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Самая частая причина лицевой боли (прозопалгии) –

идиопатическая невралгия тройничного нерва. Ее распро-

страненность составляет 30–50 больных на 100 тыс. насе-

ления, а показатели ежегодной заболеваемости, скоррек-

тированные по возрасту, в США достигают 5,9 на 100 тыс.

женщин и 3,4 на 100 тыс. мужчин [1]. Лицевой болевой

синдром может быть самостоятельной нозологией (нев-

ралгия тройничного нерва) или входить в состав синдрома

иного заболевания нервной системы, челюстно-лицевого

аппарата, ЛОР-органов, психического расстройства. В ря-

де случаев лицевая боль имеет ведущее значение как инва-

лидизирующий фактор и иногда сохраняется после клини-

ческого излечения основного заболевания. 

Патогенез идиопатической невралгии тройничного

нерва изучен недостаточно. В одном из первых исследова-

ний, проведенном W. Dandy в 1934 г. и охватывающем 

250 операций, компрессия корешка тройничного нерва рас-

ширенным и извитым сосудом встречалась в 60% случаев. 

В более поздних работах вероятность данной этиологии нев-

ралгии тройничного нерва составляет 75–80% [2] (табл. 1).  

Среди патологических процессов, воздействующих

на различные участки периферического отдела тройнич-

ного нерва и приводящих к прозопал-

гии, можно выделить компрессию

нерва кровеносным сосудом (класси-

ческая невралгия тройничного нер-

ва), опухолью мостомозжечкового уг-

ла и ската (вторичная, симптоматиче-

ская невралгия тройничного нерва). 

Вторичная прозопалгия также

формируется при базальных менинги-

тах, заболеваниях придаточных пазух

носа, травмах, воспалительных забо-

леваниях челюстно-лицевого аппарата

(гайморит, синусит, пульпит, перио-

донтит), вирусных поражениях нерва,

одновременном удалении большого

количества зубов, наличии их отлом-

ков, явлениях гальванизма при ис-

пользовании пломб из разных метал-

лов. 

Несмотря на различную этиологию вторичной про-

зопалгии, патогенез боли у таких пациентов принципиаль-

но не различается. Повреждение нерва приводит к сенси-

тизации ноцицептивных нейронов. В основе этого процес-

са лежат повышение чувствительности аксональных кле-

ток к алгогенам, синтез не характерных для данного нейро-

на нейропептидов, увеличение количества натриевых ка-

налов на мембране аксона и другие нейропластические из-

менения, которые являются причиной нарушения элект-

рогенеза в виде формирования спонтанной эктопической

электрической активности. Описанные фенотипические

изменения приводят к повышению возбуждения нейронов

не только в зоне повреждения нервного ствола, но и в вы-

шележащих ноцицептивных структурах, включая клетки

дорсальных ганглиев, нейроны задних рогов спинного

мозга, а также ядро таламуса и нейроны соматосенсорной

коры. Считается, что сенситизация ноцицептивных обра-

зований всех уровней при неврогенной боли обусловлена

феноменом деафферентационной гиперчувствительности,

т. е. частичной гибелью ноцицептивных нейронов в ре-

зультате «глутаматного удара» – массивного выброса воз-

С.А. Лихачев, В.В. Алексеевец, М.А. Щуревич, Н.А. Наумовская
Республиканский научно-практический центр неврологии и нейрохирургии, Минск

НЕЙРОХИРУРГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ЛИЦЕВОЙ
НЕВРОПАТИЧЕСКОЙ БОЛИ

Представлены современные нейрохирургические методы лечения лицевой невропатической боли. Приведена сравнительная
характеристика эффективности лечения прозопалгий различными нейрохирургическими методами.
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Таблица 1. Ч а с т о т а  к о м п р е с с и и  к о р е ш к а  т р о й н и ч н о г о  н е р в а  
в  з а в и с и м о с т и  о т  к о м п р и м и р у ю щ е г о  с о с у д а

Сосуд                                                                                                              Частота, %

Верхняя мозжечковая артерия 

Малые безымянные артерии

Передняя нижняя мозжечковая артерия

Позвоночная артерия

Задняя нижняя мозжечковая артерия

Базилярная артерия

Лабиринтная артерия

Сочетанная компрессия веной и артерией

75,5

11,7

9,6

1,6

0,7

0,7

0,2

55,7
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буждающих аминокислот и нейрокининов центральными

терминалями поврежденных нейронов. Существенную

роль в формировании невропатической боли играют нару-

шения антиноцицептивной системы, заключающиеся в

уменьшении количества опиоидных и ГАМКергических

рецепторов в дорсальных ганглиях и дорсальных рогах

спинного мозга, создающие благоприятные условия для

формирования длительного самоподдерживающегося пе-

ревозбуждения ноцицептивных нейронов [3]. 

