей [46, 47, 50, 51] со-

глашаются с тем, что в целом от болевого синдрома стра-

дают около двух третей пациентов с последствиями спин-

номозговой травмы, а половина из них указывают на

сильную боль. Необходимо учитывать также, что жалобы

на боль в значительной мере определяются психологиче-

скими и средовыми факторами, а оценка интенсивности

боли у одного и того же индивида в разное время варьиру-

ет [34]. 

Описаны следующие типы хронической боли при

ПСМТ [1, 3, 48, 49]:

1. Ноцицептивная боль.

А. Скелетно-мышечная боль. Возникает в резуль-

тате патологии скелета, мышц, связок, суставов

(переломы, механическая нестабильность, мы-

шечный спазм и др.). 

Б. Висцеральная боль. Появляется в результате ди-

сфункции мочевого пузыря, кишечника и дру-

гих внутренних органов.

2. Невропатическая боль. 

А. Соответствующая уровню повреждения, в пре-

делах сегмента, ближайшего к уровню травмы

(наиболее часто характеризуется пациентами

как «жгучая», «щиплющая», «стреляющая» или в

виде «электрических» разрядов») [8].

Б. Ниже уровня повреждения. Обычно возникает в

ягодичной области и нижних конечностях.

В. Выше уровня травмы. Не является характерной

для ПСМТ (встречается при комплексном реги-

онарном болевом синдроме), но может быть ре-

зультатом сочетания спинномозговой травмы и

травмы конечностей.

Существенный вклад в развитие хронического боле-

вого синдрома вносят различные психосоциальные факто-

ры. Однако их влияние редко является изолированным, го-

раздо чаще они влияют на восприятие боли и поведение

пациента, определяя переживание боли. Современные

представления о патогенезе болевого синдрома при ПСМТ

подробно описаны Дж. Х. Ван Роен и соавт. [3] и 

П.Я. Брандом [1, 2]. П.Я. Бранд отмечает, что, помимо но-

цицептивного и невропатического компонента боли, у па-

циентов с ПСМТ имеется и психогенный компонент. Для

описания боли такие пациенты часто используют эмоцио-

нально окрашенные дескрипторы. Так, у 76% пациентов
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боль носила смешанный характер (ноцицептивная + нев-

ропатическая, ноцицептивная + психогенная, невропати-

ческая + психогенная, ноцицептивная + невропатическая

+ психогенная). Лишь у 13% пациентов наблюдался изоли-

рованный невропатический компонент боли, у 8% – ноци-

цептивный и у 3% – психогенный [1]. Это свидетельствует

о необходимости учета психического статуса пациентов с

ПСМТ в восстановительном процессе, поскольку у паци-

ентов с эмоциональной патологией прослеживается тен-

денция к плохому психологическому функционированию

и социальной интеграции [25]. 

В подавляющем большинстве случаев хронический

болевой синдром сопровождается эмоциональными и дру-

гими психическими нарушениями [6, 7]. 

В настоящее время боль рассматривается как био-

психосоциальное явление, зависящее от биологических,

психических и социальных факторов [3, 6, 37]. Это означа-

ет, что и оценка, и лечение болевого синдрома при ПСМТ

должны учитывать информацию об уровне и характере по-

вреждения, особенностях болевого восприятия, а также

психический и социальный статус пациента.

Доказано, что хроническая боль у пациентов с

ПСМТ связана с разнообразными психосоциальными

проблемами – повышенным уровнем тревоги и депрессии

(эмоциональным дистрессом), усталостью, гневом, семей-

ными и социальными трудностями и другими психосоци-

альными нарушениями. Несмотря на сложность сравне-

ния разных по дизайну и времени исследований, имеется

много указаний на то, что резистентность хронического

болевого синдрома к терапии связана как с физическими

(уровнем и степенью повреждения спинного мозга), так и

психологическими проблемами и психосоциальными фак-

торами [11, 17, 30, 31, 54]. 

Коморбидность хронической боли и депрессии давно и

хорошо известна [11, 14, 16, 33]. При этом изменение уровня

болевого синдрома в большей степени приводит к измене-

нию уровня депрессии, чем изменение уровня депрессии

влияет на интенсивность боли [11]. Авторы исследования де-

лают вывод, что отношения между болью и депрессией раз-

виваются с течением времени и боль является существенной

детерминантой депрессии именно в этой популяции. Хрони-

ческая боль при ПСМТ значимо положительно связана с

функциональными ограничениями (препятствия для обыч-

ной бытовой жизни) и числом посещений врача. Пациенты

часто не удовлетворены получаемым лечением и считают не-

обходимым дополнительное лечение болевого синдрома.

При этом депрессия сохраняется в течение 2 лет после трав-

мы [14] и ведет к вторичным осложнениям (из-за уменьше-

ния физической активности), таким, например, как пролеж-

ни и инфекции мочевыводящих путей [24]. 

J.D. Putzke и соавт. [39] сравнили две группы пациен-

тов с сильной болью, препятствующей бытовой активно-

сти, и без нее. Группа пациентов с сильной болью отлича-

лась худшим физическим и психическим здоровьем. По

предположению авторов, сниженная мобильность и соци-

альная интеграция могли вести к уменьшению возможно-

сти позитивного подкрепления и развитию депрессивной

симптоматики. Кроме того, из-за выученной беспомощно-

сти пациенты могли быть убеждены в низком контроле над

хронической болью, что потенциально может привести к

возникновению депрессивных симптомов. 

Недостаточный эффект терапии антидепрессантами у

пациентов с ПСМТ связывают с недостижением терапевти-

ческих доз препарата, развитием побочных эффектов, не-

дооценкой психогенного компонента боли, а также с низ-

кой приверженностью пациентов лечению [1]. B. Mutchler

и соавт. [34] обнаружили связь субъективной оценки влия-

ния болевого синдрома на повседневную активность с де-

прессией, что свидетельствует о необходимости диагности-

ки и лечения депрессии, коморбидной хроническому боле-

вому синдрому. По мнению B. Mutchler и соавт. [33], лече-

ние хронического болевого синдрома при ПСМТ требует

назначения опиоидов, спазмолитиков, нестероидных про-

тивовоспалительных препаратов и антиконвульсантов. 

В случае отсутствия эффекта от обезболивания полезной

может стать консультация психиатра. Его позиция должна

основываться на биопсихосоциальной модели, интегриру-

ющей физические, эмоциональные, семейные и социаль-

ные аспекты жизни пациента. Для уточняющей диагности-

ки может быть использовано семейное интервью, подтвер-

ждающее связь болевого синдрома с жизненными событи-

ями. Если установлен диагноз депрессии, обсуждается ле-

чение антидепрессантами. Психиатр наблюдает пациента

динамически в течение нескольких недель для того, чтобы

убедиться в стойкости антидепрессивного эффекта. К лече-

нию антидепрессантами добавляется психотерапия, обыч-

но когнитивно-поведенческая, поскольку хронический бо-

левой синдром нередко поддерживается негативными убе-

ждениями, приводящими к снижению активности и моти-

вации. В качестве дополнительного лечения используются

прогрессивная мышечная релаксация и акупунктура. В том

случае, когда боль не уменьшается с помощью индивиду-

альной психотерапии, необходимо общение с членами се-

мьи пациента, поскольку члены семьи могут не поддержи-

вать независимость, автономность и оптимальное функци-

онирование пациента.

Хроническая боль и другие 
психологические факторы
Наличие хронического болевого синдрома у пациен-

тов с ПСМТ связывают не только с депрессией. Не послед-

нюю роль в формировании болевого синдрома играют тре-

вога, гнев и обсессивно-компульсивные тенденции лично-

сти. Например, индивиды с тенденцией к соматизации и

гипербдительности могут испытывать боль высокой ин-

тенсивности, а индивиды с обсессивными чертами лично-

сти могут быть не в состоянии отвлечься от болевых ощу-

щений [34]. При этом интенсивность хронической боли

связана в большей степени с эмоционально-когнитивны-

ми факторами. Так, у индивидов с высокой негативной

оценкой боли и высоким уровнем гнева отмечалась и боль-

шая интенсивность болевого синдрома. По контрасту при-

нятие ограничений (инвалидности) было связано с мень-

шей интенсивностью боли [54]. Таким образом, когнитив-

ная медиация (субъективная оценка боли) играет важную

роль в ее переживании. 

На переживание боли могут влиять личностные фак-

торы (экстра- и интроверсия, локус контроля, подозри-

тельность) и социальные факторы (предыдущий опыт ле-

чения, отношения с авторитетными личностями). Еще од-

ним фактором могут стать семейные отношения, влияю-

щие на частоту и уровень болевых ощущений. Эти отноше-

ния могут стать дополнительным источником стресса. На-

пример, субъективное ощущение отвержения или наказа-

ния от близких (агрессия, гнев, раздражение, игнорирова-

ние) коррелирует с большей интенсивностью болевого
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синдрома. Сильные и длительные боли могут быть обусло-

влены вторичной выгодой (подкрепление болевого син-

дрома получаемой заботой и вниманием). Это ведет к на-

рушению оптимального функционирования пациента [34].

К факторам, от которых зависит успех лечения пациента с

хроническим болевым синдромом, также относится пси-

хологическая установка в отношении боли. Некоторые де-

задаптивные установки служат основой хронизации боле-

вого синдрома и могут быть идентифицированы с помо-

щью специальных психодиагностических методик [5]. 

Катастрофизация как фактор риска формирования
резистентного болевого синдрома при ПСМТ
Когнитивные факторы, играющие роль в формиро-

вании хронического болевого синдрома при ПСМТ, вклю-

чают дихотомические ошибки, селективное внимание, ка-

тастрофизацию и генерализацию [44]. Наиболее неблаго-

приятным ответом на появление болевого синдрома счита-

ется катастрофизация или склонность к катастрофическо-

му мышлению. Это когнитивно-аффективный процесс,

включающий склонность к преувеличению, беспомощ-

ность, пессимизм и «мыслительную жвачку». Такие осо-

бенности пациентов с хроническим болевым синдромом

значимо связаны с повышенной склонностью к болевым

ощущениям и эмоциональному дистрессу [52]. У пациен-

тов со спинномозговой травмой катастрофизация является

сильным и независимым прогностическим фактором вы-

сокой интенсивности болевого синдрома, уровня психоло-

гического дистресса (независимо от степени повреждения

и других факторов, обусловливающих появление болевого

синдрома) и фактором риска плохого исхода [27, 35, 40, 45,

56, 59]. Она характеризуется негативными и нереалистиче-

скими представлениями о хронической боли, ее субъек-

тивной оценкой как ужасной, страшной и невыносимой

[20]. Пациенты с катастрофическим мышлением демонст-

рируют плохие результаты восстановительного лечения,

включающие: наличие болевого синдрома высокой интен-

сивности, плохое психологическое функционирование, 

а также массивное использование анальгетиков и меди-

цинских услуг. Уменьшение склонности к катастрофиче-

ской оценке боли приводит к уменьшению субъективной

оценки степени ограничений, интенсивности болевого

синдрома и уровня депрессии [20, 32]. 

На степень активности пациентов влияют их пред-

ставления о невозможности функционирования из-за бо-

левого синдрома; о боли как индикаторе физического по-

вреждения и, соответственно, избегании любой деятель-

ности в связи с этим; о необходимости медикаментов для

лечения хронической боли (нужны только медикаменты);

об эмоциях, увеличивающих болевой синдром; об обя-

занности других людей помогать им в ответ на демонст-

рируемое болевое поведение [28, 40]. Кроме того, у инди-

видов со спинномозговой травмой хроническая боль мо-

жет быть результатом ограничения физической активно-

сти в болезненном участке с последующей мышечной ат-

рофией [40]. 

Один из механизмов, с помощью которых катастро-

физация увеличивает боль и физические ограничения, это

ее влияние на социальное окружение. В концепции при-

способления катастрофизация представляет собой ко-

пинг-стратегию, которая активирует социальное окруже-

ние пациента для получения им заботы или эмпатии. Обес-

печение желательного ответа может быть важным для

уменьшения боли и ограничений [10, 29, 53], но точно так же

может иметь вторичную выгоду и подкреплять зависимое

поведение [34]. Кроме того, обнаружены значимые связи

между катастрофизацией и субъективным восприятием

заботы, а также субъективным восприятием поддержки

[9, 12, 19, 29]. Высокая склонность к катастрофическому

мышлению значимо связана с субъективной оценкой

других как наказывающих или отвергающих и субъектив-

ным восприятием социальной поддержки как низкой

[10]. В целом, как субъективно воспринимаемая забота,

так и субъективно воспринимаемое отвержение коррели-

руют с высокой интенсивностью боли и депрессивной

симптоматикой [9, 19, 43, 52]. В то же время пациенты с

ощущением субъективного контроля над болевыми ощу-

щениями чаще демонстрируют лучшее психическое здо-

ровье, меньший уровень ограничений из-за болевого син-

дрома и более активные типы поведения [55, 56]. Таким

образом, пассивный копинг и катастрофизация являются

значимыми прогностическими признаками устойчивости

болевого синдрома [32].

Психотерапия и стратегии самоуправления 
в лечении хронического болевого синдрома 
при ПСМТ 
Эффективное лечение болевого синдрома основано

на учете всех факторов, которые вносят вклад в появле-

ние и изменение боли, и влиянии на эти факторы. Важ-

ную роль играет комбинация фармакологического, физи-

ческого, психологического и других лечебных подходов.

В основе программы управления болью лежат реабилита-

ционные принципы, которые стимулируют большую ак-

тивность в деятельности. Цели лечения вырабатываются в

сотрудничестве с индивидом и устанавливаются во всех

областях деятельности: повседневной жизни, физиче-

ском тренинге (сила и выносливость), работе, отдыхе, от-

ношениях с другими людьми, в семье, эмоциональной

сфере [57]. 

Междисциплинарный подход к проблеме хрониче-

ской боли у пациентов с ПСМТ характеризуется [57] уча-

стием профессионалов, компетентных в проблеме управ-

ления болью, регулярными встречами реабилитационной

команды с выработкой целей и плана лечения, включени-

ем пациента и его родственников в работу реабилитацион-

ной команды, постоянной коммуникацией между пациен-

том, членами команды и организаторами медицинского

сервиса [22]. К специалистам, входящим в состав такой

многопрофильной бригады, относятся: психиатр, психоте-

рапевт, эрготерапевт, специалист по биологической обрат-

ной связи и методам релаксации, специалист по рекреаци-

онной терапии, специалист по профориентации, специа-

лист по обучению уходу за больным [3]. Важно учитывать и

диагностировать психологические установки в отношении

болевого синдрома [5]. Кроме того, персоналу необходимо

отслеживать особенности аффективного состояния паци-

ента (наличие тревоги и депрессии), а также поведенче-

ские (соблюдение режима и плана лечения, уровень актив-

ности и прогресс в достижении поставленных целей, уве-

ренность в себе) и контекстуально-средовые барьеры, пре-

пятствующие лечению (согласие близких с планом лече-

ния, регулярное наблюдение). Большинство пациентов с

ПСМТ в состоянии написать самоотчет и провести оценку

болевых ощущений, но пациентам с высокой тетраплегией

или когнитивными нарушениями для этого требуется по-

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



6

сторонняя помощь [42, 51]. Лечащий врач использует так-

же стратегию повышения мотивации пациента, которая

значительно улучшает взаимодействие с врачом и повыша-

ет уровень сотрудничества в лечении [4]. 

Среди методов психотерапии у пациентов с хрониче-

ской болью после спинномозговой травмы наиболее часто

упоминается семейная и когнитивно-бихевиоральная пси-

хотерапия.

Семейная психотерапия. В появлении или проявле-

нии хронической боли играют важную роль социальные

взаимоотношения и социальная поддержка. Они проти-

востоят хронической боли, выраженной депрессии и

снижению активности и связаны с лучшим психическим

здоровьем, а также влияют на способность индивида до-

биваться лучшего качества жизни [19, 23, 40]. Вопрос о

полезности социальной и семейной поддержки для па-

циентов с хронической болью при ПСМТ остается от-

крытым. Так, обнаружено, что забота близких, их симпа-

тия, готовность помочь и особенно принятие на себя от-

ветственности в ответ на болевое поведение пациента

коррелируют с болью большей интенсивности, возраста-

ющим болевым поведением и депрессией и большими

субъективно воспринимаемыми ограничениями быто-

вой активности у пациента с депрессией [43]. У пациен-

тов с ПСМТ, во многом зависимых от ухода, проблема

адекватности помощи и поддержки близких и ухажива-

ющих требует дальнейшего тщательного изучения. Для

этого необходимо понимать, не подкрепляют ли члены

семьи своим поведением болевое поведение пациента,

формируя у него большую зависимость от постороннего

ухода. Другая сторона проблемы адекватности социаль-

ной поддержки заключается в том, что члены семьи мо-

гут игнорировать психологические потребности пациен-

та с ПСМТ. Изучение взаимоотношений в семье в про-

цессе семейной психотерапии может оптимизировать

вынужденно зависимые отношения пациента с родст-

венниками и обеспечить конструктивные формы под-

держки [3].

Когнитивно-бихевиоральная терапия. Интервенции

когнитивно-бихевиорального психотерапевта фокусиру-

ются на идентификации негативных установок пациента,

модификации его мыслей, чувств и поведения в ответ на

боль. Используются такие приемы, как повторение, граду-

ирование, тренинг самоконтроля и домашние задания.

Кроме того, пациентов обучают стратегиям управления бо-

лью и стрессом (отвлечение, разрешение проблем, когни-

тивное переосмысление, «остановка мыслей», «рассеива-

ние» обретение контроля над катастрофическими мысля-

ми и др.). Могут быть использованы воображение и визуа-

лизация в рамках символдрамы. Индивидуальные интер-

венции могут быть адаптированы под конкретного паци-

ента и включены в лечебный план. При наличии депрессии

такие интервенции применяются в комбинации с назначе-

нием антидепрессантов [3, 13, 36]. 

Стратегии самоуправления болевым синдромом. Па-

циент должен получить информацию относительно меха-

низмов хронической боли (в рамках биопсихосоциальной

модели). Рекомендуются ведение обычной повседневной

деятельности, независимо от уровня боли, деление дея-

тельности на отдельные мероприятия, планирование пе-

риодов отдыха, чтобы не достигать уровня невыносимой

боли, перспективное планирование и определение при-

оритетов деятельности для достижения целей, которые

являются ценными, занятия для удовольствия, регуляр-

ное использование обезболивающих средств (прием пре-

парата не только тогда, когда боль становится невыноси-

мой), планирование деятельности на те дни, когда боль

становится особенно интенсивной. Помощь семьи за-

ключается в напоминании пациенту о его повседневных

планах [57]. Важно нацелить пациентов на выяснение

причин рецидивов хронической боли и создание плана

управления ею. Необходимо также обучение рациональ-

ному отношению к обезболиванию, настрою на посте-

пенное уменьшение приема медикаментов при достиже-

нии компромисса между эффективностью обезболивания

и наличием побочных эффектов.
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В современной науке о боли особое теоретическое и

практическое значение имеет изучение сопряженных меха-

низмов регуляции боли и иммунитета. Результаты исследо-

ваний в этом направлении являются основой для разработ-

ки новых и повышения эффективности имеющихся аналь-

гетических препаратов. Данные литературы об участии им-

мунных факторов в модуляции болевой чувствительности

указывают на то, что нарушение нейроиммунных взаимо-

действий является универсальным механизмом патогенеза

болевых синдромов различной этиологии [4]. Таким обра-

зом, актуальным представляется поиск эндогенных биоло-

гически активных соединений с иммуномодулирующими

свойствами, способных предупреждать патологические из-

менения болевой чувствительности у млекопитающих.

Одним из таких веществ является эпифизарный ней-

рогормон мелатонин, обладающий широким спектром фи-

зиологических свойств. Установлено, что мелатонин ока-

зывает антиоксидантное, гипотензивное, хронобиотиче-

ское, анксиолитическое и антистрессорное действие [8].

Результаты экспериментальных и клинических исследова-

ний свидетельствуют о наличии у мелатонина иммуномо-

дулирующей активности [3] и анальгетических свойств,

которые во многом зависят от дозы и времени введения

этого гормона [13].

В клинических наблюдениях продемонстрирована

высокая эффективность мелатонина при лечении пациен-

тов с хроническими болевыми синдромами (фибромиалги-

ей, синдромом раздраженной кишки, мигренью) [20]. Вов-

лечение мелатонина в регуляцию иммунных функций у

млекопитающих [3, 15] подтверждается данными о нали-

чии специфических рецепторов этого вещества на перифе-

рических иммунокомпетентных клетках [10, 11], измене-

нии продукции иммуноактивных цитокинов под влиянием

экзогенного гормона [5, 14]. Обнаружено, что подавление

синтеза и секреции мелатонина, а также эпифизэктомия у

экспериментальных животных сопровождаются наруше-

нием иммунного ответа [15].

В настоящее время для экспериментального изучения

роли иммунных факторов в регуляции ноцицепции широко

применяются липополисахариды (ЛПС). ЛПС являются ес-

тественными стимуляторами иммунных процессов, что обу-

словлено их присутствием в составе мембран микробных

клеток. Эти соединения относятся к классу бактериальных

антигенов, запускающих каскад иммунных реакций в ЦНС

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 4 ’ 2 0 1 3О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И

Козлов А.Ю., Абрамова А.Ю., Цатрян В.В., Перцов С.С.
ФГБУ «Научно-исследовательский институт нормальной физиологии им. П.К. Анохина», Москва, Россия

ВЛИЯНИЕ МЕЛАТОНИНА НА НОЦИЦЕПТИВНУЮ 
ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ У КРЫС ПРИ ИЗМЕНЕНИИ 

ИММУННОГО СТАТУСА ПОД ДЕЙСТВИЕМ 
ЛИПОПОЛИСАХАРИДА

Изучен характер действия экзогенного мелатонина (10 мг/кг внутрибрюшинно) на ноцицептивную чувствительность у крыс
при изменении иммунного статуса в условиях введения липополисахарида (ЛПС, 30 мкг/кг). Перцептуальный компонент но-
цицепции у животных оценивали по латентному периоду реакции отведения хвоста в ответ на светотермальное раздраже-
ние. Эмоциональный компонент ноцицептивной реакции определяли по порогу вокализации у крыс при электрокожном раз-
дражении хвоста. Антигенная стимуляция ЛПС сопровождалась усилением перцептуального и подавлением эмоционального
компонента ноцицептивной чувствительности у животных. Введение мелатонина, наоборот, приводило к подавлению пер-
цептуального и усилению эмоционального компонента ноцицепции. Установлено, что мелатонин уменьшает выраженность
изменений ноцицептивной чувствительности у животных в условиях изменения иммунного статуса при воздействии ЛПС.

Ключевые слова: ноцицептивная чувствительность; крысы; мелатонин; антигенное воздействие липополисахаридом.
Контакты: Алексей Юрьевич Козлов; brama59@mail.ru
Для ссылки: Козлов А.Ю., Абрамова А.Ю., Цатрян В.В., Перцов С.С. Влияние мелатонина на ноцицептивную
чувствительность у крыс при изменении иммунного статуса под действием липополисахарида. Российский журнал боли.
2013;4(41):8–11.

Melatonin impact on rats' nociceptive sensitivity in case of the immune status change after lipopolysaccharide treatment 
Kozlov A.Iu., Abramova A.Iu., Tsatrian V.V., Pertsov S.S.

P.K. Anokhin  Research Institute of Normal Physiology, Moscow, Russia

The impact of exogenous melatonin [10mg/kg i.p.] on rats' nociceptive sensitivity in case of the immune status change caused by
lypopolysaccharide treatment [LPS, 30 μg/kg] was studied. The perceptual component of nociception in the animals was evaluated by
the tail-flick latency in response to light-heat stimulation. The emotional component of nociceptive reaction was determined by rats'
vocalization threshold in electrocutaneous stimulation of the tail. Antigenic stimulation with LPS was accompanied by the increase of
perceptual component and by the decrease of emotional component of the animals' nociceptive sensitivity. On the contrary, melatonin
administration caused perceptual component decrease and emotional component increase. Melatonin was found to attenuate the marked
nature of nocicveptive sensitivity changes in the animals in LPS induced immune status change.

Key words: nociceptive sensitivity; rats; melatonin; antigenic stimulation with lypopolysaccharide.
Contacts: Alexey Iu. Kozlov; brama59@mail.ru
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и периферических иммунокомпетентных органах. В литера-

туре имеются данные о характере и механизмах влияния

ЛПС на болевую чувствительность млекопитающих [17].

Несмотря на большое число работ, посвященных

иммунным механизмам формирования и регуляции боли,

многие вопросы не изучены. Роль ряда биологически ак-

тивных соединений в реализации ноцицептивных реак-

ций у млекопитающих при направленном воздействии на

иммунные процессы в организме остается неясной. 

Целью настоящего исследования явилось изучение

характера действия экзогенного мелатонина на ноцицеп-

тивные реакции у крыс при изменении иммунного статуса

в условиях введения ЛПС.

Материал и методы. Эксперименты проведены на 46

крысах-самцах Вистар, массой 220–260 г. При проведении

опытов руководствовались «Правилами проведения работ

с использованием экспериментальных животных», утвер-

жденными на заседании этической комиссии НИИ нор-

мальной физиологии им. П.К. Анохина (протокол №1 от

3.09.2005), требованиями Всемирного общества защиты

животных (WSPA) и Европейской конвенции по защите

экспериментальных животных. Исследования выполнены

в светлое время суток (10:00–16:00).

Экспериментальные крысы были разделены на 4 груп-

пы. Животные группы I (n=12) получали однократную вну-

трибрюшинную инъекцию ЛПС (пирогенал, «Медгамал») в

дозе 30 мкг/кг (до 1 мл физиологического раствора). Выбор

указанной дозы ЛПС определялся сведениями о характере

физиологических эффектов этого соединения при исполь-

зуемом способе введения. В частности, в наших предыду-

щих исследованиях было установлено, что внутрибрюшин-

ная инъекция крысам ЛПС в дозе 30 мкг/кг сопровождает-

ся развитием выраженной гипертермии, которая служит

одним из надежных показателей изменения интенсивности

иммунных процессов при антигенном воздействии [1]. В то

же время ЛПС в этой дозе не обладает той степенью ток-

сичности, которая может привести к сепсису и последую-

щему летальному исходу у экспериментальных животных.

Крысам группы II (n=12) внутрибрюшинно вводили

мелатонин в дозе 10 мг/кг (до 1 мл физиологического рас-

твора). Эта доза экзогенного мелатонина была выбрана в

соответствии с имеющимися данными о дозозависимом

анальгетическом действии нейрогормона на разных экспе-

риментальных моделях боли. Установлено, в частности,

что внутрибрюшинное введение мелатонина в дозе 

10 мг/кг сопровождается развитием выраженного антино-

цицептивного эффекта у животных [13].

Животные группы III (n=12)

получали внутрибрюшинную инъек-

цию мелатонина (10 мг/кг) за 40 мин

до введения ЛПС (30 мкг/кг). Конт-

ролем служили крысы группы IV

(n=10), которым вводили физиологи-

ческий раствор (1 мл). Для инъекций

использовали одноразовые пластико-

вые шприцы.

Ноцицептивные реакции у

крыс оценивали в исходном состоя-

нии, а также через 12 ч после введе-

ния препаратов. Выбор такого перио-

да исследования болевой чувстви-

тельности обусловлен современными

данными о временной динамике раз-

вития иммунного ответа организма на ЛПС. Показано, в

частности, что выраженные изменения иммунного статуса

у млекопитающих наблюдаются уже в ранние сроки после

воздействия этого антигена. В работе А.К. Пискунова [9]

продемонстрировано, что внутрибрюшинное введение

крысам ЛПС приводит к повышению уровня провоспали-

тельных цитокинов в корковых областях головного мозга и

дорсальном гиппокампе к 7-му часу наблюдения. В наших

опытах обнаружено, что к концу 1-х суток после инъекции

ЛПС в периферической крови у крыс происходит умень-

шение концентрации про- и противовоспалительных ци-

токинов [2].

Перцептуальный компонент ноцицепции у крыс

оценивали по латентному периоду реакции отведения хво-

ста (ЛПРОХ) в ответ на светотермальное раздражение ме-

тодом «tail-flick». Измерения проводили на приборе Tail-

Flick Analgesia Meter 0104-301M (Columbus Instruments,

США). Осуществляли 5 предъявлений светотермального

раздражителя с последующим расчетом среднего значения

ЛПРОХ в секундах у каждого животного. Эмоциональный

компонент ноцицептивной реакции у крыс определяли по

порогу вокализации (ПВ, мА) в ответ на электрокожное

раздражение хвоста. Для исследования применяли элект-

ростимулятор SEN-3201 (Nihon Kohden, Япония). Ис-

пользовали следующие параметры электростимуляции:

частота – 10 Гц, длительность импульса – 0,5 мс. Силу то-

ка постепенно увеличивали с 0,25 до 1 мА до появления у

крыс реакции вокализации (писка). Методы оценки но-

цицептивных реакций у животных подробно описаны в

наших предыдущих исследованиях [6].

Результаты экспериментов обрабатывали с помощью

статистических и аналитических методов с использовани-

ем пакетов программ STATISTICA 6.1.478 и Microsoft

Office Excel 2007. Достоверность различий между группами

крыс выявляли с помощью непараметрического U-крите-

рия Манна – Уитни. Принятый уровень значимости меж-

групповых различий составлял 5%. Числовые данные при-

ведены как среднее значение ± ошибка среднего.

Результаты и обсуждение. Внутрибрюшинное введение

физиологического раствора животным контрольной группы

не сопровождалось статистически значимыми изменения-

ми порогов ноцицептивной реакции (рис. 1, а, б). В то же

время показано, что ЛПРОХ у крыс в ответ на ноцицептив-

ное воздействие уменьшается по сравнению с исходным по-

казателем на 33,2% через 12 ч после инъекции ЛПС

(2,08±0,07 и 1,39±0,11 с соответственно, p<0,05; рис. 2, а). 

В указанных условиях также обнаружено статистически зна-
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Рис. 1. Ноцицептивные пороги у крыс: ЛПРОХ (а) и ПВ (б) в исходном состоянии

(1) и после введения физиологического раствора (2)

а                                                                      б
с                                                                        мА

1                          2                                              1                          2

3,0

2,0 

1,0

0,0

1,5

1,0

0,5

0,0
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чимое повышение ПВ у животных с 0,49±0,09 до 

0,74±0,08 мА (на 51,0%, p<0,05; рис. 2, б). Полученные дан-

ные свидетельствуют о том, что антигенная стимуляция

ЛПС в дозе 30 мкг/кг сопровождается усилением перцепту-

ального и подавлением эмоционального компонента ноци-

цепции у крыс. Эти факты согласуются с результатами наших

предыдущих опытов, продемонстрировавших усиление пер-

цептуального компонента ноцицептивной реакции у крыс в

1-е сутки после периферического воздействия ЛПС [7].

На следующем этапе мы изучили характер влияния

экзогенного мелатонина на ноцицептивную чувствитель-

ность у животных. Изменения ноцицептивных порогов у

крыс, получавших инъекции мелатонина, были противо-

положными действию ЛПС. Под влиянием экзогенного

нейрогормона ЛПРОХ у животных увеличивался на 17,3%

по сравнению с исходным показателем (1,90±0,15 и

1,62±0,14 с соответственно, p<0,05;

рис. 3, а). ПВ у крыс в этих условиях

уменьшался с 0,80±0,08 до 

0,62±0,08 мА (на 22,5%, p<0,05; 

рис. 3, б). Таким образом, внутрибрю-

шинное введение крысам мелатонина

в дозе 10 мг/кг приводило к подавле-

нию перцептуального и усилению

эмоционального компонента ноци-

цептивной реакции.

В следующей серии исследова-

ния мы проанализировали изменения

перцептуального и эмоционального

компонента ноцицептивных реакций

у крыс в условиях предварительного

введения мелатонина до антигенной

стимуляции ЛПС. В указанных экс-

периментальных условиях направ-

ленность изменений ноцицептивных

порогов у животных не отличалась от

таковой после изолированного введе-

ния ЛПС. По сравнению с исходны-

ми показателями у крыс этой группы

отмечались уменьшение ЛПРОХ

(2,62±0,16 и 1,84±0,18 с соответст-

венно; рис. 4, а) и возрастание ПВ в

ответ на ноцицептивное воздействие

(0,53±0,09 и 0,75±0,06 мА соответст-

венно; рис. 4, б). Однако изменения

ноцицепции у животных, получав-

ших последовательно инъекции ме-

латонина и ЛПС, не достигали уров-

ня статистической значимости.

Результаты наших исследований

иллюстрируют изменение порогов бо-

левых реакций у крыс при системном

введении мелатонина. Полученные

данные дополняют сведения об

анальгетических свойствах этого ней-

рогормона [12]. Показано, что мела-

тонин снижает активность первичных

болевых афферентов, вызывая гипер-

поляризацию нейронов дорсального

рога спинного мозга [13]. Предпола-

гается, что антиноцицептивные свой-

ства мелатонина связаны как с его

действием на мелатониновые рецеп-

торы [21], так и с изменением функциональной активности

эндогенной опиоидной системы [18]. Выявлено, например,

что мелатонин потенцирует антиноцицептивные эффекты

ингибиторов циклооксигеназы и антагонистов NMDA-ре-

цепторов [12, 19]. Несмотря на убедительные доказательст-

ва наличия у мелатонина иммуномодулирующей активно-

сти, его действие на ноцицептивные реакции млекопитаю-

щих не всегда объясняется регуляторным влиянием на им-

мунные процессы в организме. В обзоре G.J.M. Мaestroni и

соавт. [16] приводятся данные о том, что биологические эф-

фекты мелатонина могут быть связаны с его прямым дейст-

вием через специфические рецепторы на функциональную

активность иммунокомпетентных клеток. Кроме того, вли-

яние указанного гормона может быть опосредовано моби-

лизацией эндогенных опиодных механизмов и изменением

выработки глюкокортикоидов корой надпочечников 
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Рис. 2. Ноцицептивные пороги у крыс: ЛПРОХ (а) и ПВ (б) в исходном состоянии

(1) и после введения ЛПС (2). 

*p<0,05 по сравнению с исходным показателем (здесь и на рис. 3)
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Рис. 3. Ноцицептивные пороги у крыс: ЛПРОХ (а) и ПВ (б) в исходном состоянии

(1) и после введения мелатонина (2)
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Рис. 4. Ноцицептивные пороги у крыс: ЛПРОХ (а) и ПВ (б) 

в исходном состоянии (1) и после введения ЛПС на фоне предварительной инъек-

ции мелатонина (2)
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Модулирующее действие мелатонина на болевую

чувствительность может быть связано с изменением про-

дукции про- и противовоспалительных цитокинов, играю-

щих важную роль в реализации ответа организма на анти-

генное воздействие. В наших предыдущих работах [2, 6, 7]

было установлено, что изменение порога болевой реакции

у крыс на фоне антигенной стимуляции ЛПС во многом

связано с фазными колебаниями уровня цитокинов в пе-

риферической крови и тканях головного мозга 

Результаты проведенных экспериментов позволя-

ют сделать вывод о том, что мелатонин уменьшает боле-

вые реакции у животных в условиях изменения иммун-

ного статуса при воздействии ЛПС. Это может быть обу-

словлено, в частности, тем, что в условиях гиперактив-

ности иммунной системы мелатонин дозозависимо по-

давляет синтез ряда цитокинов, а также снижает функ-

циональную активность иммунокомпетентных клеток –

макрофагов и Т-хелперов [3]. Тонкие механизмы моду-

лирующего действия мелатонина на болевую чувстви-

тельность млекопитающих при изменении интенсивно-

сти иммунных процессов в организме являются предме-

том наших дальнейших исследований.
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В 1931 г. T. Lewis и соавт. [17] опубликовали работу, в

которой изучали особенности изменения кожной чувстви-

тельности и двигательных реакций, связанных с ишемиза-

цией конечности. У здоровых людей через 1–2 мин после

компрессии плеча, приводящей к остановке кровотока,

возникают признаки парестезии в виде ощущения покалы-

вания, гудения и онемения. С увеличением времени ком-

прессии развивается полная анестезия, которая распреде-

ляется центропетально к точке компрессии, при этом от-

мечаются прогрессивное снижение скорости проведения

по афферентным волокнам, снижение амплитуды и увели-

чение продолжительности ортодромно регистрируемого

сенсорного потенциала действия [5, 16, 19, 20, 22]. Была

также установлена прямая зависимость чувствительности к

ишемизации нервных волокон от их диаметра [4, 14, 18].

Целью настоящего исследования явилось сравнитель-

ное изучение изменения соматосенсорных вызванных потен-

циалов (ССВП) и кожно-мышечных рефлекторных ответов

мелких мышц кисти на электромиограмме (ЭМГ) при нарас-

тающей электрической болевой стимуляции дистальной фа-

ланги безымянного пальца до и во время его ишемизации.

Материал и методы. Исследование выполнено у 

12 мужчин-добровольцев 42–58 лет в соответствии с этиче-

скими требованиями, предусмотренными Международной

ассоциацией по изучению боли (IASP) для поведенческих

и нейрофизиологических исследований. Во время иссле-

дования испытуемые располагались в кресле с подлокот-

никами с закрытыми глазами, в расслабленном состоянии.

На ладонную часть дистальных фаланг безымянного паль-

ца накладывали стимулирующие поверхностные биполяр-

ные электроды, диаметром 3 мм, с межэлектродным рас-

стоянием 5 мм. Силу раздражения контролировали по ве-

личине раздражающего тока и субъективному ощущению

боли, оцениваемой по визуальной аналоговой шкале

(ВАШ). Сила тока для безболезненного ощущения стиму-

лирующего импульса составляла 5–7 мА. Пороговая вели-

чина силы тока для болевого ощущения находилась в диа-

пазоне 10–15 мА. Для получения сильного болевого ощу-
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Сыровегин А.В.1,2, Кукушкин М.Л.1,3, Гнездилов А.В.2, Загорулько О.И.2, Медведева Л.А.2

1ФГБУ «Научно-исследовательский институт общей патологии и патофизиологии» РАМН, Москва, Россия; 
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ВЛИЯНИЕ ФУНКЦИОНАЛЬНОЙ ИШЕМИИ 
НА СОМАТОСЕНСОРНЫЕ ВЫЗВАННЫЕ ПОТЕНЦИАЛЫ 

И КОЖНО-МЫШЕЧНЫЕ РЕФЛЕКСЫ У ЧЕЛОВЕКА,  
ВЫЗВАННЫЕ БОЛЕВОЙ ЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ СТИМУЛЯЦИЕЙ

БЕЗЫМЯННОГО ПАЛЬЦА

У здоровых добровольцев изучены особенности изменения соматосенсорных вызванных потенциалов (ССВП) и ноцицептивных
рефлекторных реакций m.extensor digit. comm. при нарастающей электроболевой стимуляции безымянного пальца до и после
его ишемизации. Установлено, что амплитуда ранних компонентов ССВП N23-P31 и N50-P120 коррелирует с интенсивно-
стью электрокожного раздражения. Вместе с тем амплитуда поздних компонентов ССВП N140-P200 не зависит от вели-
чины электрического стимула и субъективного болевого ощущения. Паттерн электромиографических реакций m.extensor
digit. comm. при нанесении болевого электрического стимула на безымянный палец состоит из последовательных фаз тормо-
жения и возбуждения, характерных для ноцицептивного флексорного рефлекса.

Ключевые слова: боль; ишемия; соматосенсорные вызванные потенциалы; ноцицептивный RIII-рефлекс.
Контакты: Михаил Львович Кукушкин; mkuk57@gmail.com
Для ссылки: Сыровегин А.В., Кукушкин М.Л., Гнездилов А.В. и др. Влияние функциональной ишемии на соматосенсорные
вызванные потенциалы и кожно-мышечные рефлексы у человека, вызванные болевой электрической стимуляцией безымянного
пальца. Российский журнал боли. 2013;4(41):12–15. 

Functional ischemia impact on somatosensor induced potentials and muscular-cutaneous reflexes in man caused by nociceptive electri-
cal stimulation of the fourth finger 

Suirovegin A.V.1,2, Kukushkin M.L.1,3, Gnezdilov A.V.2, Zagorylko O.I.2, Medvedeva L.A.2
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2B.V. Petrovsky Russian scientific surgical center, RAMS, Moscow, Russia
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Peculiarities of changes of somatosensor induced potentials (SSIP) and nociceptive reflector reactions m.extensor digit. comm. in
increasing electro-nociceptive stimulation of the fourth finger before and after its ischimization. Early SSIP N23-P31 and N50-P120
components amplitude was found to correlate with muscular-cutaneous stimulation intensity. At the same time late SSIP N140-P200
components amplitude doesn't depend on electric stimulus strength and subjective nociceptive sensitivity. In applying nociceptive electri-
cal stimulus to the fourth finger electromiographic reactions pattern of m.extensor digit comm. reveals sequential inhibition and stimula-
tion phases typical for nociceptive flexor reflex.
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щения, оцениваемого по ВАШ в 7–8 баллов, требовалось

увеличение силы тока до 40–50 мА. Функциональную

ишемизацию создавали наложением резинового жгута на

проксимальную фалангу безымянного пальца, после чего в

течение 40 мин изучали характер изменения тактильной и

болевой чувствительности, особенности ССВП, рефлек-

торных мышечных реакций и ортодромный потенциал

действия срединного нерва. 