Таким образом, при развитии описанного каскада

структурных изменений у поврежденного нейрона появля-

ется механочувствительность, отсутствующая в норме. Она

обусловливает расширение спектра раздражителей, спо-

собных вызвать стойкую сенситизацию центральных и пе-

риферических ноцицептивных нейронов и привести к

формированию устойчивого к медикаментозному воздей-

ствию неврогенного болевого синдрома.

Несмотря на большое количество современных пре-

паратов, используемых для лечения тригеминальной нев-

ралгии, и комплексный подход к лечению данного заболе-

вания, эффект консервативной терапии в большинстве

случаев имеет волнообразный характер с тенденцией к уве-

личению периодов обострения и уменьшению периодов

ремиссии и изменением характера боли в сторону невропа-

тического болевого синдрома. 

В 30% случаев значимого снижения боли не отмечает-

ся [4], что привело к поиску и разработке ряда хирургиче-

ских методов лечения. Оперативные вмешательства на цен-

тральных структурах разделяют на чрескожные; выполня-

емые посредством краниотомии; радиохирургические.

К чрескожным вмешательствам относят высокочас-

тотную селективную ризотомию (ВЧС-ризотомия), ретро-

гассериальную ризотомию глицеролом и баллонную ком-

прессию. Методы, выполняемые посредством краниото-

мии, – микроваскулярнуая декомпрессия (МВД) корешка

тройничного нерва, открытая или стереотаксическая три-

геминальная нуклеотрактотомия, эпидуральная стимуля-

ция моторной коры головного мозга. Наиболее эффектив-

ными и широко распространенными являются ВЧС-ризо-

томия и МВД корешка тройничного нерва. Другие методи-

ки, такие как ретрогассериальная ризотомия глицеролом,

баллонная компрессия гассерова узла, либо малоэффек-

тивны, либо, как нуклеотрактотомия, травматичны, либо,

как нейромодуляционный метод (эпидуральная стимуля-

ция моторной коры головного мозга, стимуляция перифе-

рического участка нерва) и радиохирургическое вмеша-

тельство на корешке тройничного нерва, являются дорого-

стоящими, требуют специального оборудования и поэтому

не нашли широкого применения (табл. 2).

Микроваскулярная декомпрессия
Если причина боли определена верно, данная опера-

ция является эффективным этиологическим методом ле-

чения, дающим стойкий противоболевой эффект (в тече-

ние первого года наблюдается не более 20% рецидивов, в

течение 5 первых лет – 27%) [5]. В ходе МВД устраняется

причина боли – компрессия корешка сосудом. Однако

МВД – наиболее травматичная методика, при которой

встречаются летальные исходы, их частота в клиниках с

большим объемом хирургических вмешательств на задней

черепной ямке достигает 0,2–1% [5, 6]. Среди 

осложнений встречаются: ликворея, инфаркт головного

мозга и внутричерепная гематома (4%), асептический ме-

нингит (4%), снижение или потеря слуха (10%) [6–8].

Сравнительная частота осложнений МВД корешка трой-

ничного нерва и ВЧС-ризотомии представлена на рисунке. 

МВД чаще выполняется из ретроаурикулярного

(ретросигмоидного) доступа. При ревизии области мос-

томозжечкового угла под операционным микроскопом

определяют корешок тройничного нерва (при сложной

анатомии мостомозжечкового угла для идентификации

тройничного нерва иногда используют нейрофизиоло-

гическую диагностику). После этого проводят разделе-

ние нерва и сосуда и устанавливают между ними тефло-

новую прокладку для предотвращения повторного кон-

такта сосуда и корешка. 

Операция заканчивается восстановлением анатоми-

ческой целостности твердой мозговой оболочки и черепа.

Показания и противопоказания для данного вида опера-

ции тригеминального болевого синдрома те же, что и для

других хирургических методов. Однако, учитывая объем

данного вмешательства, всегда необходимо уделять боль-

шое внимание этиологии болевого синдрома, а также со-

матическому статусу пациента.

Высокочастотная селективная ризотомия 
тройничного нерва
ВЧС-ризотомия – эффективный метод лечения 

(в первый год после операции эффект сохраняется у 68–85%

пациентов, в течение 5 лет – у 57,7%), который сопровожда-

ется небольшим числом осложнений [9]. Отличительной

чертой данного метода является его низкая специфичность

в отношении этиологии боли, что позволяет использовать

его при лечении хронической одонтогенной и ЛОР-ассоци-

ированной боли. Несмотря на более низкую стойкость ле-

чебного эффекта по сравнению с МВД, благодаря малой

травматичности этот метод можно применять многократно. 