Для регистрации ССВП использовали игольчатые

электроды фирмы Nihon-Kohden: «активные» электроды

располагали справа и слева, на 7–8 см латеральнее средней

линии головы, по линии, соединяющей точку на 1–2 см

сзади от вертекса с наружным суховым проходом, что соот-

ветствовало области соматосенсорной проекции рук (C4’’

и C3’’), «референтный» электрод – в области Fz [2]. 

Одновременно с регистрацией ССВП проводили за-

пись ЭМГ-разрядов в m. extensor digit. comm. и ортодромных

вызванных потенциалов срединного нерва с помощью

биполярных электродов (межэлектродное расстояние –

3 см), накладываемых на кожную проекцию n. medianus в

области запястья. 

ССВП выделяли из текущей электроэнцефалограм-

мы (ЭЭГ). Рефлекторные ответы мышц регистрировали во

время их произвольного тонического напряжения. Полоса

пропускания частот усилителя электрофизиологической

системы TIESY-VIII (Toennies) для записи ССВП состав-

ляла 20–2000 Гц, для рефлекторных реакций мышц и по-

тенциалов действия срединного нерва – 2–20 000 Гц. Эпо-

ха анализа вызванных реакций соответствовала 500 мс. Ча-

стота компьютерного опроса аналоговых ЭМГ-сигналов

составляла 2500 Гц. Количество усреднений в каждой запи-

си колебалось от 500 до 1000. Анализ полученных результа-

тов проведен с использованием пакета прикладных про-

грамм Statistica 6,0 for Windows. Использовали метод Фи-

шера, t-критерий Стьюдента, критерий Манна – Уитни.

Статистически значимыми считали различия при p<0,05.

Данные представлены в виде (M+m), где М – среднее зна-

чение, m – стандартная ошибка среднего значения

Результаты и обсуждение. Одновременная регистра-

ция ССВП и рефлекторных ЭМГ-реакций в ответ на нара-

стающую силу раздражения безымянного пальца проде-

монстрировала, что различные компоненты ССВП начи-

нают формироваться при силе тока, соответствующей так-

тильным ощущениям, в то время как кожно-мышечный

рефлекс возникает при интенсивности, соответствующей

порогу болевого восприятия (рис. 1, а, б).

Как показано на рис. 1, неболевая электрическая сти-

муляция безымянного пальца вызывала паттерн ранних ус-
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Рис. 1. Ипсилатеральные усредненные по модулю рефлексы m. extensor digit. comm. (а) и контралатеральные ССВП в отведении

(C4”/Fz, б), вызванные электрокожным раздражением безымянного пальца различной силы: 1 – пороговой для тактильного ощу-

щения; 2 – надпороговой для тактильного ощущения; 3 – пороговой для ощущения боли; 4 – надпороговой для болевого ощущения.

Здесь и на рис. 2: Т1, В1, Т2, В2 – компоненты торможения и возбуждения рефлекторного ответа мышц с цифрами, указываю-

щими латентный период. На записи б, 3, а также на рис. 3 цифрами обозначены латентные периоды основных компонентов
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тойчивых (N22, P29, N40) и поздних вариабельных (N48-77,

P100-120) компонентов ССВП. С увеличением силы стиму-

ляции пальца, достигающей порога болевых ощущений, ам-

плитуда ранних и поздних компонентов повышалась. Од-

новременно с этим дополнительно возникали еще две после-

довательные позитивно-негативные волны (P98-120-N142-

154 и P186-196-N232-242). Дальнейшее увеличение интен-

сивности электрической стимуляции не приводило к значи-

мому увеличению амплитудных характеристик ранних 

и поздних компонентов ССВП, хотя испытуемые четко от-

мечали увеличение силы болевого раздражения. В большей

мере увеличение силы раздражения и болевого ощущения

отражали амплитудные значения рефлекторных ответов 

m. extensor digit. comm. Анализ ЭМГ-реакций, усредненных по

модулю, показал, что после нанесения болевого электриче-

ского стимула отмечается особый паттерн рефлекторных

ЭМГ-ответов, состоящий из предше-

ствующего торможения фоновой

ЭМГ-активности (период Т1) и двух

последовательных периодов возбужде-

ния (В1 и В2), разделенных фазой тор-

можения (Т2; см. рис. 1, а). В таблице

представлены амплитудно-временные

характеристики рефлекторных ЭМГ-

разрядов в исследуемой мышце при

болевой электрической стимуляции

фаланг безымянного пальца, интен-

сивностью в 7–8 баллов по ВАШ.

Ранее было показано, что реги-

стрируемые при болевом раздраже-

нии пальцев рук рефлекторные ЭМГ-

разряды являются аналогами ноци-

цептивного флексорного рефлекса

(RIII-рефлекс) и могут быть исполь-

зованы для объективной оценки боли

[1, 6, 8, 9, 15].

Данные исследования ССВП и

рефлекторных ЭМГ-реакций при бо-

левой стимуляции в процессе развития

ишемии представлены на рис. 2 и 3.

На 5–15-й минуте после наложения

жгута исследуемые отмечали ухудше-

ние тактильной эпикритической чув-

ствительности в зоне ишемизации.

Болевая чувствительность (укол иг-

лой), интенсивность болевого ощу-

щения по ВАШ, амплитуда компо-

нентов ССВП и RIII-ответа при этом

не имели статистически значимых от-

личий от контрольных показателей

(см. рис. 2).

На 20–25-й минуте ишемизации

пальца полностью исчезала тактиль-

ная и эпикритическая болевая чувст-

вительность. Болевое ощущение на

предъявление электрического стиму-

ла сохранялось, но было значительно

слабее. Если до ишемизации пальца

испытуемые оценивали интенсив-
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ность электрического стимула в 7–8 баллов по ВАШ, то

через 20–25 мин после наложения жгута тот же стимул

оценивался уже в 4–5 баллов по ВАШ. Исчезновение эпи-

критического болевого ощущения сопровождалось выра-

женным снижением амплитуды первичного негативно-по-

зитивного колебания ССВП с латентным периодом 

N23-P31 мс (в некоторых случаях вплоть до его полного от-

сутствия) и статистически значимым уменьшением

(р<0,05) амплитуды компонента ССВП – N60-P110 

(см. рис. 3). Амплитуда поздних компонентов ССВП 

(N140-P200) имела тенденцию к снижению, однако стати-

стически значимо не отличалась от значений до ишемизации

пальца. Через 30 мин ишемизации испытуемые отмечали

полное отсутствие каких-либо ощущений при раздражении

ишемизированного пальца, при этом также не регистриро-

вались ранние и поздние компоненты ССВП (см. рис. 3).

Ортодромный ответ n. medianus и рефлекторные

ЭМГ-реакции m. extensor digit. comm. в этих условиях также

не регистрировались. 

Результаты настоящего исследования свидетельству-

ют о том, что появление ранних компонентов ССВП (N23-

P31 и N50-P120) и их амплитуда зависят от степени актива-

ции быстропроводящих афферентов группы А-бета и А-дель-

та, которые участвуют в формировании тактильного и эпи-

критического болевого ощущения [11, 13, 23]. На это указы-

вают рост амплитуды ранних компонентов ССВП при уве-

личении интенсивности наносимых раздражений, а также

выпадение данных комплексов ССВП при исчезновении

эпикритического болевого ощущения во время ишемиза-

ции стимулируемого пальца. Полученные результаты согла-

суются с данными предыдущих исследований [7, 10, 12, 21],

в которых была доказана связь амплитуды ранних компо-

нентов ССВП с интенсивностью афферентного потока, сле-

дующего по миелинизированным волокнам. Вместе с тем

отсутствовала зависимость амплитуды поздних компонен-

тов ССВП от выраженности болевого ощущения у испытуе-

мых при увеличении интенсивности электрической стиму-

ляции пальцев и во время ишемизации пальца, когда к 25-й

минуте ишемии, несмотря на двукратное снижение величи-

ны болевого ощущения по ВАШ, практически не менялась

амплитуда компонентов N140-P200. Это позволяет считать,

что контроль за величиной болевых ощущений по ампли-

тудным характеристикам поздних компонентов ССВП оста-

ется сомнительным. Мнение о том, что амплитуда поздних

компонентов ССВП может отражать субъективное воспри-

ятие боли, было сформировано на основании исследова-

ний, в которых была обнаружена позитивная связь между

снижением амплитуды компонентов N140-P200 ССВП и

обезболивающим действием различных анальгетиков [7,

11]. Однако амплитуда поздних компонентов ССВП также

зависит от ряда психофизиологических факторов, таких как

внимание, память, эмоции [3, 23], которые в значительной

степени могут быть изменены анальгетиками. Наиболее на-

дежным методом контроля величины субъективного боле-

вого ощущения была и остается оценка пациента, измерен-

ная при помощи специальных шкал и опросников.
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Рис. 3. Усредненные контралатеральные ССВП (C’4/Fz)

при болевой электростимуляции пальца до ишемии (1), на

20-й (2) и 30-й (3) минуте ишемии
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Заболеваемость шейными радикулопатиями состав-

ляет 83 случая на 100 тыс. населения ежегодно [5, 10]. 

В большинстве случаев они обусловлены совокупностью

ряда факторов, прежде всего пролапсом межпозвоночных

дисков (МПД) [1, 2, 5, 12].

С развитием радиологии появились новые возмож-

ности лечения острой и хронической боли в шее. Эпиду-

ральные инъекции глюкокортикоидов (ГК), селективные

блокады спинальных нервов, радиочастотная деструкция

нервных стволов и нервных ганглиев значительно улучши-

ли результаты лечения боли в шее и цервикогенной голов-

ной боли [3, 13].

Цель исследования – оценить эффективность селек-

тивной блокады корешков спинальных нервов для лечения

боли, вызванной шейной радикулопатией.

Материал и методы. На базе Киевского городского

центра по лечению болевых синдромов обследовано 26

больных: 15 мужчин (58%) и 11 (42%) женщин в возрасте

27–62 лет (средний возраст – 45,6 года) с шейной ради-

кулопатией, обусловленной дискогенной патологией.

Критерии включения в исследование: один уровень по-

ражения и отсутствие эффекта консервативной терапии в

течение 1 мес. В исследование не включали больных с

миелопатией.

Для оценки эффективности терапии исследовали ин-

тенсивность боли по визуальной аналоговой шкале

(ВАШ), функциональное состояние по шкале NDI (Neck

disability index), отношение к работе и прием анальгетиков.

Всем больным проводили клиническое обследование,

рентгенологическое исследование и магнитно-резонанс-

ную томографию (МРТ) шейного отдела позвоночника.

Шейная радикулопатия была обусловлена пролап-

сом МПД с латерализацией вправо у 16 (61,5%) и влево у

10 (38,5%) пациентов. По уровню поражения пациенты

распределелись следующим образом: СIV – 2 (8%), СV – 12

(46%), СVI – 9 (35%), СVII – 3 (11%). По размеру грыж: 

2 мм – 7 (27%) больных, 3 мм – 14 (54%), 4 мм – 5 (19%; 

табл. 1).

Всем больным была проведена селективная кореш-

ковая блокада с анестетиком и ГК.

Данные табл. 1 показывают, что больные были

средней возрастной группы (45,6 года) с длительностью

болевого синдрома около 2 мес, преимущественно с па-

тологией СV–VI МПД (81%), реже СVII и СIV (11 и 8% соот-

ветственно).

Селективную корешковую блокаду выполняли в ус-

ловиях операционной. Проводили мониторинг артериаль-

ного давления, частоты сердечных сокращений и пульсок-

симетрию.

Больной находился в положении лежа на спине, го-

лова повернута в противоположную сторону с наклоном

флюороскопической С-дуги на 20–30°. Для определения

уровня вмешательства применяли металлическую метку.

Кожу обрабатывали растворами антисептиков. Проводи-

ли местную анестезию 0,5% раствором лидокаина

2,0–3,0 мл. Чтобы избежать повреждения сонной арте-

рии, укол осуществляли по заднему краю кивательной

мышцы. Под флюороскопическим контролем

(Stenoskop) иглу 22G направляли к верхнему краю меж-

позвоночного отверстия. В переднезадней проекции иглу

продвигали не более чем на половину боковых масс тел

позвонков. После установления иглы вводили 1,0 мл
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контрастного вещества (Омнипак 240) для идентифика-

ции спинального нерва. После подтверждения правиль-

ной позиции иглы вводили смесь: 1,0 мл ГК пролонгиро-

ванного действия (бетаметазон) и 3,0 мл анестетика (бу-

пивакаин) [8, 9]. Длительность лучевой нагрузки состав-

ляла в среднем 32,5 с (10–65 с). Больные находились под

наблюдением в течение 4 ч. Оценка интенсивности боли

проводилась через 1, 3, 6, 12 мес. 

Статистическую обработку данных осуществляли с

помощью программы SPSS 13.0, выполняли chi-square-

тест, независимый t-тест.

Результаты и обсуждение. Число проведенных блокад

на 1 пациента составляло 1,78.

Интенсивность боли при обращении была весьма

высокой. Исходный уровень по ВАШ составлял от 6 до 9

баллов (в среднем 7,4±0,18 балла). После блокады интен-

сивность боли уменьшалась и через 1 нед составляла от 1 до

4 баллов по ВАШ (в среднем 3,4±0,58 балла). Через 1 мес у

некоторых больных отмечалось усиление боли, что требо-

вало повторной блокады. При дальнейшем наблюдении

интенсивность боли значительно не изменялась и через 

12 мес составляла в среднем 2,88±0,20 баллов (от 1 до 6 бал-

лов). Динамика интенсивности боли по ВАШ соответство-

вала размерам грыжи (рис. 1).

Максимальное уменьшение интенсивности боли от-

мечено у пациентов с самыми маленькими (2 мм) грыжа-

ми МПД. В этой группе больных через 1 нед после блока-

ды боль практически отсутствовала (1,5±0,14 балла), а че-

рез 1 мес отмечалось незначительное ее усиление до

3,6±0,22 балла, однако после повторной блокады (у 3

больных) интенсивность боли

уменьшалась и практически не изме-

нялась через 12 мес, составляя

2,4±0,20 балла по ВАШ.

Интенсивность боли у пациентов

с грыжами 3 мм колебалась. При исход-

ной интенсивности 7,40±0,23 балла че-

рез 1 нед боль уменьшалась до

3,2±0,20 балла по ВАШ. После неко-

торого усиления боли (4,4±0,30) че-

рез 1 мес и проведения повторной

блокады интенсивность боли умень-

шалась до 2,6±0,18 балла и в дальней-

шем мало изменялась, составляя че-

рез 12 мес наблюдения 2,7±0,20 балла

по ВАШ.

У пациентов с грыжами МПД 

4 мм  через 1 нед после блокады ин-

тенсивность боли уменьшалась до

5,4±0,20 балла. Двое из 5 больных были успешно проопе-

рированы через 1 мес в связи с сохранением интенсив-

ной боли (в дальнейшем оценка проводилась у 3 боль-

ных). Интенсивность боли через 3 мес у них составляла

3,9±0,20 балла и через 12 мес после блокады – 4,20±

0,58 балла. 

Значительное уменьшение интенсивности боли

(>50%) было отмечено у больных на всех этапах исследова-

ния. Через 1 нед значительное уменьшение интенсивности

боли отмечено у 90% пациентов. После проведения по-

вторных блокад уменьшение интенсивности боли >50% за-

фиксировано у всех больных. Дальнейшая динамика ин-

тенсивности боли в сторону значительного уменьшения

зависела от размеров грыжи. У больных с грыжей 2 мм

уменьшение интенсивности боли более чем на 50% сохра-

нялось в течение всего периода наблюдения. Аналогичные

изменения отмечены и у больных с грыжей 3 мм: через 

1 нед значительное уменьшение боли (> 50%) наблюдалось

у всех 14 пациентов, через 1 мес – у 11 (79%), через 12 мес –

у 10 (71%; табл. 2). Из 5 больных с грыжей 4 мм хороший

результат был достигнут у 2.

Исходное функциональное состояние пациентов бы-

ло значительно нарушено и его показатель по NDI коле-

бался от 25,6±0,30 до 29,6±0,37 балла. Через 12 мес после

лечения отмечено снижение показателя NDI до 12,7±0,31

балла. Динамика снижения NDI зависела от размеров гры-

жи и ее локализации. Грыжи, размером 4 мм, имеющие

резко латерализованную и фораминальную локализацию,

Таблица 1. К л и н и ч е с к а я  х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х

Показатель                                       Число больных

Примечание. В скобках – процент больных (здесь и в табл. 2, 3).
Средние значения представлены как М±SD.

Пол: 
м.
ж. 

Средний возраст, годы 

Масса тела, кг

Рост, см

Длительность боли, мес

Размер грыж, мм:
2 
3 
4 

Распространение боли:
справа
слева 

ВАШ, баллы

NDI, баллы

Уровень патологии (корешок):
СIV

СV

СVI

СVII

15 (58)
11 (44)

45,6

84±18,42

172±8,51

2±1,0

7 (27)
14 (54)
5 (19)

16 (61,5)
10 (38,5)

7,4±0,18

27,54±0,34

2 (8)
12 (46)
9 (35)
3 (11)

Рис. 1. Динамика интенсивности боли по ВАШ в зависимости от размера грыжи
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характеризуются более выраженным корешковым боле-

вым синдромом и трудно поддаются лечению блокадами.

Блокады в таких случаях могут быть рекомендованы для

отбора пациентов, которым показана операция. У больных

с грыжами 2 мм через 12 мес показатели NDI уменьшились

с 25,6±0,30 до 11,3±0,28 балла. Существенное снижение

показателей NDI отмечено и у больных с грыжами 3 мм 

(с 27,8±0,24 до 12,8±0,21 балла). Двое из 5 больных с гры-

жами 4 мм через 1 мес после блокады прооперированы в

связи с сохранением выраженного

болевого синдрома. У 3 больных по-

казатель NDI через 12 мес составил

14,2±1,11 балла. Динамика показате-

лей NDI представлена на рис. 2.

Через 12 мес наблюдения сни-

жение показателей NDI на 40% и бо-

лее отмечено у 100% больных с гры-

жами 2 мм, у 64% с грыжами 3 мм и у

40% с грыжами 4 мм (табл. 3).

В момент обращения 8 из 26 па-

циентов работали полный рабочий

день, 15 находились на больничном

листе и 3 не работали. Через 1 нед по-

сле блокады 14 пациентов приступи-

ли к работе в полном объеме, 9 паци-

ентов продолжали находиться на

больничном листе, через 3 мес к рабо-

те вернулся 21 пациент.

В процессе лечения пациентам в

качестве анальгетика рекомендовали

кетанов. До блокады пациенты прини-

мали кетанов в дозе 61,2±7,3 мг/сут, че-

рез 1 нед после блокады доза препарата

статистически значимо снизилась до

5,6±0,35 мг/сут, а через 3 мес стабили-

зировалась на уровне 11,8±4,9 мг/сут и

практически не менялась в процессе

дальнейшего наблюдения (12,6±3,2 че-

рез 6 мес и 12,9±2,7 мг/сут через 

12 мес). Нужно отметить, что больные с

малыми и частично средними размера-

ми грыж МПД через 1 нед после блока-

ды уже не принимали кетанов. 

При анализе зависимости дозы кетанова от разме-

ров грыжи наибольшая аналгезия отмечена у пациентов с

минимальными размерами грыж МПД и наименьшая – у

пациентов с максимальными размерами грыж.