Радиочастотная деструкция базируется на точном

подведении под контролем рентгеновского электронно-

Таблица 2. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  м е т о д о в  х и р у р г и ч е с к о г о  л е ч е н и я  
т р и г е м и н а л ь н о й  н е в р а л г и и

Метод                                                                                                                    Вероятность, %
раннего послеоперационного                        рецидива при средней                            эффекта при длительном

противоболевого эффекта                      длительности наблюдения                                   наблюдении

85–98

91–99

91

93

15 – в течение 5 лет

19 – в течение 6 лет

54 – в течение 4 лет

21 – в течение 2 лет

30 – в течение 30 лет

80 – в течение 12 лет

Нет данных

Нет данных

МВД

ВЧС-ризотомия

Инъекция глицерола

Баллонная дилатация
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оптического преобразователя канюли

к корешку тройничного нерва через

овальное отверстие, диагностической

стимуляции корешка для уточнения

нахождения иглы по отношению к

корешку и физическом принципе ча-

стичной термокоагуляции нерва. 

Выделение тепловой энергии

происходит при прохождении через

биологические ткани токов ультравы-

сокой частоты (радиочастоты). При

ВЧС-ризотомии разрушению подвер-

гаются в первую очередь A-дельта- и

С-волокна (ноцицептивные) и в

меньшей степени А-альфа и A-бета

(тактильные афференты) [10]. Основ-

ное преимущество метода состоит в

том, что размер зоны повреждения можно адекватно про-

контролировать благодаря электроду, выполняющему роль

термодатчика, и возможности задавать точные параметры

нагрева и экспозицию воздействия.

При изучении большой статистической выборки

(2785 операций в 14 исследованиях) отмечены единичные

случаи летальных исходов [11]. В ряде наблюдений выяв-

лены следующие побочные эффекты и осложнения: сла-

бость жевательных мышц на стороне ВЧС-ризотомии

(4%); снижение чувствительности кожи отдельных облас-

тей лица (около 50%); снижение корнеального рефлекса

(4%), anaesthesia dolorosa (4%), менингит (0,2%) [7]. В об-

зорном исследовании, выполненном в США, на 22 тыс.

операций приходилось 17 летальных исходов. Среди ос-

ложнений были: менингит (0,3%), нарушение слюноотде-

ления (гипо-, гиперсаливация – 20%), дизестезия (2–9%),

anaesthesia dolorosa (0,2–4%) [9]. 

Хроническая стимуляция моторной зоны 
коры головного мозга 
Данный метод хирургического лечения применяют

при трудно купируемых болевых синдромах, вызванных

герпетическим поражением системы тройничного нерва,

поражением таламических структур. Механизм антиноци-

цептивного действия этой методики до конца не изучен,

однако ряд авторов указывает на увеличение кровотока в

таламусе при хронической стимуляции коры головного

мозга. Методика заключается в контралатеральной по от-

ношению к стороне болевого синдрома эпидуральной ус-

тановке электродов в области проекции моторной коры го-

ловного мозга посредством краниотомии. В надключич-

ную область имплантируют стимулятор, который подклю-

чают к электродам. В послеоперационном периоде подби-

рают эффективную, не вызывающую судорожных припад-

ков программу стимуляции посредством программирова-

ния стимулятора. Однако данный метод в настоящее время

имеет ограниченное применение вследствие высокой сто-

имости имплантируемого стимулятора. 

Показания к хирургическому лечению прозопалгии
Такими показаниями служат:

• неэффективность медикаментозного и других мето-

дов консервативного лечения в течение 4 мес и более, а

также нестойкий эффект медикаментозного лечения;

• тяжесть болевого синдрома (≥5 баллов по визуаль-

ной аналоговой шкале) и ухудшение качества жизни;

• оценка боли как невропатической по опросникам

DN4 и Paindetect;

• симптоматическая невралгия тройничного нерва

при рассеянном склерозе, внутричерепных опухолях;

• высокая вероятность осложнений или противопо-

казания к МВД корешка тройничного нерва. 

Среди противопоказаний выделяют:

• синдром зависимости, вызванный употреблением

наркотиков, седативных и снотворных средств;

• наличие социальных и психологических факторов, до-

минирующих над восприятием боли и способствующих пре-

увеличению соматических и неврологических симптомов;

• воспалительные процессы и образования с риском

малигнизации на коже оперируемой части лица.