Из осложнений в 1 случае развился синдром Горнера,

который регрессировал в течении 24 ч. Вазовагальные реак-

ции в виде снижение артериального давления отмечены в 3

случаях. Еще у 3 пациентов наблюдалось появление пери-

ферического пареза нерва с восстановлением его функции
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Таблица 2. У м е н ь ш е н и е  и н т е н с и в н о с т и  б о л и  ( > 5 0 % )  у  п а ц и е н т о в  в  р а з н ы е  п е р и о д ы  и с с л е д о в а н и я

Размер грыжи, мм                                                                                          Срок исследования
1 нед                                  1 мес                                   3 мес                                  6 мес                                 12 мес

7 (100)

14 (100)

5 (100)

6 (86)

11 (79)

3 (60)

7 (100)

13 (93)

2 (40)

7 (100)

10 (71)

2 (40)

7 (100)

10 (71)

2 (40)

2 (n=7)

3 (n=14)

4 (n=5)

Рис. 2. Динамика показателей NDI в зависимости от локализации грыжи

35

30

25

20

15

10

5

0

2 мм

3 мм

4 мм

Исходно     1 нед        1 мес         3 мес         6 мес       12 мес

Таблица 3. С н и ж е н и е  N D I  ( >4 0 % )  у  п а ц и е н т о в  в  р а з н ы е  п е р и о д ы  и с с л е д о в а н и я

Размер грыжи, мм                                                                                          Срок исследования
1 нед                                  1 мес                                   3 мес                                  6 мес                                 12 мес
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в течении 12 ч. Распространение контрастного вещества в

эпидуральное пространство зафиксировано в 4 случаях.

Селективная блокада спинального нерва под флюо-

роскопическим контролем была предложена I. Macnab в

1971 г. Он описал положение иглы, провокацию боли, под-

тверждение позиции иглы и анестезию введением лидока-

ина. Техника проведения блокады не изменилась до насто-

ящего времени [6, 7, 14].

Опубликованные данные об эффективности селек-

тивных блокад немногочисленны и противоречивы. 

J.N. Valleе и соавт. [15] отмечали значительное уменьшение

интенсивности боли в 62% случаев, однако они не приме-

няли контрастирования для уточнения позиции иглы. 

C. Cyteval и соавт. [4] описали методику с применением

компьютерно-томографического контроля и наблюдали

хороший результат в 60% случаев в течение 6 мес. 

A.A. Razzaq и соавт. [11] у 28,6% больных отметили хоро-

ший и у 14,3% – умеренный результат блокад. 

В наших наблюдениях эффективность терапии опре-

делялась состоянием пациентов. Результаты лечения счи-

тали хорошими, если отсутствовал болевой синдром. При

возникновении периодических обострений, требующих

приема анальгетиков, результаты лечения расценивали как

удовлетворительные. Сохранение у больного постоянных

болей после блокады рассматривали как неудовлетвори-

тельный результат.

Хороший эффект был достигнут у 19 (73%) из 26 па-

циентов после 12 мес наблюдения. Двое из них отказались

от запланированной операции в связи с улучшением со-

стояния, у 5 (19%) пациентов в последующем была продол-

жена медикаментозная терапия, 2 (8%) оперированы через

1 мес в связи с сохранением болевого синдрома (рис. 3).

Большинство больных отмечали значительное улуч-

шение состояния, уменьшение болевого синдрома сразу

после проведения блокады, что приводило к отмене

анальгетиков. Через 1 мес происходило некоторое уси-

ление боли, что потребовало проведения повторной бло-

кады. В дальнейшем после повторных блокад интенсив-

ность боли была стабильной и практически не менялась с

1-го по 12-й месяц наблюдения. Улучшение функцио-

нального состояния >40% отмечено у 18 (69%) больных.

Все результаты были статистически достоверны (р<0,05).

Интенсивность боли по ВАШ статистически достоверно

снизилась с 7,4±0,18 до 2,88±0,20 балла (р=0,001).

В данном исследовании при проведении блокад осо-

бое внимание уделялось позиции иглы на рентгенограм-

мах. Во избежание осложнений проводили постоянный

контроль положения иглы в переднезадней проекции, при

этом иглу не вводили более чем на половину боковых масс

тел позвонков, а на боковых рентгенограммах иглу устана-

вливали в задневерхнем квадранте межпозвоночного от-

верстия. Установка иглы в «безопасной» зоне уменьшает

риск развития осложнений.

Несмотря на небольшое количество включенных в

исследование больных, можно сделать вывод, что селек-

тивная блокада спинальных нервов с применением мест-

ного анестетика в сочетании с ГК является эффективным

методом лечения шейных радикулопатий, уменьшает ин-

тенсивность боли и увеличивает функциональную актив-

ность пациентов. Выполнение повторных блокад через 

1 мес обеспечивает практически полное исчезновение бо-

ли и работоспособность пациентов.

Эффективность блокады и профилактика осложне-

ний основаны на постоянном контроле положения иглы

на рентгенограммах в переднезадней и боковой проек-

ции и на применении контрастного вещества для иден-

тификации позиции иглы перед введением местного ане-

стетика и ГК.
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Высокие показатели летальности и частота инвали-

дизации пациентов позволяют считать инсульт одной из

наиболее социально значимых проблем неврологии. Ча-

стота инсульта в разных регионах мира значительно ко-

леблется и составляет от 1 до 4 случаев на 1000 населения

в год, существенно нарастая с увеличением возраста [5].

В настоящее время, по классификации Всемирного бан-

ка, заболеваемость инсультом в странах с высоким уров-

нем доходов составляет 94 на 100 тыс., в то время как в

странах со средним и низким уровнем доходов (к этой

группе относится и Российская Федерация) этот показа-

тель равен 117 на 100 тыс. [9]. На протяжении последних

40 лет отмечается отчетливая тенденция к изменению

этого показателя: если в странах с высоким уровнем до-

ходов стандартизированная по возрасту заболеваемость

инсультом ежегодно снижается на 1,1%, то в странах со

средним и низким уровнем доходов она увеличивается

на 5,3% в год [9]. В Российской Федерации заболевае-

мость инсультом среди лиц старше 25 лет составляет

3,48±0,21, смертность от инсульта – 1,17±0,06 на 1000

населения в год [3]. Основными симптомами инсульта

являются двигательные, чувствительные, речевые нару-

шения. Однако ухудшение качества жизни (КЖ) паци-

ентов, перенесших острое нарушение мозгового крово-

обращения (ОНМК), обусловлено не только наличием

очаговой неврологической симптоматики, но и развити-

ем депрессии, а нередко и головной боли (ГБ).

ГБ часто сопутствует инсульту и длительно сохраня-

ется после перенесенного заболевания, что приводит к на-

рушению трудоспособности, злоупотреблению медика-

ментами, снижению социальной активности [4]. Согласно

Международной классификации головной боли (ICHD-

III, beta version), ГБ разделяют на первичную и вторичную;

ГБ, связанная с краниальными сосудистыми расстройства-

ми, вошла в раздел 6 классификации [19]. С большой веро-

ятностью можно предположить, что цефалгии при инсуль-

те являются вторичными, однако этот вопрос до настояще-

го времени широко обсуждается.

По данным A. Arboix и соавт. [7], жалобы на ГБ

предъявляют 38% пациентов, перенесших острый инсульт:

32% – после ишемического и 64,5% – после геморрагиче-

ского инсульта. При этом 40,5% пациентов с ГБ отмечали

сосудистые цефалгии или ГБ напряжения до инсульта. 

В группе без ГБ предшествовавшая инсульту цефалгия

имелась у 23,5% пациентов.

Частота цефалгий при различных подтипах ишемиче-

ского инсульта различна. Наибольшая частота ГБ отмечена

при тромботических (41%) и кардиоэмболических (39%)

инфарктах мозга, в то время как лакунарные инфаркты со-

провождаются цефалгиями у 23%, а транзиторные ишеми-
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ческие атаки – у 26% пациентов [8]. ГБ чаще сопровожда-

ет вертебробазилярный инсульт (57–59%), чем каротид-

ный (20–26%) [7, 10, 15].

Отмечена зависимость локализации ГБ при инсульте

от локализации очага: при вертебробазилярных инсультах

цефалгия обычно двусторонняя и распространяется на за-

тылочную и в ряде случаев на лобную область. Каротидные

инсульты вызывают одностороннюю ГБ [10]. Вместе с тем

отмечено, что локализация цефалгии не может считаться

симптомом, указывающим на пораженный артериальный

бассейн [15].

Геморрагические ОНМК по сравнению с ишемиче-

скими характеризуются не только высокой частотой разви-

тия ГБ (100% при субарахноидальном кровоизлиянии и

58% при паренхиматозном) [7], но и высокой ее интенсив-

ностью, а также большей длительностью [7]. Тем не менее

дифференциация геморрагического и тромботического

инсульта по характеру цефалгического синдрома не пред-

ставляется возможной [11].

Выделяют «раннюю» ГБ («ГБ начала инсульта») и

«позднюю» ГБ, сопутствующую инсульту [14]. Временные

рамки развития «ГБ начала инсульта» недостаточно опре-

делены: «ранней» считается цефалгия, развившаяся в пре-

делах 72–48 ч до появления очаговых неврологических

симптомов и 24–72 ч после ОНМК [14]. Предполагается,

что «ранняя» цефалгия обусловлена окклюзией сосуда и

ишемией, в то время как факторами, определяющими «от-

ложенную» ГБ, могут быть отек, геморрагическая транс-

формация очага, влияние продуктов ишемии либо отстав-

ленное во времени нарушение функции тригеминоваску-

лярной системы [14]. Предполагается, что цефалгия, со-

храняющаяся в течение 1 мес и более после развития ин-

сульта, не обусловлена сосудистыми механизмами и пред-

ставляет собой психогенную ГБ [2]. Не исключено, что

острая ГБ при инсульте – это возобновление предшество-

вавшей цефалгии (мигренозная атака), спровоцированное

ишемией [10]. В исследовании A. Verdelho и соавт. [20] у

38–53% пациентов с острым инсультом цефалгия предста-

вляла собой реактивацию ранее имевшейся ГБ.

Независимыми предикторами развития цефалгии

после ишемического инсульта считаются локализация оча-

га в вертебробазилярном бассейне, лакунарный подтип

инсульта, наличие мигрени в анамнезе и отсутствие арте-

риальной гипертензии [10, 14]. При лакунарных инфарк-

тах мозга предрасполагающими факторами являются лока-

лизация очага в среднем мозге, наличие тошноты и рвоты,

женский пол, сахарный диабет и возраст [6]. Цефалгии, ас-

социированные с инсультом, реже наблюдаются в старших

возрастных группах и у курильщиков [10], а также у страда-

ющих артериальной гипертензией [17]. P.K. Chen и соавт.

[8] сообщили, что цефалгия в дебюте ишемического ин-

сульта ассоциирована с умеренно, но статистически значи-

мо лучшим исходом.

Механизмы развития цефалгического синдрома при

инсульте также остаются недостаточно изученными. Пред-

полагается роль раздражения чувствительных черепных нер-

вов в сочетании с преходящим дефицитом центральных ин-

гибиторных механизмов контроля боли [16]. Кроме того, в

соответствии с представлениями о роли воспалительных ме-

ханизмов в развитии атеросклеротического повреждения со-

судистой стенки [1, 13] сообщается о корреляциях показате-

лей интерлейкина 6 и метаболитов оксида азота с наличием

ГБ у пациентов с острым ишемическим инсультом [12].

Более частое развитие ГБ при локализации очага в

вертебробазилярном сосудистом бассейне, возможно, объ-

ясняется обильной иннервацией структур задней черепной

ямки, в частности бассейна задней мозговой артерии, три-

геминоваскулярной системой и, напротив, редукцией ин-

нервации на территории, иннервируемой дистальными

ветвями средней мозговой артерии [6, 10]. Предложены

несколько механизмов развития цефалгии при ОНМК в

вертебробазилярном бассейне: прямое воздействие на блу-

ждающий нерв, повышение интракраниального давления,

возбуждение тригеминоваскулярных проекций в ядре

спинномозгового пути [10]. Не исключено, что развитию

«ГБ начала инсульта» способствует также сохранность эла-

стичности интракраниальных сосудов [14].

Предполагается, что «ГБ начала инсульта», вероятно,

обусловлена активацией тригеминоваскулярной системы,

порог возбудимости которой определяется как индивиду-

альными особенностями (мигрень), так и экзогенными

влияниями (медикаменты, курение) [10].

Однако предикторы развития цефалгии при инсуль-

те, ее взаимоотношения с клиническим течением заболе-

вания, а также возможная прогностическая ценность це-

фалгического синдрома по-прежнему остаются неясными.

Цель исследования – изучить и описать количествен-

ные и качественные характеристики ГБ после перенесен-

ного ОНМК и их зависимость от клинической картины за-

болевания.

Материал и методы. В исследование включено 32 па-

циента (10 женщин, 22 мужчины) с ОНМК в возрасте от 31

до 75 лет (средний возраст 61,72 года), находившихся на

стационарном лечении. Критерии включения в исследова-

ние: транзиторная ишемическая атака (ТИА) или перене-

сенный ишемический либо геморрагический инсульт; со-

стояние пациента удовлетворительное или средней степе-

ни тяжести; острый или восстановительный период ин-

сульта; отсутствие выраженных когнитивных расстройств.

В исследование не включали пациентов, находившихся в

тяжелом и крайне тяжелом состоянии, имевших выражен-

ный когнитивный дефицит, психические заболевания, тя-

желые соматические заболевания в стадии декомпенса-

ции, неопластические повреждения головного мозга.

Проводили клиническое обследование, письмен-

ное анкетирование и устный опрос пациентов с оценкой

неврологического статуса; использовали шкалу инсульта

Национального института здоровья (NIHSS), выполняли

магнитно-резонансную (МРТ) и компьютерную (КТ) то-

мографию головного мозга, УЗИ брахиоцефальных сосу-

дов, биохимическое исследование крови (липидный

спектр, СРБ). Нейропсихологическое исследование про-

водили с помощью опросника Спилбергера, опросника

депрессии Бека, опросника управления болью Вандер-

бильта, определяли индекс влияния ГБ HIT-6. Интен-

сивность ГБ оценивали по 100-балльной визуальной ана-

логовой шкале (ВАШ).

Статистическую обработку данных проводили с

помощью программы STATISTICA 6.0 с использованием

непараметрических методов: медиана (Ме), интерквар-

тильный размах (Q1–Q3). Корреляционный анализ про-

водили непараметрическим методом Спирмена (R-ко-

эффициент Спирмена). Сравнительный анализ незави-

симых групп осуществляли с помощью теста Манна –

Уитни. Полученные результаты считались значимыми

при р<0,05.
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Результаты и обсуждение. Тяжесть неврологической

симптоматики по шкале инсульта NIHSS составляла в

среднем 5 баллов (Q1–Q3 4,0–6,0). Среди включенных в

исследование 21 больной перенес ОНМК в каротидном

бассейне (9 в системе правой внутренней сонной артерии

и 12 – левой внутренней сонной артерии) и 11 – ОНМК в

вертебробазилярном бассейне. 24 пациента находились в

остром периоде ОНМК, 8 – в восстановительном. У 4 па-

циентов развился геморрагический инсульт, у 25 – ише-

мический, у 2 – лакунарный, 1 пациент перенес ТИА. У

20 из 32 больных ОНМК возникло впервые, у 11 – по-

вторно, у 1 пациента диагностирован 3-й инсульт.

Из 32 пациентов с ОНМК жалобы на ГБ предъявляли

26. Интенсивность ГБ по ВАШ составила в среднем 40,5

балла (Q1–Q3 30,0–60,0 баллов). Длительность эпизода це-

фалгии достила в среднем 4,25 ч (Q1–Q3 1,0–24,0 ч). Коли-

чество дней с ГБ в неделю у пациентов с ОНМК в среднем

составляло 2,0 (Q1–Q3 0,5–6,0 дней). Цефалгии давящего,

сжимающего характера отмечали 22 пациента, пульсирую-

щего – 4. У 11 больных начало цефалгии носило внезап-

ный (острый) характер, 15 отмечали постепенное, медлен-

ное ее развитие.

Не обнаружено различий в тяжести инсульта по

шкале NIHSS у мужчин (Ме=5,00 баллов, Q1–Q3

3,50–5,50 балла) и женщин (Ме=5,00 баллов, Q1–Q3

4,00–6,00 баллов; р=0,626). У женщин отмечен более вы-

сокий уровень личностной тревожности (Ме=47,00 бал-

лов, Q1–Q3 42,50–55,00 баллов) по сравнению с мужчина-

ми (Ме=40,00 баллов, Q1–Q3 37,00–47,5 балла; р=0,048).

Актуальная тревожность и уровень депрессии в этих двух

группах оказались сходными (р=1,00 и р=0,953 соответ-

ственно). При сравнении характеристик цефалгического

синдрома у мужчин и женщин не выявлено различий в

количестве «болевых» дней в неделю (соответственно

Ме=2,00 дня, Q1–Q3 0,25–7,00 дней и Ме=2,00 дня,

Q1–Q3 1,00–2,00 дня; р=0,968), интенсивности болевого

синдрома по ВАШ (Ме=4,00 балла, Q1–Q3 1,00–5,50 бал-

ла и Ме=5,00 баллов, Q1–Q3 4,00–6,00 баллов; р=0,161) и

длительности цефалгии (Ме=2,25 ч, Q1–Q3 0,50–12,00 ч

и Ме=14,50 ч, Q1–Q3 1,50–24,00 ч; р=0,090). Показатели

активных (Ме=10,00 баллов, Q1–Q3 9,00–14,00 баллов) и

пассивных (Ме=8,50 балла, Q1–Q3 8,00–12,00 баллов)

копинг-стратегий у мужчин не отличались от соответст-

вующих показателей у женщин (Ме=13,00 баллов, Q1–Q3

11,50–16,50 балла; р=0,185 для активных копинг-страте-

гий и Ме=10,00 баллов, Q1–Q3 8,50–13,50 балла; р=0,402

для пассивных).

У пациентов с локализацией инсульта в вертеброба-

зилярном бассейне имелся более высокий уровень интен-

сивности цефалгии по ВАШ, чем у пациентов с каротид-

ным инсультом (р=0,043). В группе с давящим характером

ГБ регистрировались более высокая интенсивность цефал-

гии по ВАШ (р=0,0005), большая продолжительность боли

(р=0,0004), значимо более высокий балл по опроснику

НIT-6 (р=0,027) по сравнению с пациентами, предъявляв-

шими жалобы на пульсирующие цефалгии.

При проведении корреляционного анализа не выяв-

лено зависимости между исследуемыми показателями це-

фалгического синдрома и клинического течения ОНМК, с

одной стороны, и возрастом пациентов, с другой. Клини-

ческие характеристики цефалгии не коррелировали с по-

казателями активных либо пассивных копинг-стратегий.

Выявлена положительная статистически значимая

корреляция количества «болевых» дней у пациентов, пере-

несших ОНМК, с интенсивностью ГБ по ВАШ (R=0,628;

р=0,0001). Интенсивность болевого синдрома по ВАШ

коррелировала с длительностью ГБ в часах (R=0,661;

р=0,0001) и индексом влияния ГБ по опроснику HIT-6

(R=0,597; p=0,014).

У пациентов с ГБ выявлены значимо более низкие

уровни общего холестерина (ОХС) крови (Ме=4,85

ммоль/л, Q1–Q3 4,15–5,30 ммоль/л) по сравнению с груп-

пой без ГБ (Ме=6,00 ммоль/л, Q1–Q3 5,10–7,00 ммоль/л;

р=0,031). У пациентов с пульсирующим характером ГБ

уровень ОХС крови оказался значимо ниже, чем у пациен-

тов с давящей ГБ (р=0,020). Кроме того, выявлена стати-

стически значимая обратная корреляция количества «бо-

левых» дней (R=-0,564; р=0,007) и длительности эпизодов

ГБ в часах (R=-0,577; p=0,015) с уровнем ОХС крови.

Отмечалась тенденция к формированию отрицатель-

ной корреляции между уровнем интенсивности цефалгии

по ВАШ и уровнем ОХС крови (R=-0,417; р=0,059), не до-

стигшая, однако, уровня значимой.

У пациентов, находившихся в восстановительном пе-

риоде ОНМК, количество «болевых» дней оказалось зна-

чимо больше, чем у пациентов с острым периодом заболе-

вания (р=0,010).

Таким образом, не выявлено зависимости цефалги-

ческого синдрома после ОНМК от возраста и пола паци-

ентов. У пациентов с локализацией очага в вертебробази-

лярном бассейне интенсивность ГБ оказалась более вы-

сокой, чем у пациентов с каротидным инсультом; кроме

того, выявлена тенденция к увеличению продолжитель-

ности ГБ при локализации очага в вертебробазилярном

бассейне. Эти результаты согласуются с данными литера-

туры о большей предрасположенности пациентов с сосу-

дистым поражением вертебробазилярного бассейна к це-

фалгическому синдрому [10, 14]. Характеристики цефал-

гического синдрома (длительность цефалгии, количество

«болевых» дней в неделю) у пациентов с ОНМК стати-

стически значимо обратно коррелировали с уровнем

ОХС в сыворотке крови. Кроме того, пациенты с жалоба-

ми на ГБ имели значимо более низкий уровень ОХС по

сравнению с пациентами без цефалгии. Полученные дан-

ные, вероятно, могут служить косвенным подтверждени-

ем предположения P.D.Mitsias и соавт. [14] о большей со-

хранности сосудистой стенки в генезе цефалгического

синдрома после ОНМК.
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Распространенность мигрени у женщин более чем 

в 2 раза превышает этот показатель у мужчин и чаще всего

встречается в наиболее трудоспособном возрасте – от 

19 лет до менопаузы [2]. Поскольку мигренью страдают в

основном женщины репродуктивного возраста, вопросы

контрацепции, зачатия, беременности и лактации для них

весьма актуальны, с этими вопросами они часто обраща-

ются к врачам различных специальностей. Специалист по

головной боли (ГБ) должен обсуждать со своими пациент-

ками вопросы планирования беременности и правила при-

ема препаратов для снятия приступов и профилактики ми-

грени, а также подобрать оптимальную терапию и снизить

риск приема небезопасных препаратов.

В период беременности у 50–70% женщин наступа-

ет улучшение течения мигрени без ауры. Приступы миг-

рени становятся мягкими, крайне редкими, а у многих

пациенток полностью прекращаются. Улучшение насту-

пает после окончания I триместра беременности, начи-

ная с 12–14-й недели (см. рисунок). Это связано с тем,

что к началу II триместра наступает стабилизация уровня

эстрогенов, который повышается в 6 раз [26]. Мигрень с

аурой во время беременности прекращается реже – при-

близительно у 40% пациенток. 

Учитывая высокую вероятность отсутствия приступов

мигрени в период беременности, многие врачи предпочи-

тают выжидательный подход. Такое решение может ока-

заться оптимальным для многих пациенток. В то же время

тяжелое течение мигрени является показанием к лечению

уже в I триместре беременности. Отказ от лечения в этом

случае может привести к дегидратации, нарушению трудо-

способности и чрезмерному использованию анальгетиков. 

Подготовка к беременности
У пациенток с мигренью вопросы планирования

беременности имеют важное значение. До наступления

беременности необходимо обеспечить максимальный

контроль над количеством приступов мигрени. В ряде

случаев это потребует предварительного профилактиче-

ского лечения с целью урежения

приступов мигрени, а также отмены

анальгетиков, которыми пациентки

нередко злоупотребляют. Во время

профилактического лечения паци-

ентка должна прибегать к контра-

цепции. Когда достигнута опти-

мальная частота приступов, но не-

возможно прекратить профилакти-

ческую терапию, необходимо заме-

нить все используемые препараты на

лекарственные средства, разрешен-

ные к приему при беременности. 
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Вероятность прекращения мигрени в разных триместрах беременности
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В период подготовки к беременности пациентку не-

обходимо обучить также методам нелекарственного конт-

роля ГБ. Это позволит свести к минимуму необходимость

приема обезболивающих средств и препаратов для профи-

лактики мигрени в период беременности.

Оценка безопасности лекарственных средств
Подбор препаратов для лечения мигрени во время

беременности зачастую вызывает значительные трудности.

В этой ситуации необходимо четко соблюдать баланс меж-

ду эффективностью лечения и снижением риска для плода.

Принятие решения в этой сфере осложняется наличием

крайне малого числа исследований лекарственных препа-

ратов у беременных. Проведение клинических испытаний

препаратов, не предназначенных для использования в си-

туациях, не связанных непосредственно с беременностью

(например, при ГБ), запрещено. Поэтому вся имеющаяся

информация получена в ходе крупных эпидемиологиче-

ских исследований, а также клинических испытаний но-

вых лекарств, в которых у участниц исследования наступи-

ла незапланированная беременность. Источниками таких

данных также служат регистры по использованию кон-

кретных лекарственных препаратов при беременности.

Для оценки безопасности лекарственных препаратов

широко применяется система ABCDX Управления по конт-

ролю качества пищевых продуктов и лекарственных препара-

тов (FDA). Препараты с категорией безопасности А и В могут

использоваться во время беременности, а препараты с катего-

рией безопасности D или X должны применяться ограничен-

но. Большая часть лекарств имеют категорию безопасности

С, что указывает на недостаточный объем данных об их безо-

пасности; препараты группы С используются в случае, если

польза от их приема превышает связанный с этим риск. 

Купирование приступов мигрени
Подбор лекарственной терапии для пациенток c миг-

ренью в период беременности вызывает значительные

сложности. В идеале использование лекарств необходимо

свести к минимуму, особенно в ранние сроки беременно-

сти для минимизации риска для плода. 

В то же время тяжесть мигрени особенно высока 

в I триместре беременности, когда течение мигрени может

стать даже более тяжелым, чем до момента зачатия. Развер-

нутые некупированные приступы мигрени зачастую со-

провождаются тошнотой, рвотой и приводят к неоправ-

данным страданиям и развитию обезвоживания, особенно

у пациенток с ранним гестозом [3, 5]. 

Несмотря на решимость не использовать лекарствен-

ные препараты в период беременности, во время тяжелого

приступа мигрени каждая 3-я пациентка принимает обез-

боливающие препараты по собственному выбору [12]. По-

этому невролог должен заранее объяснить пациентке, ка-

кие препараты она может принимать. 

После наступления беременности схема купирова-

ния приступов мигрени должна быть основана на следую-

щих четырех принципах:

• ступенчатый подход к терапии острого приступа;

• активное купирование тошноты и избегание обез-

воживания;

• подключение нелекарственных методов;

• использование безопасных препаратов.

Ступенчатый подход к терапии острого приступа. 

В отсутствие беременности рекомендуется принимать ле-

карства для купирования приступов мигрени как можно

раньше, не позднее 2 ч после начала приступа [13]. Такой

подход позволяет максимально увеличить вероятность бы-

строго и полного прекращения приступа мигрени. Однако

в этом случае существует вероятность того, что пациентка

примет препарат во время легкого приступа, купировать

который возможно более мягкими средствами или при по-

мощи нелекарственных методов. Поскольку в период бере-

менности важнейшая задача – минимизировать количест-

во принимаемых лекарств, необходимо использовать сту-

пенчатый подход, начиная с нелекарственных методов для

легких приступов и приступов средней тяжести [5]. 

Тяжесть приступа оптимально оценивать по степени

нарушения функционирования. Лекарства рекомендуется

принимать в самом начале приступа только в случае быст-

рого нарастания интенсивности боли и нарушения трудо-

способности. 

Купирование тошноты и рвоты. Тошнота – частый

симптом во время беременности, особенно в I тримест-

ре. В этот период наблюдается и наиболее тяжелое тече-

ние приступов мигрени с высокой вероятностью разви-

тия тошноты и рвоты. Обезвоживание, которое может

наступить в результате многократной рвоты у беремен-

ной, в свою очередь способно провоцировать приступы

мигрени. 

В связи с этим, а также для сохранения возможности

оптимального питания беременной необходимо прини-

мать меры для уменьшения выраженности тошноты и

предотвращения рвоты во время приступа мигрени. Паци-

енткам следует избегать сильных запахов и больше пить,

например соки, разведенные водой в пропорции 1:1. Чув-

ство тошноты также можно уменьшить, съедая легко усва-

иваемую пищу: сухое печенье, яблочное пюре, бананы,

рис, макароны. Для борьбы с тошнотой также могут ис-

пользоваться витамины и минералы [24]. Эффективными

средствами являются витамин B6 в дозе 30 мг/сут, а также

имбирь. В случае выраженной тошноты необходимо ис-

пользовать препараты с категорией безопасности В (мето-

клопрамид, ондансетрон). 

Нелекарственные методы для купирования приступа
мигрени. Кофеинсодержащие напитки (кофе, кола, слад-

кий чай) могут облегчить ГБ. При несильной ГБ также эф-

фективны короткая прогулка, плавание, приятная музыка,

упражнения на растяжение мышц шеи, теплая грелка, ре-

лаксационные упражнения, дыхательная гимнастика. При

наступлении первых симптомов ауры или в начале присту-

па ГБ рекомендуется попытаться заснуть. Кроме того, ре-

лаксация и занятия по методике биологической обратной

связи (БОС) в самом начале приступа мигрени эффектив-

ны у 75% беременных [16]. 

Использование безопасных препаратов. Препараты для

купирования приступов мигрени нужно использовать не

чаще 2 дней в неделю для снижения риска развития лекар-

ственно индуцированной ГБ [7].

Набор препаратов, которые показаны для купиро-

вания приступов мигрени в период беременности, огра-

ничен. Именно поэтому необходимо обучить пациентку

правильному поведению во время приступа – в случае

нарастания боли и нарушения трудоспособности необ-

ходимо быстро принять препарат, чтобы избежать разви-

тия тяжелого приступа мигрени, рвоты и обезвожива-

ния. В этом случае нужно подобрать безопасные лекар-

ственные средства.
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Безрецептурные препараты (табл. 1). Парацетамол

менее эффективен для купирования острого приступа

мигрени, чем ацетилсалициловая кислота и нестероид-

ные противовоспалительные препараты (НПВП), но его

безопасность в период беременности более высока. Параце-

тамол не увеличивает риск развития ductus arteriosus, по-

вышения тонуса матки и кровотечения. Препарат досту-

пен в виде различных лекарственных форм: таблетки,

капсулы, свечи и сироп.

Прием НПВП в ранние сроки беременности на 80%

повышает риск прерывания беременности, особенно при

их использовании в момент зачатия. Поэтому применение

НПВП должно быть ограничено II триместром [11]. 

Использование ацетилсалициловой кислоты (аспи-

рин) в период беременности также ограничено. В то же

время пациенткам, которые принимали ацетилсалицило-

вую кислоту в ранние сроки беременности, необходимо

сообщить об отсутствии повышения риска врожденных

аномалий плода. Более того, в крупном эпидемиологиче-

ском исследовании 19 226 женщин, принимавших аспирин

в течение первых 20 нед беременности, не продемонстри-

ровано негативное воздействие препарата на интеллекту-

альное развитие 4-летних детей [17].

Использование аспирина во время беременности

связано с изменением гемостаза в организме матери и пло-

да. Кроме того, прием высоких доз аспирина ассоциирован

с повышенным риском перинатальной смерти и задержки

внутриутробного развития [21]. Таким образом, в первые

два триместра беременности аспирин в низких дозах может

использоваться при серьезной необходимости, если преи-

мущества такого использования превышают его риск.

Кофеин является важным дополнением к анальгети-

кам. Так, добавление 100 мг кофеина к анальгетику усили-

вает его эффект в 1,5 раза [23]. Кофеину присвоена катего-

рия безопасности B. При беременности предпочтение от-

дается анальгетикам с содержанием только парацетамола и

кофеина (мигренол, панадол экстра, солпадеин фаст).

Кроме того, к анальгетику можно добавить напиток с со-

держанием кофеина. 

Как и другие НПВП, метамизол натрия характери-

зуется тератогенным действием. Кроме того, ввиду воз-

можности развития агранулоцитоза метамизол натрия и

препараты на его основе запрещены в большинстве стран

мира, и категория безопасности FDA ему не присвоена.

Поэтому беременные должны максимально избегать при-

ема препаратов, содержащих метамизол натрия (аналь-

гин, баралгин, спазмалгон, спазган, брал и др.) [1], а их

использование при серьезной необходимости возможно

только во II триместре. 

Рецептурные анальгетики. Триптаны являются наи-

более эффективными анальгетиками для купирования

приступов мигрени. Безопасность триптанов во время бе-

ременности оценивается по регистрам беременности [27].

Наибольший объем данных собран для суматриптана. Не

получено данных, свидетельствующих о повышении рис-

ка врожденных мальформаций при использовании этого

препарата [10]. В то же время пока недостаточно данных

для формирования официальных рекомендаций. 

В настоящее время триптанам присвоена категория

безопасности C, их широкое использование в период бе-

ременности не рекомендуется. Пациенткам, которые

принимали триптаны в ранние сроки беременности (не

зная о своей беременности), необходимо сообщить, что

вероятность негативного воздействия на плод крайне ма-

ла. Пациенткам, у которых наблюдаются тяжелые при-

ступы мигрени, приводящие к серьезному нарушению

трудоспособности и рвоте, можно рекомендовать ис-

пользование триптанов в период беременности. В насто-

ящее время эта информация не включена в официальные

рекомендации по лечению мигрени, однако данные о

безопасности суматриптана представлены в форме реко-

мендаций экспертов [18]. 

Использование анальгетиков с содержанием кодеина

(категория безопасности B) нежелательно вследствие воз-

можности развития запора и тошноты. 

Фенобарбиталу присвоена категория безопасности

D. По этой причине у беременных запрещены препараты,

содержащие фенобарбитал (пенталгин Н, пенталгин ICN,

седальгин-нео, каффетин).

Преднизолону присвоена категория безопасности B.

Преднизолон может использоваться в случае неэффектив-

ности анальгетиков и развития длительного и тяжелого

приступа мигрени. С этой целью назначают 4-дневный

курс перорального приема глюкокортикоидов (начиная с

80 мг/сут преднизолона со снижением дозы на 20 мг еже-

дневно) [11]. Использование преднизолона предпочти-

тельно по сравнению с дексаметазоном, так как последний

лучше проникает через плаценту.

Согласованное с пациенткой расписание визитов к

врачу позволит ей придерживаться четкого плана лечения,

а врачу даст возможность в случае необходимости вовремя

назначить профилактическое лечение мигрени. С целью

мониторинга частоты ГБ и эффективности используемых

анальгетиков пациентке необходимо вести дневник ГБ.

Дневник позволяет получить информацию о соблюдении

врачебных рекомендаций, использовании нелекарствен-

ных методов, частоте, тяжести и длительности приступов

ГБ, наличии других форм ГБ (напряжения, лекарственно-

индуцированной), а также определить необходимость про-

филактического лечения. 

Профилактика мигрени
У подавляющего большинства беременных наблюда-

ется благоприятное течение мигрени, в то же время невро-
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Таблица 1. И с п о л ь з о в а н и е  б е з р е ц е п т у р н ы х  а н а л ь г е т и к о в  в  п е р и о д  б е р е м е н н о с т и

Препарат                  Категория безопасности                                 Доза                                                                  Комментарии

B

С

С

С

Парацетамол 

Напроксен 

Ибупрофен 

Кодеин

325–650 мг до 4 раз в сутки

500 мг, затем 250 мг до 4 раз в сутки

400 мг 3–4 раза в сутки

15–60 мг 3–4 раза в сутки

Во всех триместрах; доступен в виде сиропа и свечей

Только во II триместре

Только во II триместре

Вероятность запора и тошноты, ограничение 
в конце III триместра, вызывает привыкание
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лог должен своевременно выявить

группу пациенток, которым необхо-

димо профилактическое лечение ми-

грени. Сохранение частых приступов

мигрени к 10–12-й неделе свидетель-

ствует о большой вероятности при-

ступов ГБ на всем протяжении бере-

менности.

Профилактическое лечение ми-

грени проводят в следующих случаях:

• высокая частота приступов

(более 2 дней в неделю) вследствие

высокого риска формирования ле-

карственно индуцированной ГБ;

• наличие тяжелых или длитель-

ных приступов;

• значительное нарушение тру-

доспособности;

• развитие обезвоживания и недостаточное усвоение

питательных веществ;

• плохой ответ на принимаемые разрешенные аналь-

гетики.

Нелекарственные методы, 
способствующие урежению приступов ГБ
В период беременности пациентки с мигренью могут

воспользоваться широким арсеналом безопасных нелекар-

ственных методов для контроля и урежения приступов.

Нелекарственные методы могут использоваться самостоя-

тельно, а также в сочетании с лекарственными подходами

Высокой эффективностью характеризуются техники

управления болью (релаксация, БОС и методы управления

стрессом), адаптация образа жизни с целью контроля фак-

торов, провоцирующих приступы, а также дозированная

физическая нагрузка [4, 16, 25]. Пациенткам со скелетно-

мышечной патологией рекомендуются регулярное выпол-

нение специальной гимнастики, а также курс массажа/ма-

нуальной терапии в ранние сроки беременности. Наиболее

эффективными нелекарственными методами лечения миг-

рени являются методы релаксации (отдельно или в сочета-

нии с БОС) и управления стрессом. Эффективность таких

методов в период беременности сравнима с эффектом ле-

карственной терапии [16]. 

Лекарственная терапия (табл. 2, 3)

Информация о безопасности препаратов собирает-

ся в ходе клинических испытаний при различных забо-

леваниях, в том числе при расстройствах настроения,

сердечно-сосудистых заболеваниях и эпилепсии у бере-

менных [5]. Накопленные данные позволили присвоить

большинству препаратов категории безопасности по си-

стеме ABCDX.

Гипотензивные препараты. Бета-блокаторы облада-

ют наилучшим сочетанием эффективности и безопасно-

сти при мигрени у беременных. Благодаря широкому ис-

пользованию пропранолола (анаприлин, обзидан) при

артериальной гипертензии у беременных накоплен зна-

чительный объем данных о его безопасности. Пропрано-

лол считается препаратом первого выбора для профила-

ктики мигрени у беременных. В то же время прием бета-

блокаторов может повышать риск гипогликемии, гипо-

тензии, брадикардии и дыхательных нарушений у ново-

рожденного. Препарат нужно использовать с осторож-

ностью у пациенток с бронхиальной астмой, склонно-

стью к артериальной гипотензии и брадикардии. Дозу

бета-блокаторов необходимо постепенно снижать на

протяжении последних недель беременности (начиная с

36-й недели). Прием атенолола в I триместре беремен-

ности может привести к задержке внутриутробного раз-

вития плода [15].

Другие группы гипотензивных препаратов: блока-

торы кальциевых каналов, ингибитор ангиотензин-пре-

вращающего фермента лизиноприл и блокатор ангиотен-

зиновых рецепторов кандесартан обладают умеренной

эффективностью в урежении приступов мигрени. Блока-

тору кальциевых каналов верапамилу присвоена катего-

рия безопасности C. Не продемонстрировано негативно-

го воздействия блокаторов кальциевых каналов на разви-

тие плода, однако недостаточный объем данных не поз-

воляет рекомендовать широкое применение верапамила

для профилактики мигрени во время беременности [28].

Кроме того, верапамил обладает более низкой эффектив-
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Таблица 2. К а т е г о р и и  б е з о п а с н о с т и  п р е п а р а т о в  д л я  
п р о ф и л а к т и к и  м и г р е н и  в  п е р и о д  б е р е м е н н о с т и

Категория безопасности C – использовать в случае, если преимущества превышают риск
Габапентин (нейронтин)
Ламотриджин (ламиктал)
Пропранолол (анаприлин)
СИОЗС, за исключением пароксетина (сертралин, циталопрам, флуоксетин)
Трициклические антидепрессанты (амитриптилин)
Венлафаксин (велафакс, венлаксин, эфевелон)
Верапамил
Ботулотоксин типа А

Категория безопасности D или X – избегать использования во время беременности
Атенолол
Вальпроат натрия (депакин)
Пароксетин (паксил)
Топирамат (топамакс)

Таблица 3. Р е к о м е н д а ц и и  п о  п р о ф и л а к т и ч е с к о м у  л е ч е н и ю  м и г р е н и  в о  в р е м я  б е р е м е н н о с т и

Препарат                  Категория безопасности                                 Доза                                                                  Комментарии

Нет

С

С

Магний

Пропранолол

Габапентин

200–300 мг 2 раза в сутки 
или 400 мг/сут

40–240 мг/сут

100–600 мг 3 раза в сутки

Возможна диарея

Уменьшать дозу после 36-й недели. Мониторинг 
брадикардии, гипогликемии и нарушений дыхания 
у новорожденного. Обширный опыт применения 

в период беременности. Не использовать при 
брадикардии, низком артериальном давлении 

и бронхиальной астме у матери

Только в I и II триместрах

Примечание. СИОЗС – селективные ингибиторы обратного захвата серотонина.
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ностью при мигрени по сравнению с бета-блокаторами.

Лизиноприл (диротон) характеризуется тератогенным

эффектом в случае приема во II и III триместрах, от его

применения необходимо отказаться. Безопасность кан-

десартана (атаканд) во время беременности изучена не-

достаточно, препарату присвоена категория безопасно-

сти D [14].

Противоэпилептические препараты. Несмотря на вы-

сокую эффективность противоэпилептических препаратов

в лечении мигрени, их применение в период беременности

ограничено. Препараты вальпроевой кислоты (депакин)

абсолютно противопоказаны для лечения мигрени в пери-

од зачатия и беременности из-за тератогенного влияния на

развитие нервной трубки плода, а также систему свертыва-

емости крови у матери и плода [8]. 

Габапентин (нейронтин) обладает умеренной эффек-

тивностью в профилактике мигрени, безопасность его у

беременных изучена мало. Препарату присвоена категория

безопасности C, его прием необходимо прекратить в III

триместре вследствие возможного действия на развитие

костной ткани плода [19]. 

Хотя топирамат (топамакс) обладает самой высо-

кой эффективностью в профилактике мигрени, его безо-

пасность изучена недостаточно. В то же время накопле-

ны данные о возможном тератогенном действии препа-

рата (развитие гипоспадии, расщелины губы и неба). 

В настоящее время топирамату присвоена категория без-

опасности D, и он не должен использоваться для профи-

лактики мигрени [30]. 

Антидепрессанты. Трициклические антидепрессанты

высокоэффективны для профилактики мигрени. Амит-

риптилин имеет категорию безопасности C, однако есть

данные о его возможном тератогенном действии. 

СИОЗС могут использоваться в качестве препара-

тов второго выбора у небеременных пациенток, несмотря

на значительно более низкую эффективность по сравне-

нию с трициклическими антидепрессантами. Прием СИ-

ОЗС во время беременности связан с повышенным рис-

ком задержки внутриутробного развития и дыхательных

нарушений [22]. Большинству СИОЗС присвоена катего-

рия безопасности C. В то же время категория безопасно-

сти пароксетина была изменена на D ввиду повышенно-

го риска формирования врожденных пороков сердца [6].

Прием трициклических антидепрессантов и СИОЗС в III

триместре беременности повышает риск осложнений в

перинатальном периоде, включая дыхательные, эндок-

ринные и метаболические расстройства и нарушения

терморегуляции [9].

Кроме того, использование СИОЗС и ингибиторов

обратного захвата серотонина и норадреналина (венлафак-

син) в III триместре в 3 раза повышает риск развития пове-

денческого синдрома новорожденных. Клиническая кар-

тина этого синдрома включает тремор, повышение мы-

шечного тонуса и сухожильных рефлексов, расстройства

пищеварения, раздражительность, дыхательные наруше-

ния, плач и нарушения сна [20]. Эти симптомы обычно

имеют умеренную выраженность.

Использование антидепрессантов во время беремен-

ности бывает необходимо для лечения выраженных аффе-

ктивных расстройств, но их назначение пациенткам с миг-

ренью, не страдающим депрессией, ограничено из-за име-

ющегося риска (хотя и невысокого) развития тератогенно-

го эффекта.

Другие препараты. Безопасность препаратов ботуло-

токсина типа А для лечения мигрени во время беременно-

сти не изучена. В то же время нет данных о тератогенном

или эмбриотоксическом действии ботулотоксина, препа-

рату присвоена категория безопасности С [29].

Рекомендовано использование магния для профила-

ктического лечения мигрени во время беременности [1].
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Пояснично-крестцовая радикулопатия является од-

ним из наиболее часто диагностируемых неврологом состо-

яний. Ее распространенность в популяции оценить слож-

но, вероятно, она достигает 3–5%. Наиболее часто (более

чем в 90% случаев) выявляется радикулопатия корешков LV

и SI. Среди мужчин и женщин радикулопатия встречается с

одинаковой частотой, однако у мужчин она чаще возника-

ет в возрасте 40 лет, у женщин в возрасте 50–60 лет. Среди

причин радикулопатии в первую очередь выделяют дегене-

ративные изменения дисков и тел позвонков (грыжи дис-

ков, спондилез), неопластическое поражение корешков,

оболочек спинного мозга, позвонков, инфекционное или

воспалительное поражение указанных структур и др. 

В формировании болевого синдрома при компресси-

онной радикулопатии участвуют различные патофизиоло-

гические механизмы. По данным клинических наблюде-

ний, боль является одним из самых частых симптомов

компрессионной радикулопатии. Исследователями обсуж-

дается дискогенная природа невропатического и ноцицеп-

тивного компонентов боли при радикулопатии. В качестве

причины невропатической боли указывается компрессия

корешка грыжей диска, в то же время, по данным экспери-

ментальных исследований, прямая компрессия нервных

корешков не сопровождается болевым синдромом. При

этом операции по поводу грыжи диска зачастую не приво-

дят к полному регрессу болевого синдрома, а выражен-

ность клинических симптомов не всегда соответствует раз-

меру грыжи. При компрессии корешка нерва возникает

локальная ишемия, в результате чего нарушается аксо-

нальный транспорт, возникает отек толстых миелинизиро-

ванных волокон, несущих импульсацию от механорецеп-

торов, что способствует уменьшению их ингибирующего

влияния и повышению интенсивности потока импульсов

от немиелинизированных и маломиелинизированных во-

локон («теория воротного контроля»). Другим фактором

повреждения корешков является провоспалительный эф-

фект структур пульпозного ядра в месте экструзии. Воспа-

ление, возникающее в месте компрессии, которое может

быть нейрогенным или иммунным, связано с воздействи-

ем на структуры позвоночного канала ранее изолирован-

ного от иммунной системы вещества пульпозного ядра,

проникающего через дефекты фиброзного кольца [11].

Экспериментальные исследования также подтвердили

значение медиаторов воспаления. Провоспалительные фа-

кторы, включая цитокины, выявляются в ткани грыжи и

клетках пульпозного ядра. Высокое содержание провоспа-

лительных медиаторов – интерлейкин (ИЛ) 6 или 8 – бы-

ло обнаружено в ткани диска у пациентов с болью в спине,

подвергшихся хирургическому лечению. Указанные изме-

нения подтверждают, что иммунное воспаление, вовлека-

ющее спинномозговой нерв, корешок и дорзальный ганг-

лий, может являться причиной генерации боли. Возмож-

но, фактор некроза опухолей (ФНО) играет ключевую роль

в поддержании невропатической боли. В настоящее время

опубликованы результаты двойного слепого плацебоконт-

ролируемого исследования ингибитора ФНО этанерцепта,

свидетельствующие об эффективности его эпидурального

введения у пациентов с дискогенной радикулопатией [6]. 

Механическое или воспалительное воздействие на

ноцицепторы фиброзного кольца при дегенеративном

процессе может являться причиной ноцицептивной дис-

когенной боли [2]. При дегенерации диска отмечено про-

растание сосудов и нервных окончаний в глубокие слои

фиброзного кольца. Другими источниками ноцицептив-

ной болевой импульсации при компрессионной радику-

лопатии могут являться дугоотростчатые суставы, на ко-

торые при дистрофическом поражении диска приходится

большая механическая нагрузка [5], крестцово-под-

вздошное сочленение, вовлекающееся в патологический

процесс при изменении двигательного стереотипа, пара-

вертебральные мышцы и ишиокруральная мускулатура,

механизмы вовлечения которых при радикулопатии оста-

ются недостаточно изученными. При этом наиболее по-

пулярной концепцией является вовлечение мышц в гене-

рацию болевых ощущений по механизму так называемого

порочного круга: боль – мышечный спазм – боль. Пос-

кольку различные механизмы являются причиной боли

при радикулопатии, можно предположить, что указанная

боль является смешанной [1, 14].

Приводим клинический случай радикулопатии SI.

Пациент Б., 45 лет, при поступлении в отделение

предъявлял жалобы на боль в поясничном отделе позвоноч-

ника, больше выраженную справа, с иррадиацией в ягодицу

и по заднебоковой поверхности правого бедра и голени, боль

в подошве правой стопы. Отмечалось ограничение объема

движений в поясничном отделе позвоночника и правой ноге

из-за усиления болевого феномена. Боль носила монотон-

ный, ноющий характер, эпизодически отмечалась стреляю-

щая и жгучая боль в правой ягодице и бедре. Выявлялись сла-

бость в мышцах правой стопы, изменение походки. Паци-

ент указывал на онемение, ощущение «мурашек» в подошве

правой стопы, зуд в области боли. Интенсивность боли по

визуальной аналоговой шкале (ВАШ) составила 7 баллов.

Боль отмечалась на протяжении всего дня и усиливалась на

фоне физической нагрузки, при ходьбе, длительном пребы-

вании в положении сидя, статической нагрузке. Кашель и

чихание провоцировали «стреляющую» боль. Боль беспокои-

ла в ночные часы, нарушала сон. 

Со слов пациента, настоящее обострение возникло

около 1,5 мес назад на фоне интенсивной физической на-

грузки и переохлаждения. В начале заболевания появилась

боль в поясничном отделе позвоночника, которая беспокои-

ла на протяжении 3 дней, затем пациент отметил распро-

странение боли на ягодицу, бедро и стопу справа, появились

слабость в мышцах правой стопы и ощущение онемения. За

медицинской помощью не обращался, лечился самостоя-

тельно, использовал мази с нестероидными противовоспа-

лительными препаратами (НПВП) и диклофенак по
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50–100 мг/сут, однако на фоне указанного лечения выра-

женность болевого синдрома уменьшилась незначительно, в

связи с чем обратился в Клинику нервных болезней им. А.Я.

Кожевникова.

Из анамнеза известно, что на протяжении 10 лет от-

мечает периодические боли в поясничном отделе позвоночни-

ка, длительность обострений – до 5–7 дней. Для купирова-

ния боли пациент перорально принимал НПВП, а также ис-

пользовал мази и гели с НПВП. Проводились курсы массажа и

мануальной терапии. В 1991 г. в результате автоаварии по-

лучил хлыстовую травму шейного отдела позвоночника. 

В 2004 г. перенес травму (падение на спину), после чего в те-

чение 2 нед отмечалась боль в нижнепоясничном отделе и

копчике. Хронические соматические заболевания отрицает.

Курит до 10 сигарет в день.

При поступлении в клинику менингеальной и общемоз-

говой симптоматики не выявлено. Патологии краниальных

нервов не отмечено. Выявлялась гипотония ягодичных и

ишиокруральных мышц правой ноги, ограничение объема ак-

тивных движений в поясничном отделе позвоночника из-за

усиления болевого синдрома. Отмечались парез подошвенных

сгибателей правой стопы до 4 баллов, затруднение при

вставании на кончики пальцев правой стопы. В остальных

группах мышц сила была достаточной. Сухожильные рефле-

ксы с рук – симметричные, коленные рефлексы сохранены,

вызывались без асимметрии, ахиллов рефлекс справа сни-

жен, слева – нормальной живости, подошвенный рефлекс

справа снижен. Координаторные расстройства не выявле-

ны. Отмечена гипалгезия по задней поверхности голени, ла-

теральной поверхности подошвы правой стопы (дерматом

SI). Функции тазовых органов сохранены. При невроортопе-

дическом обследовании выявлены сглаженность поясничного

лордоза, сколиоз с вершиной вправо, болезненность при паль-

пации надостистой связки на уровне LIV–SI, а также в про-

екции дугоотростчатых суставов на уровне LIV–SI справа с

иррадиацией в правую ягодицу. Правая ягодичная складка

опущена на 1 см, при наклоне вперед выявлялся феномен опе-

режения справа. Наблюдался симптом «вожжей» при на-

клоне вперед более 15°. Определялись выраженное напряже-

ние и болезненность при пальпации поясничной порции мыш-

цы, выпрямляющей спину, больше выраженные справа, бо-

лезненность при пальпации большой и средней ягодичных

мышц справа, положительная проба на грушевидную мышцу

справа, болезненность при пальпации ишиокруральных мышц

справа. Симптом Ласега был положительным при подъеме

правой ноги выше 35°. При проведении пробы Вальсальвы ин-

тенсивность боли в правой ноге усиливалась. 

В общем и биохимическом анализах крови, общем анали-

зе мочи и при исследовании серологических маркеров (RW,

HBS- Ag, HCV- Ag, антитела к ВИЧ) патологии не выявлено. 

При рентгенографии поясничного отдела позвоночника

выявлялись сглаженность лордоза, ротация остистых отро-

стков по оси, явления спондилеза, остеохондроза на уровне

LIII–SI (склероз замыкательных пластинок, задние остеофи-

ты, снижение высоты межпозвоночных щелей). При магнит-

но-резонансной томографии поясничного отдела позвоночни-

ка определялись дегенеративные изменения дисков и тел по-

звонков, снижение высоты дисков и признаки дегидратации

дисков на уровне LIV–V, LV–SI. Выявлялась грыжа диска на

уровне LV–SI – парамедианная, латерализованная вправо,

размером до 5 мм. При электронейромиографии скорость

проведения возбуждения по n. peroneus dex. – 45,2 м/с, ампли-

туда М-ответа – 3,7 мВ, F-ответа – 41,3–56,1 м/с, менее

10% выпадений, скорость проведения возбуждения по 

n. tibialis dex. – 38,4 м/с, амплитуда М-ответа – 1,9–2,1 мВ,

F-ответа – 35,3–42,6 м/с, выпадений более 50%, скорость

проведения возбуждения по n. tibialis sin. – 42,5 м/с, амплиту-

да М-ответа – 3,2–3,5 мВ, F-ответа – 41–52,4 м/с, выпа-

дений до 30%. При количественном сенсорном тестировании

(КСТ) в зоне поражения (дорсолатеральная поверхность пра-

вой стопы – дерматом SI) порог восприятия тепла составил

40,2 °С, порог восприятия холода – 19,3 °С, порог тепловой

боли – 43,7 °С , порог холодовой боли – 0 °С. При исследова-

нии дорсолатеральной поверхности левой ноги (дерматом SI)

порог восприятия тепла составил 39,4 °С, порог восприятия

холода – 21,6 °С, порог тепловой боли – 48,4 °С, порог холо-

довой боли – 0 °С.

Невропатический компонент боли оценивали с помо-

щью опросника для диагностики невропатической боли DN 4,

суммарный балл cоставил 7 (пациент описывал боль как

«жжение» и «удар током», указывал, что она сопровожда-

ется «ощущением ползания мурашек», «покалыванием», «оне-

мением» и «зудом», в области локализации боли отмечается

пониженная чувствительность к покалыванию), и шкалы об-

щей оценки симптомов невропатии NTSS-9, суммарный балл

составил 12,32. 

Назначено лечение: кетонал 100 мг внутримышечно в

течение 5 дней, трентал 300 мг/сут, детралекс 1500 мг/сут,

сирдалуд 6 мг/сут, финлепсин 600 мг/сут. В течение 3 нед,

массаж пояснично-крестцового отдела, вакуумный массаж,

лечебная физкультура. На фоне лечения отмечались уменьше-

ние выраженности болевого синдрома, нарастание объема

движений в поясничном отделе позвоночника, восстановле-

ние силы в подошвенных сгибателях правой стопы. Регресси-

ровали жгучая боль и парестезии в ноге, однако сохраняются

монотонная, ноющая боль, интенсивностью до 2–3 баллов по

ВАШ, онемение в подошве правой стопы. 

Обсуждение. У пациента на протяжении 10 лет эпи-

зодически возникали обострения боли в поясничном от-

деле позвоночника в виде люмбалгии, которые купирова-

лись приемом НПВП. Настоящее обострение характеризо-

валось впервые возникшей правосторонней люмбоишиал-

гией, сопровождавшейся признаками компрессии кореш-

ка SI – двигательными нарушениями (гипотония ягодич-

ных и ишиокруральных мышц правой ноги, парез подош-

венных сгибателей правой стопы, затруднение при встава-

нии на кончики пальцев правой стопы) и сенсорными на-

рушениями – боль (ноющая, жгучая), парестезии, зуд,

снижение ахиллова и подошвенного рефлексов, гипалге-

зия в соответствующем дерматоме. При проведении нев-

роортопедического обследования выявлены признаки

скелетно-мышечной дисфункции в виде вертебрального

синдрома, мышечно-тонического и миофасциального

синдрома мышц, выпрямляющих позвоночник, много-

раздельных мышц спины, дисфункции дугоотростчатых

(фасеточных) суставов на нижнепоясничном уровне,

функциональной блокады крестцово-подвздошного со-

членения. Можно предположить, что указанные скелет-

но-мышечные нарушения, неадаптивный двигательный

стереотип, связанные с дисфункцией дугоотростчатых су-

ставов, крестцово-подвздошного сочленения, паравертеб-

ральных мышц, мышц ягодицы и ишиокруральных мышц,

являются источником ноцицептивной боли.

Данные, полученные при инструментальных иссле-

дованиях (выявлены дегенеративно-дистрофические из-

менения дисков и тел позвонков – спондилез, остеохонд-
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роз, грыжа диска на уровне LV–SI), позволили предполо-

жить дискогенное поражение корешка SI. Это косвенно

подтверждают признаки поражения аксона правого боль-

шеберцового нерва в виде снижения амплитуды М-ответа,

вторичной миелинопатии в виде уменьшения скорости

проведения возбуждения по нерву, а также поражения про-

ксимального аксона (корешка) в виде снижения скорости

F-волны, большого процента выпадений F-волн при сти-

муляции, увеличения их латенции. 

При КСТ выявлено снижение порога тепловой боли,

что свидетельствует о тепловой гипералгезии и сенситиза-

ции периферических ноцицепторов. Сенситизация пери-

ферических ноцицепторов также возникает при воздейст-

вии химических агентов, медиаторов воспаления – ИЛ Е2,

ФНО, оксида азота, субстанции Р и др. [13, 12]. КСТ может

применяться для определения функционального состоя-

ния немиелинизированных и маломиелинизированных

волокон (С и АΔ), являющихся афферентами болевой чув-

ствительности. Указанный метод позволяет оценить поро-

ги тепловой и холодовой чувствительности, пороги тепло-

вой и холодовой боли. Сообщается об использовании КСТ

для определения предикторов эффективности эпидураль-

ного введения глюкокортикоидов (ГК) при дискогенной

радикулопатии, выявлена корреляция между состоянием

АΔ-волокон и эффективностью такого лечения. 

Имеются весьма противоречивые данные о преиму-

ществах того или иного вида лекарственной терапии при

радикулопатии. Рекомендовано проведение консерватив-

ного лечения на протяжении 6 нед при отсутствии при-

знаков вторичного генеза радикулопатии. У значительно-

го числа пациентов отмечается высокая эффективность

консервативного лечения, при этом проспективные ис-

следования показали достоверное уменьшение экстру-

зий, секвестрации дисков (75–100% случаев) и невраль-

ной компрессии (21–80%) через 14 мес наблюдения за па-

циентами с компрессионной радикулопатией [9]. Неко-

торые исследователи рекомендуют НПВП в качестве пре-

паратов первой линии при компрессионной радикулопа-

тии, в то же время в современных клинических рекомен-

дациях указано, что эффективность НПВП, как и миоре-

лаксантов, у таких больных не доказана. Применение си-

стемной терапии ГК при сравнении с плацебо не имеет

преимуществ при компрессионной радикулопатии [8]. 

С позиции патогенетического подхода к лечению невро-

патической составляющей болевого синдрома представ-

ляется важной оценка эффективности антиконвульсан-

тов, которые используются для купирования ланциниру-

ющей, спонтанной и жгучей боли. Механизм действия

антиконвульсантов связан с блокадой натриевых кана-

лов, а также прямой или непрямой активацией тормозной

ГАМК-ергической системы, блокадой выделения возбуж-

дающих аминокислот. В результате возникает повышение

порога возбудимости ноцицепторов и центральных ней-

ронов. Имеются отдельные сообщения об эффективности

топирамата, ламотриджина, габапентина при болевом

синдроме, связанном с радикулопатией. [6, 7, 10, 15].

Опубликовано сообщение об эффективности прегабали-

на. При анализе данных врачей общей практики Велико-

британии, определена эффективность этого препарата у

пациентов, которые были резистентны к другим лекарст-

венным средствам для лечения невропатической боли.

При проведении лечения прегабалином снижалась по-

требность в комбинации с другими препаратами для лече-

ния невропатической боли. [3]. Эпидуральное введение

ГК не дает длительного обезболивающего эффекта [8]. 

С позиций доказательной медицины из нелекарст-

венных методов эффективной признана мануальная тера-

пия. Неизвестна эффективность при радикулопатии игло-

укалывания, массажа, анальгетиков, за исключением

НПВП, миорелаксантов, антидепрессантов [4].
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Лечение боли – важная медико-биологическая 

и социально-экономическая проблема [56]. Восприятие

боли всегда субъективно и зависит от ряда факторов: ме-

ста и характера повреждения, психологического состоя-

ния, возраста и жизненного опыта, культурных, 

социальных, этнических и религиозных особенностей

[26, 36]. Особое значение для восприятия боли имеют

половые и гендерные особенности индивида. Под поло-

выми особенностями подразумевается принадлежность

биологического объекта (животного или человека) к

женскому или мужскому полу, а под гендерными осо-

бенностями – не только половая принадлежность, но и

психосоциальный статус. В настоящее время в мировой

литературе при изложении результатов исследований,

проведенных у людей, практически не используется тер-

мин «sex», а применяется термин «gender». 

В восприятии боли имеется ряд половых и гендер-

ных различий [41]. Прежде всего, очевидные различия

между женщинами и мужчинами имеют специфические

репродуктивные органы, которые, соответственно, слу-

жат мишенью для болевой патологии, присущей только

данному полу. Другие различия касаются преобладания и

клинической выраженности болевых состояний сомати-

ческих тканей и внутренних органов, независимых от по-

ла. Наконец, важным отличием в репродуктивном воз-

расте является то, что у женщин в отличие от мужчин

происходят изменения болевой чувствительности при

разных стадиях менструального цикла. 

В последние два десятилетия значительно возрос ин-

терес к проблеме гендерных различий в восприятии острой

и хронической боли, что определяет и различные подходы

к ее лечению. 

Данные многочисленных эпидемиологических ис-

следований убедительно свидетельствуют о том, что жен-

щины значительно чаще и сильнее, чем мужчины, страда-

ют от острой и хронической боли.

Исследования, проведенные в европейских странах,

показали, что распространенность невропатической боли

колеблется от 6 до 8%. В Российском эпидемиологическом

исследовании распространенности невропатической боли

[31] установлено, что женщины (58,4%) чаще страдают

невропатической болью по сравнению с мужчинами

(41,6%). Преобладание женщин среди пациентов, страда-

ющих невропатической болью, показано и в другом отече-

ственном исследовании [27]. Результаты зарубежных ис-

следований [70, 89, 90] также свидетельствуют, что распро-

страненность невропатической боли у женщин выше, чем

у мужчин. Одной из возможных причин этого является

меньшая устойчивость женщин к стрессогенным воздейст-

виям. Влияние стресса на развитие невропатической боли

хорошо доказано в экспериментах на животных [34, 38]. 

Невралгия тройничного нерва – наиболее распростра-

ненная форма краниальной невралгии [16]. Эта патология

чаще встречается у женщин по сравнению с мужчинами,

соотношение составляет 5:3 [49]. Невралгия языкоглоточно-
го нерва встречается в 5 раз реже, чем невралгия тройнич-

ного нерва, но и от этого хронического болевого синдрома

чаще страдают женщины пожилого возраста, чем мужчины

того же возраста [49]. У женщин эта форма невралгии

встречается в 2 раза чаще, чем у мужчин [11]. 

Туннельные невропатии также чаще встречаются у

женщин по сравнению с мужчинами. Так, синдром запяст-
ного канала у женщин развивается в 2 раза чаще [13]. Куби-
тальный туннельный синдром также чаще отмечается у жен-
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щин. Ущемление запирательного нерва в запирательном ка-

нале наряду с другими общими для мужчин и женщин при-

чинами может возникать у женщин при родах. Ущемление

подошвенных пальцевых нервов – метатарзалгия Мортона

чаще отмечается у женщин [8]. 

У женщин значительно чаще возникает комлексный
региональный болевой синдром [78, 138], соотношение меж-

ду женщинами и мужчинами составляет 4:1 [13]. У страда-

ющих этим болевым синдромом женщин болевой порог на

тепловое и механическое раздражение ниже, чем у муж-

чин, а феномен взвинчивания выше [86].

Долгое время считалось, что боль нехарактерна для

рассеянного склероза, однако исследования последних лет

показали, что более половины больных на разных этапах

заболевания испытывают боль различного характера и ин-

тенсивности, а в 8–23% случаев боль является первым

симптомом заболевания [43]. Хронический болевой син-

дром, по данным разных авторов [48], встречается у

50–85% больных. Боль чаще отмечается в дебюте заболева-

ния в зрелом возрасте, преимущественно у женщин.

В последние годы наблюдается увеличение жалоб па-

циентов на синдром ночной дизестезии рук, характеризую-

щийся болью и парестезией в кистях и возникающий во

время сна, что заставляет больного проснуться. Среди па-

циентов с такими жалобами 69,4% – женщины [53].

Распространенность фантомно-болевого синдрома до-

статочно велика. В связи с тенденцией к увеличению трав-

матизма и распространенности диабета в мире ежегодно

проводится около 1 млн ампутаций конечностей. Только в

США ежегодно выполняют 135 тыс. ампутаций. По дан-

ным американских [81] и английских [95] исследователей,

частота возникновения фантомной боли у перенесших ам-

путацию достигает 80%. Клинические исследования сви-

детельствуют, что частота возникновения фантомно-боле-

вого синдрома не зависит от пола [22, 97], однако у жен-

щин отмечается более интенсивная фантомная боль по

сравнению с мужчинами [164].

У женщин интенсивность невропатической боли

сильнее, чем у мужчин, независимо от ее генеза. В частно-

сти, в Канаде при опросе мужчин и женщин, страдающих

невропатической болью различного генеза, установлено,

что интенсивность боли у женщин выше, чем у мужчин

[87]. К аналогичному мнению пришли индийские исследо-

ватели [161]. 

Головная боль – один из наиболее распространенных

видов хронической боли [123]. Частота головной боли и

мигрени значительно выше у женщин по сравнению с

мужчинами [160]. Эпидемиологические исследования,

проведенные в Московской клинике боли, выявили, что

распространенность цефалгий различной этиологии у

женщин составляет 78%, а у мужчин – 22% [30].

Мигрень – частая форма первичной головной боли

сосудистого генеза [55]. Мигрень значительно чаще встре-

чается у женщин (11–25%), чем у мужчин (4–10 %) во всей

популяции [35]. В США распространенность мигрени у

женщин составляет 18%, а у мужчин – 7% [106]. Сравни-

тельный эпидемиологический анализ свидетельствует, что

мигрень чаще встречается в Северной и Южной Америке,

несколько реже – в Европе и еще реже – в Африке и Азии

[139]. Хотя мигрень значительно чаще встречается у жен-

щин, следует отметить, что мигрень с аурой чаще отмечает-

ся у мужчин, но ее приступы у мужчин случаются реже и

протекают легче [7]. 

Очень редкой формой мигрени является так назы-

ваемая коитальная мигрень, или головная боль, вызван-

ная сексуальной активностью. Такой вид головной боли

в 4 раза чаще встречается у мужчин. Интенсивность боли

у мужчин выше, чем у женщин [14]. 

Пучковая головная боль тоже встречается редко, на ее

долю в общей популяции приходится 0,02–0,06% [32]. 

У мужчин она возникает в 4 раза чаще, чем у женщин [35].

Лицевые симпаталгии также чаще наблюдаются у мужчин [5].

Хроническая пароксизмальная гемикрания по характе-

ру, интенсивности и вегетативным симптомам очень похо-

жа на пучковую головную боль, но в отличие от последней

женщины в 3 раза чаще страдают этой патологией, чем

мужчины [10, 17, 35].

Височным артериитом (болезнь Хортона) женщины

также страдают чаще. При этом следует отметить, что забо-

левание, как правило, начинается после 50 лет. Следова-

тельно, большую частоту заболеваемости болезнью Хорто-

на у женщин нельзя объяснить гормональными различия-

ми. Редкая форма первичной головной боли ISH (idiopath-

ic stabbing headache) – идиопатическая сильная внезапная

боль – также чаще возникает у женщин [49].

Головная боль напряжения – очень распространенная

патология, наблюдается у 78% в общей популяции [10]. 

В отличие от мигрени у женщин отмечается незначитель-

ное преобладание этого вида головной боли по сравнению

с мужчинами – 49 и 42% соответственно [149]. У молодых

людей (интернов и ординаторов медицинского универси-

тета) отмечены большая распространенность головной бо-

ли и ее преобладание у женщин (63,7%) по сравнению с

мужчинами (45,3%) [3]. Головная боль напряжения подраз-

деляется на эпизодическую и хроническую, и оба вида го-

ловной боли чаще встречаются у женщин [26, 94, 132]. 

В постинсультном восстановительном периоде головная

боль напряжения чаще наблюдается у более молодых па-

циентов, преимущественно женщин [52].

В многочисленных эпидемиологических исследова-

ниях показано, что мышечно-скелетная боль имеет большее

распространение у женщин, чем у мужчин [29, 68, 71, 130].

Как и невропатическая боль, мышечно-скелетная боль у

женщин выражена сильнее, чем у мужчин [133]. Это общая

закономерность в большей распространенности и интен-

сивности мышечно-скелетной боли у женщин не зависит от

ее генеза и локализации. В частности, согласно исследова-

ниям, проведенным в европейских странах, боль в спине ча-

ще встречается у женщин. От боли в спине страдают 24%

мужчин и 32% женщин [8], и интенсивность этой боли у

женщин выше [37, 67, 69, 141]. Среди пациентов, страдаю-

щих неспецифическим хроническим болевым синдромом

пояснично-крестцовой локализации, 67% – женщины [1]. 

В Азии и Африке также отмечается преобладание боли в

спине у женщин. Этот факт установлен в популяции сель-

ских жителей Китая [61]. Аналогичные данные получены у

сельских жителей Нигерии [122]. Эпидемиологические ис-

следования, проведенные в Австралии, подтверждают пре-

обладание боли в спине у женщин. Наблюдение за пациен-

тами, которое проводилось в течение 4 лет, показало, что у

женщин существует большая вероятность хронизации боли

в спине по сравнению с мужчинами [147]. При мышечно-

скелетной боли в нижней части спины у женщин по сравне-

нию с мужчинами количество болевых точек значительно

больше [98], и этот вид боли чаще сочетается с другими бо-

левыми синдромами, например с болью в шее [93]. 
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Истоки дорсалгии находятся в детском возрасте и в

последующем вырастают в серьезную медико-социальную

проблему. Обследование школьников в возрасте 6–17 лет

показало, что сколиоз и дефекты осанки у девочек встреча-

ются чаще, а интенсивность боли выражена сильнее, чем у

мальчиков [39]. 

Некоторые авторы, хотя и указывают на большую

распространенность боли в спине у женщин, но не обнару-

живают ее большей интенсивности по сравнению с мужчи-

нами [122, 163]. 

Фибромиалгия значительно чаще встречается у жен-

щин, чем у мужчин (7–10:1) [47]. Примерно такое же соот-

ношение между распространенностью фибромиалгии сре-

ди мужчин и женщин приводится в других исследованиях.

В Канаде эти показатели составляют: женщин – 2%, муж-

чин – 0,5% [115], в Нидерландах получены такие же циф-

ры [125], в Испании – 4 и 0,5% соответственно [73]. У жен-

щин данная патология протекает более выраженно. Коли-

чество «болевых» точек у них может быть в несколько раз

больше, а болевые пороги ниже, чем у мужчин. У некото-

рых пациенток число «болевых» точек может достигать 70

и более [46]. 

Диффузные миалгические синдромы также чаще встре-

чаются у женщин. В частности, миалгическая форма поли-

миозита у женщин возникает в 9 раз чаще, а ревматическая

полимиалгия – в 2 раза чаще. Синдром эозинофилии-ми-

алгии также чаще отмечается у женщин [46].

Согласно данным эпидемиологических исследова-

ний, остеоартритом нижних и верхних конечностей значи-

тельно чаще страдают женщины [148]. В частности, в США

у пожилых женщин (60 лет и старше) частота остеоартрита

коленных суставов с выраженными болевыми проявления-

ми составляет 24%, а у мужчин – 18%. [58]. Частота остео-

артрита бедренных суставов – 16% у женщин и 12% у муж-

чин [76]. Среди афроамериканок заболеваемость остеоарт-

ритом выше, чем среди представительниц белой расы [28].

Отечественные авторы отмечают, что интенсивность боли

при остеоартрите у женщин выше, чем у мужчин [15]. Дан-

ные итальянских исследователей также свидетельствуют,

что интенсивность боли при остеоартрите коленных и бед-

ренных суставов значительно выше у женщин [136].

Давно и хорошо известно, что боль при темпороман-
дибулярной дисфункции значительно чаще встречается у

женщин, чем у мужчин [49, 50, 105, 134]. Женщины, стра-

дающие этой патологией, обращаются в медицинские уч-

реждения в 5 раз чаще, чем мужчины. Гендерные различия

в частоте темпоромандибулярной дисфункции не зависят

от образа жизни и экологии, поскольку заболевание чаще

по сравнению с мужчинами возникает у женщин, прожи-

вающих как в городах, так и в сельской местности [84]. Ин-

тенсивность боли при темпоромандибулярной дисфунк-

ции выше у женщин [127]. 

Глоссодиния, или синдром «горящего рта», чаще

(90%) возникает у женщин старше 50 лет [2, 4].

Одонтогенная боль трудно переносится и вызывает

сильные страдания. Это обусловлено тем, что зубы иннер-

вируются как соматическими, так и вегетативными нервны-

ми волокнами. В зависимости от того, какой зуб поражен,

боль может иррадиировать в разные краниофациальные об-

ласти, в гортань и подъязычную зону [18]. Среди взрослого

населения США одонтогенная боль является наиболее рас-

пространенным видом челюстно-лицевых болей [127].

Одонтогенная боль обычно возникает при наличии кариеса,

пульпита или периодонтита. У 93,8% взрослых жителей

США имеется по крайней мере по одному или по два кари-

озных повреждения. Количество страдающих выраженным

периодонтитом достигает 40% в группе старше 

65 лет [72]. В США латиноамериканцы и афроамериканцы

чаще имеют заболевания периодонта, чем представители

белой расы [57]. Число пациентов, страдающих одонтоген-

ными заболеваниями, неуклонно растет, составляя до 20–

40 больных на 100 тыс. населения, что определяет важность

данной проблемы. Одонтогенная боль преобладает у жен-

щин. Так, среди пациентов, обратившихся по поводу боли в

зубочелюстной области к стоматологам в РНЦХ РАМН с

2010 по 2012 г., было 71,8% женщин и 28,2% мужчин [33].

Преобладание одонтогенной боли у женщин показано не

только в Европе, но и в Америке [63, 159] и Африке [121]. 

У женщин одонтогенная боль не только встречается чаще,

но и является более интенсивной, чем у мужчин. Интенсив-

ность зубной боли при пульпитах и перикоронаритах жен-

щинами ощущается сильнее, чем мужчинами [143, 159].

Боль при патологии внутренних органов – наиболее

частое состояние в клинической практике и одна из наибо-

лее частых причин обращения за медицинской помощью

[85]. Висцеральная боль является серьезной проблемой.

Клинически подтверждено, что частота и сила ее проявле-

ний имеет гендерные различия. 

Торакалгии часто наблюдаются в популяции. Их рас-

пространенность составляет 25,4 на 100 опрошенных. На за-

болевания сердца приходится только 31% всех торакалгий

[45]. Дифференциация причин боли в груди особенно важ-

на для женщин, у которых «атипичная» боль встречается го-

раздо чаще из-за большей распространенности синдромов

некардиогенных болей в грудной клетке [2]. Вместе с тем, по

мнению R.F. Redberg [126], патология коронарных сосудов

убивает больше женщин, чем все виды рака, вместе взятые.

Слабая зависимость между ишемической болезнью сердца

(ИБС) и грудной болью присуща представителям обоих по-

лов, но, согласно ряду исследований, наиболее характерна

для женщин, у которых грудные боли более вероятно не мо-

тивированы болезнью сердца и чаще выражена «молчащая

ишемия». Грудная боль при болезни сердца более предсказу-

ема у мужчин, чем у женщин [150]. ИБС у женщин имеет

тенденцию к недооценке как пациентами, так и врачами, в

результате женщины подвергаются лечению позже и менее

эффективно, чем мужчины [82]. Мужчины больше, чем

женщины, готовы к тому, что боль в груди может быть сер-

дечным приступом, и прибегают к лечению быстрее. Кроме

того, будучи госпитализированными, женщины реже, чем

мужчины, проходят ангиографическое обследование и реже

получают адекватную экстренную терапию при инфаркте

миокарда [124]. Вследствие перечисленных причин женщи-

ны реже, чем мужчины, проходят необходимое обследова-

ние и получают адекватное лечение ИБС [44].

Абдоминальная боль, согласно данным эпидемиологи-

ческих исследований [62, 83, 156], значительно чаще встре-

чается у женщин. Наиболее значительные гендерные раз-

личия относятся к частоте возникновения и интенсивности

боли при синдроме раздраженного кишечника [120]. В 90-е

годы прошлого столетия эпидемиологические исследова-

ния, проведенные в США, показали, что этот синдром

встречается у женщин и мужчин в соотношении 3:1. [79,

137]. Синдром раздраженного кишечника является причи-

ной 25–50% обращений к гастроэнтерологу [51]. Интерес-

но, что в Китае и Японии гендерные различия в распро-
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страненности данного синдрома выражены меньше, чем в

западных странах [89, 108, 145]. Возможно, эти менее выра-

женные гендерные различия у азиатских народов по срав-

нению с европейцами обусловлены существенной разни-

цей между азиатской и европейской кулинарной культурой.

Другие заболевания пищеварительного тракта, со-

провождающиеся болью, тоже имеют значительные ген-

дерные различия. Печеночная колика, например, гораздо

чаще наблюдается у женщин, во многом из-за преоблада-

ния у них калькулеза [74], в то время как у мужчин в боль-

шем числе случаев наблюдается боль, связанная с патоло-
гией поджелудочной железы [66, 69]. 

Хроническая боль в области малого таза также гораздо

чаще встречается у женщин. Она отмечается у 15% женщин

в популяции в возрасте от 18 до 50 лет [2]. Так, мышечно-то-

нический синдром грушевидной мышцы у женщин встречает-

ся в 6 раз чаще, чем у мужчин. Это связано с большей часто-

той патологии малого таза у женщин, приводящей к форми-

рованию «висцеромоторной реакции» [37]. Хроническая

боль в области малого таза более чем в 40% случаев стано-

вится причиной диагностической лапароскопии в гинеко-

логии [51]. Боль, ассоциированная с воспалительными за-

болеваниями женских половых органов, имеет большое

клиническое значение. Она наблюдается у 10% американ-

ских женщин в течение репродуктивного периода [59]. Каж-

дый год по крайней мере у 1 млн американок диагностиру-

ются воспалительные заболевания тазовых органов и более

200 тыс. женщин госпитализируют, что сопряжено с боль-

шим экономическим ущербом для общества. [166]. Воспа-

лительные заболевания тазовых органов часто сопровожда-

ются сильной гипералгезией в мышцах тазовой области и

нижнего брюшного квадранта. Эта гипералгезия обычно

длится дольше, чем спонтанная боль, сохраняется длитель-

ное время и, что важно, может вызывать хроническую ги-

персенситизацию соответствующих соматических зон [85].

Наиболее частой и клинически значимой формой бо-

ли является колика при почечно-каменной болезни. Однако

данные о гендерных различиях при этом состоянии немно-

гочислены. Заслуживает внимания исследование, прове-

денное у пациентов, подвергшихся экстракорпоральному

ультразвуковому ударному камнедроблению. Установлено,

что женщины при проведении этой процедуры сильнее

страдают от боли, чем мужчины, и им требуется большее

обезболивание в ходе лечения, что указывает на большую

чувствительность женщин к урологической боли [128]. 

Явные гендерные различия отмечены при урологиче-

ской патологии нижних отделов выделительной системы.

Интерстициальный цистит в 10 раз чаще встречается у жен-

щин по сравнению с мужчинами. Уретральный синдром
также значительно чаще наблюдается у женщин, особенно

детородного возраста, по сравнению с мужчинами такого

же возраста [51].

Кокцигодиния наиболее часто отмечается у женщин,

что связано с анатомическим строением женского таза [2]. 

Преходящая прокталгия встречается у 14–19% здоро-

вых людей [51]. У женщин это заболевание наблюдается

чаще [2].

На боль в половых органах (острая, повторяющаяся,

хроническая) также значительно чаще указывают женщи-

ны, что определяется сложной структурой женской тазовой

области и большим числом патофизиологических процес-

сов, прямо или косвенно связанных с женскими репродук-

тивными функциями [69]. Примерами таких процессов яв-

ляются: первичная дисменорея, схватки и послеродовая

боль, боль при воспалительных заболеваниях таза. Острые

и хронические болевые состояния возникают и у мужчин

при поражении половых органов (простатит, рак простаты,

эпидидимит, хроническая тестикулярная боль). Эти состо-

яния, хотя и нечасто, представляют серьезную диагности-

ческую и клиническую проблему [167]. 

Хроническая боль у онкологических пациентов возни-

кает в 30–80% случаев в зависимости от типа и стадии забо-

левания [158]. У женщин может быть более выраженная ин-

тенсивность болевых ощущений в животе при ректальном

раке, однако через 3 мес после операции интенсивность бо-

ли у них не отличается от таковой у мужчин [140]. У жен-

щин также отмечаются большее число коморбидных забо-

леваний и наличие других видов боли неонкологического

генеза по сравнению с мужчинами. Показано, что при не-

операбельном раке легких наблюдается более выраженная

депрессия у женщин, но выраженные гендерные отличия в

интенсивности боли отсутствуют [157]. Анализ данных ли-

тературы свидетельствует, что у онкологических пациентов

нет существенных гендерных различий в частоте возникно-

вения, характере и интенсивности боли [80, 107, 116, 158]. 

Острая постоперационная боль, по мнению большин-

ства исследователей, интенсивнее у женщин. Женщины и

девочки чаще жалуются на боль в первые дни после раз-

личных хирургических операций, чем мальчики и мужчи-

ны [103, 113]. В ряде исследований установлено [65, 142],

что при операции удаления зуба женщины воспринимают

боль сильнее, чем мужчины. Интересно, что мужчины вос-

принимают боль легче, однако слабые болевые ощущения

после стоматологических операций у них сохраняются

длительнее [117]. 

Девочки и девушки, страдающие хроническими

болевыми синдромами различной этиологии, также ча-

ще жалуются на боль, чем мальчики и юноши [100, 102,

104, 160]. 

Важным компонентом аффективного дистресса,

связанного с восприятием боли, является депрессия. Ус-

тановлено, что болевые синдромы и депрессия часто яв-

ляются коморбидными состояниями [36, 40, 60, 118]. При

этом убедительно доказано, что хроническая боль у жен-

щин чаще вызывает депрессию и депрессия у них более

выражена, чем у мужчин [118, 131, 144, 146, 153, 154], со-

ответственно, женщины чаще жалуются на различные бо-

левые синдромы [110]. 

У женщин чаще возникают нарушения сна [42, 168].

Боль различной этиологии чаще приводит к выраженному

нарушению сна у женщин (58%) по сравнению с мужчина-

ми (48%). Среди ночных болей у женщин преобладает го-

ловная боль, а у мужчин – мышечные боли [12]. Наруше-

ния сна в свою очередь усиливают депрессию [40], а де-

прессия является не только существенным предиктором

развития хронической боли [32, 69], но и значительно уве-

личивают риск суицидальных попыток [151].

Общим для женщин независимо от их националь-

ной принадлежности, культуры и религии является то,

что им труднее, чем мужчинам, выстроить стратегию пси-

хологического преодоления боли, они эмоциональнее пе-

реживают болевые ощущения и нуждаются в большей со-

циальной и психологической помощи [152]. Женщины

хуже адаптируются как к острой, так и к хронической бо-

ли [99]. Боль вызывает у них большую тревогу и раздра-

жительность, чем у мужчин [156]. 
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Большое значение для лечения хронических болевых

синдромов имеют методы психологического воздействия.

Анализ 23 клинических исследований, в которых использо-

вались различные методы психологического воздействия у

больных фибромиалгией, показал высокую эффективность

такого лечения для снижения интенсивности боли, умень-

шения уровня депрессии и нормализации ночного сна [88].

Однако женщины труднее, чем мужчины, поддаются мето-

дам психологического лечения хронической боли [101]. 

К сожалению, при патогенетической терапии острых и хро-

нических болевых синдромов не всегда учитываются ген-

дерные различия в восприятии боли [9, 21, 23, 25].

Не только взрослые женщины, но и девочки хуже,

чем мальчики, поддаются немедикаментозному лечению

болевых синдромов [91, 92]. 

Электрофизиологические эксперименты на жи-

вотных свидетельствуют, что даже при наличии значитель-

ной ноцицептивной импульсации на уровне спинного

мозга болевой синдром не формируется, если эта афферен-

тация не приводит к системным расстройствам нервной

регуляции, включающим кору головного мозга [19, 20].

Функциональное состояние коры больших полушарий

мозга у человека играет важную, если не определяющую,

роль в хронизации боли. Важное значение в восприятии

боли имеет так называемая болевая память. Эта память

формируется с детства. В зависимости от длительности но-

цицептивной афферентации, первоначального уровня не-

гативных эмоций, возникших в ответ на болевое раздраже-

ние, уровня страха и тревоги закладываются особенности

болевой памяти [24]. Показано, что даже небольшая меха-

ническая травма может приводить к системным расстрой-

ствам нервной регуляции [54], которые в дальнейшем фи-

ксируются в памяти. В клинических исследованиях уста-

новлено, что в зависимости от психологических особенно-

стей и уровня эмоционального восприятия абдоминальной

боли функционального генеза в детском возрасте эта боль,

не имеющая органической причины, чаще или реже воз-

никает в подростковом возрасте и у взрослых [162]. Можно

полагать, что частота такой боли у девочек в результате вы-

раженной болевой памяти является предиктором более ча-

стого возникновения функциональной абдоминальной бо-

ли у женщин, чем у мужчин [112]. Вероятно, этим частич-

но можно объяснить, почему у девочек болевые синдромы

приобретают хроническую форму чаще, чем у мальчиков, и

для их лечения требуется применять больше медикамен-

тозных и немедикаментозных средств. И, вероятно, поэто-

му частота рецидивов болевого синдрома у женщин тоже

выше, чем у мужчин [75, 156]. 

Когнитивные и аффективные факторы существенно

влияют на гендерные различия в восприятии боли [119,

129]. Особое значение имеют гендерные различия в по-

строении стратегии преодоления, катастрофизации боли

и аффективных факторов (тревога, депрессия). Ряд ис-

следователей считает, что биологические и психологиче-

ские особенности лежат в основе различий в построении

стратегии преодоления у мужчин и женщин. В частности,

установлено, что при наличии мышечно-скелетной боли

у женщин сильнее выражена ее катастрофизация и повы-

шена поведенческая активность по сравнению с мужчи-

нами [96]. Другие авторы указывают, что женщины при

данной патологии жалуются на более интенсивную боль,

чем мужчины, используют больше методов лечения, нуж-

даются в большей социальной и эмоциональной под-

держке [155]. При остеоартрите женщины жалуются на

более выраженную боль и беспомощность. Болевое пове-

дение у них сильнее выражено, чем у мужчин, и уровень

катастрофизации боли выше [99]. Катастрофизация боли

у мужчин сильнее ассоциируется с плохим настроением,

чем у женщин [109]. При исследовании детей и подрост-

ков, страдающих хронической болью, установлено, что

девочки чаще используют методы социальной и положи-

тельной эмоциональной поддержки для преодоления бо-

ли, в то время как мальчики чаще прибегают к методам

отвлечения [109]. 

Таким образом, анализ перечисленных эпидемио-

логических исследований, проведенных в разных странах,

дает возможность сделать обоснованный вывод о том, что

частота возникновения боли у женщин значительно выше,

чем у мужчин. Интенсивность переносимой боли также

выше у женщин. Однако до настоящего времени, к сожале-

нию, широко распространено мнение, что женщины в си-

лу биологических особенностей и функций деторождения

способны легче переносить боль, чем мужчины. Такого

мнения придерживаются не только люди, не имеющие от-

ношения к медицине, но и многие медицинские работни-

ки. Так, опрос, опубликованный в журнале «Nursing», по-

казал, что, по мнению медицинских сестер, женщины ме-

нее чувствительны к боли и меньше страдают от нее по

сравнению с мужчинами [114]. Даже некоторые специали-

сты, занимающиеся исследованием боли, придерживаются

такого взгляда [64, 77]. 

Следует особо подчеркнуть, что принадлежность вра-

ча к мужскому или женскому полу также может влиять на

тактику лечения пациентов. Так, врачи-женщины назнача-

ют пациентам мужского пола, страдающим болью в спине,

меньшие дозы опиатов, чем женщинам, а врачи-мужчины

делают назначения прямо противоположным образом

[165]. В другом исследовании установлено, что врачи-муж-

чины оценивают боль у мужчин как менее интенсивную по

сравнению с болью того же генеза у женщин. Врачи-жен-

щины в случае, когда причина боли очевидна (например,

перелом конечности), одинаково оценивают интенсив-

ность боли у своих пациентов независимо от их половой

принадлежности. Если же генез боли неясен (например,

боль в спине), врачи-женщины оценивают интенсивность

боли у мужчин выше, чем у женщин [111]. Врачи-мужчины

(но не врачи-женщины) чаще рекомендуют женщинам,

чем мужчинам, сократить количество принимаемых ле-

карств [135]. Несмотря на некоторую противоречивость

результатов этих исследований, очевидна разница в оценке

интенсивности боли у пациентов мужского и женского по-

ла врачами разной половой принадлежности.

Таким образом, несмотря на большое количество ра-

бот, посвященных изучению гендерных различий в вос-

приятии острой и хронической боли, остается много нере-

шенных вопросов, касающихся биологических и психосо-

циальных факторов, лежащих в основе таких различий.

Следует интенсифицировать эти исследования, поскольку

знание гендерных различий может оказать существенную

помощь в клинической практике при установлении диаг-

ноза и подборе эффективных немедикаментозных и меди-

каментозных методов лечения острых и хронических боле-

вых синдромов. Решение этих вопросов будет иметь боль-

шое значение не только для алгологии, но и для других ди-

сциплин, неразрывно с ней связанных, – неврологии и

психиатрии [6].
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МИНИСТЕРСТВО ЗДРАВООХРАНЕНИЯ РОССИЙСКОЙ ФЕДЕРАЦИИ

АСТРАХАНСКАЯ ГОСУДАРСТВЕННАЯ МЕДИЦИНСКАЯ АКАДЕМИЯ 

РОССИЙСКОЕ МЕЖРЕГИОНАЛЬНОЕ ОБЩЕСТВО ПО ИЗУЧЕНИЮ БОЛИ

РОССИЙСКОЕ МЕЖРЕГИОНАЛЬНОЕ ОБЩЕСТВО ПО ИЗУЧЕНИЮ ГОЛОВНОЙ БОЛИ

XX РОССИЙСКАЯ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ

«БОЛЕВЫЕ СИНДРОМЫ: СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ДИАГНОСТИКУ И ЛЕЧЕНИЕ»  

14–16 мая 2014 г.,

Астрахань

Глубокоуважаемые коллеги!

Президиум Российского общества по изучению боли доводит до Вашего сведения, что 14–16 мая 2014 г. в Астрахани пла-

нируется проведение XX Российской научно-практической конференции с международным участием 

«БОЛЕВЫЕ СИНДРОМЫ: СОВРЕМЕННЫЙ ВЗГЛЯД НА ДИАГНОСТИКУ И ЛЕЧЕНИЕ». 

Перечень вопросов для рассмотрения на конференции:
– фундаментальные аспекты болевых синдромов;

– механизмы развития хронической боли;

– боль как неотложное состояние;

– головные и лицевые боли;

– боли в спине;

– скелетно-мышечные болевые синдромы;

– невропатические болевые синдромы; 

– послеоперационные болевые синдромы;

– боль в онкологии;

– болевые синдромы в клинике внутренних болезней;

– болевые синдромы в акушерстве, гинекологии и педиатрии;

– психогенные болевые синдромы; 

– методы оценки и диагностики хронической боли;

– профилактика, лечение и реабилитация пациентов с хронической болью;

– организация противоболевой медицинской помощи в России.

Для участия в конференции приглашаются неврологи, нейрохирурги, анестезиологи, терапевты, ревматологи, педиатры,

психиатры, онкологи, гинекологи, клинические фармакологи, врачи общей практики, организаторы здравоохранения, а

также другие специалисты, чья профессиональная деятельность связана с изучением, диагностикой и лечением болевых

синдромов.

Основная цель конференции – распространение передовых знаний о проблеме боли, улучшение взаимодействия врачей

различных специальностей в комплексной терапии пациентов с болевыми синдромами и обмен опытом по вопросам ор-

ганизации специализированной противоболевой помощи.

В конференции примут участие ведущие специалисты страны по проблеме боли. 

Предполагаемое количество делегатов – 500 человек.

Место проведения конференции: Астраханская государственная медицинская академия (414 000, Астрахань, ул. Бакинская,

121).

Контактные телефоны и e-mail: 
В Астрахани: доцент кафедры неврологии Цоцонава Жужуна Мурмановна (8 905 480 8030, tsotsonava02@yandex.ru),

профессор Белопасов Владимир Викторович (8 905 362 9984),

в Москве: главный научный сотрудник лаборатории фундаментальных и прикладных проблем боли Игонькина Светлана

Ивановна (8 495 601 2310, labpain@rambler.ru). 

Заявки на участие в конференции и тезисы докладов необходимо отправлять на электронный адрес: 

rusbol inet@yandex.ru и labpain@rambler.ru

Тезисы будут бесплатно опубликованы в «Российском журнале боли». Срок представления тезисов в оргкомитет Конфе-

ренции – до 15 февраля 2014 г. 

Оргкомитет конференции приглашает студентов и молодых ученых в возрасте до 35 лет принять участие в конкурсе науч-

ных работ. Авторам лучших работ будет предоставлена возможность выступить на научной сессии конференции и полу-

чить призы от Оргкомитета.
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Правила оформления тезисов
Текст тезисов должен быть представлен на русском языке без переносов, объемом не более 2 машинописных страниц

формата А4 через 1,5 интервала, ориентация – книжная; поля – левое, правое, верхнее и нижнее – 2 см.  Выравнивание

текста – по ширине. 

Тезисы принимаются по электронной почте в виде вложенного файла с указанием в названии файла фамилии первого ав-

тора, города, порядкового номера файла без интервалов и точек (ИвановМосква1). Для участников конкурса молодых

ученых, помимо фамилии и города, в названии файла необходимо написать слово «конкурс» (ПетровАстраханьКонкурс).

При отправке электронного письма в графе «Тема» указывается: «Конференция по боли». Электронные письма без указа-

ния темы открываться не будут. 

При подготовке тезисов должен быть использован текстовый редактор WORD (версии 6.0 и выше), шрифт Times, размер

шрифта 12. Материал тезисов должен включать следующие разделы: а) название (прописными буквами); б) фамилии и

инициалы всех авторов; в) учреждение; город; г) цель работы, методы, результаты, заключение, список цитируемой литера-
туры (не более 8 источников). Не допускается размещение в тексте таблиц, рисунков и схем.

Тезисы будут опубликованы с авторского оригинала без редакционной правки в «Российском журнале боли». Журнал вхо-

дит в Перечень российских рецензируемых научных журналов, в которых должны быть опубликованы основные научные ре-
зультаты диссертаций на соискание ученых степеней доктора и кандидата наук. Импакт-фактор журнала, по данным РИНЦ, за
2011 г. – 0,446, за 2012 г. – 0,618 (http://elibrary.ru/title_profile.asp?id=32168). 

Оргкомитет конференции

Заявка на участие в российской научно-практической конференции 

«Болевые синдромы: современный взгляд на диагностику и лечение»

Фамилия:

Имя:

Отчество:

Место работы, должность:

Электронный адрес для переписки:

Контактный телефон: 

Форма участия (отметить):

Слушатель                                                       Устное сообщение

Размещение в гостинице (отметить):

Нуждаюсь                                                        Одноместный                     Двухместный       

Не нуждаюсь  

Заявка на участие в конкурсе молодых ученых в рамках научно-практической конференции 

«Болевые синдромы: современный взгляд на диагностику и лечение» 

Необходимо указать:
• Ф.И.О. (полностью) 

• Возраст участника 

• Регион/город 

• Контактный телефон

• Адрес электронной почты 

• Место работы/учебы

• ФИО, ученая степень, звание научного руководителя

• Тема работы

Тезисы на конкурс оформляются по требованиям, изложенным в информационном письме.

Размещение в гостинице (отметить):

Нуждаюсь                                                        Одноместный                     Двухместный

Не нуждаюсь  
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жизни скоропостижно скончался до-

ктор медицинских наук, профессор

кафедры нервных болезней Первого

МГМУ им. И.М. Сеченова Валерий

Владимирович Алексеев.

Свой профессиональный путь

Валерий Владимирович начал еще в

студенческие годы, работая фельд-

шером в системе скорой медицин-

ской помощи. Тогда же на последних

курсах института в лаборатории пато-

логии вегетативной нервной системы

I МОЛМИ им. И.М. Сеченова под ру-

ководством профессора А.М. Вейна

он выполнил первую самостоятель-

ную научную работу, касавшуюся на-

рушений памяти при неврозах.

После окончания института в

1974 г. он пришел уже в качества на-

учного сотрудника в ту же лаборато-

рию, где работал в течение 7 лет. Об-

ластью его исследований были ней-

ропсихосоматические взаимоотно-

шения при гипертонической болезни

в цикле сон – бодрствование.

В 1981 г. Валерий Владимиро-

вич перешел на работу в Централь-

ный научно-исследовательский ин-

ститут рефлексотерапии. Здесь он

продолжил исследования, посвящен-

ные неврогенной регуляции сердеч-

но-сосудистой системы при артери-

альной гипертензии и нейроцирку-

ляторной дистонии, а также изучал

механизмы действия акупунктуры

при этих расстройствах. 

С 1985 по 1988 г. Валерий Вла-

димирович работал неврологом в Ал-

жире в госпитале г. Скигда. После

возвращения в Москву он продолжил

клиническую работу в качестве заве-

дующего неврологическим отделени-

ем ЦКБ Академии наук СССР.

Его талант клинициста, иссле-

дователя, педагога в полной мере

проявился, когда в 1994 г. он вернул-

ся в alma mater – на кафедру нервных

болезней лечебного факультета в

Клинику им. А.Я. Кожевникова 

I ММИ им. И.М. Сеченова. Здесь он

прошел путь от ассистента кафедры

до одного из ведущих профессоров,

курируя созданное тогда в клинике

отделение боли и заболеваний пери-

ферической нервной системы. Этому

способствовало отличное владение

нелекарственными методами лече-

ния – иглорефлексотерапией, ману-

альной диагностикой и терапией,

знание медицинской психологии и

психофизиологии. 

С этого времени клиническая,

исследовательская и образовательная

деятельность Валерия Владимирови-

ча была посвящена проблеме боли. 

В 2006 г. он защитил докторскую дис-

сертацию на тему «Хронические го-

ловные боли. Клиника, патогенез,

диагностика». Им были изучены кли-

нические особенности и патофизио-

логия различных видов первичной и

вторичной головной боли – мигрени,

головной боли напряжения, церви-

когенной, сосудистой, посттравма-

тической цефалгии, показана роль

при этой патологии тригемино-вас-

кулярной и тригемино-цервикаль-

ной систем.

Валерий Владимирович пред-

ложил новый взгляд на роль артери-

ального и венозного компонентов

внутричерепной сосудистой системы

в патогенезе хронической головной

боли. В дальнейшем вместе со свои-

ми аспиратами он развил эти пато-

физиологические концепции.

Он занимался также вопросами

клиники, патогенеза, лечения ске-

летно-мышечной боли при патоло-

гии позвоночника и суставов, невро-

патической боли, в частности при

комплексном регионарном болевом

синдроме. Валерия Владимировича

отличала оригинальность подходов к

научным проблемам и трактовке

трудных клинических ситуаций.

Профессор В.В. Алексеев – ав-

тор более 250 научных публикаций, в

том числе коллективной монографии

«Головная боль». Он был одним из

инициаторов и соавтором первого в

нашей стране руководства для врачей

и студентов «Боль». Это руководство

родилось из элективного курса для

студентов «Неврогенные болевые

синдромы», который он курировал.

Валерий Владимирович был ис-

кусным педагогом, умел привить сту-

дентам интерес к нашей трудной спе-

циальности. Немало его учеников

выбрали неврологию своей профес-

сией, а некоторые стали кандидатами

и докторами наук. Он был одним из

организаторов Российского общест-

ва по изучению боли, членом редкол-

легии «Российского журнала боли» и

других медицинских журналов.

В памяти друзей и коллег Вале-

рий Владимирович останется талант-

ливым врачом и исследователем, ве-

селым, добрым, одаренным челове-

ком, который мог бы еще очень мно-

го сделать в своей профессии. 

Редколлегия журнала «Россий-

ский журнал боли»
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Памяти профессора 
Валерия Владимировича АЛЕКСЕЕВА