Сравнительная частота осложнений при хирургическом лечении прозопалгии.

1 – периоперационные осложнения, 2 – повреждения мозжечка, 3 – ликворея, 

4 – асептический менингит, 5 – бактериальный менингит, 6 – сенсорные нару-

шения V n., 7 – дизестезия, 8 – аnasthesia dolorosa, 9 – снижение корнеального

рефлекса, 10 – кератит, 11 – моторные нарушения V n., 12 – диплопия, 

13 – повреждение VIII n., 14 – другие болевые расстройства

МВД

ВСЧ-ризотомия

1     2      3     4     5      6     7      8     9     10    11   12   13   14
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Определение порога болевой чувствительности орга-

низма является неотъемлемой частью многих медико-био-

логических, физиологических и психофизиологических

исследований. Так, показатели болевого порога зависят от

состояния иммунного статуса [1, 2], эмоционального фона

[3], степени стрессорного воздействия [4, 5] и адаптации к

нему [6]. Регистрация болевого порога также актуальна

при исследовании эффективности ряда лекарственных

средств, в частности, анальгетиков, противосудорожных

препаратов, антидепрессантов [7–11]. 

Существующие методы определения порога болевой

чувствительности подразделяются на субъективные, осно-

ванные на оценке человеком собственных болевых ощуще-

ний, и объективные, дающие возможность оценивать бо-

левой порог у человека и лабораторных животных. К объе-

ктивным методам относятся механоальгометрия (измере-

ние величины давления на кожу, необходимого для воз-

никновения боли), термоальгометрия (регистрация темпе-

ратуры, необходимой для возникновения болевого ощуще-

ния при воздействии на участок кожи сфокусированным

световым, лазерным или инфракрасным излучением либо

прикосновением горячего предмета), хемоальгометрия

(дозированное инъекционное введение химических ве-

ществ-альгогенов различных концентраций и объемов,

вызывающих ощущение боли) и электроальгометрия (оп-

ределение величины тока или напряжения, вызывающих

болевое ощущение) [12]. При предъявлении ноцицептив-

ного стимула необходимо учитывать, что именно первые

поведенческие защитные реакции животных (флексия ко-

нечностей, отведение хвоста или тела) отражают двига-

тельный компонент боли, в то время как последующие ре-

акции, возникающие при увеличении интенсивности бо-

левого воздействия (крик, кусание электродов и т. п.) име-

ют эмоциональный компонент, зависящий не только от

воспринимаемого болевого ощущения, но и от различных

субъективных факторов; при этом чем выше интенсив-

ность предъявляемого ноцицептивного воздействия, тем

более выражен эмоциональный компонент. 

Механоальгометрические методы используются при

диагностике ряда заболеваний у человека [13]. Хемоальго-

метрические методы применяются в основном при изуче-

нии хронической боли и имеют ряд существенных недос-

татков: травматичность, наличие эмоционального компо-

нента, возможность искажения результатов при нарушении

передачи нервного импульса через эфферентный механизм

мышечной активизации, который может быть заторможен

миорелаксантами и седативными средствами [14]. 

Для изучения болевой чувствительности у лаборатор-

ных животных широко применяются термоальгометриче-

ские методы – тест tail-flick (поведенческая реакция отве-

дения хвоста при воздействии инфракрасным излучением)

и тест hot-plate (поведенческая реакция убегания с горячей

пластины), являющиеся щадящими по отношению к жи-

вотному и одновременно позволяющие зафиксировать ве-

личину болевой чувствительности на пороговом уровне

[14]. Однако эти методы не лишены недостатков. Так, до-

казано, что при использовании tail-flick-теста имеется кор-

реляция между начальной температурой хвоста и ответны-

ми поведенческими реакциями, регистрируемыми при

предъявлении ноцицептивного раздражителя [15, 16]; в

случае предварительного стрессорного воздействия ре-

зультаты измерения порога ноцицептивной чувствитель-

ности искажены сужением кровеносных сосудов, в резуль-

тате чего замедляется проводимость нервных импульсов, в

том числе ноцицептивного сигнала. Данная погрешность

может составлять более 30% от полученного результата

[17]. Кроме того, физически невозможно обеспечить мгно-

венный нагрев кожи, в результате чего непосредственно

А.Б. Мулик, Ю.А. Шатыр
ФГАОУ ВПО Волгоградский государственный университет, научно-образовательный центр физиологии гомеостаза

УНИВЕРСАЛЬНЫЙ МЕТОД ОПРЕДЕЛЕНИЯ ПОРОГА 
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перед ощущением боли животное ис-

пытывает чувство тепла, которое при

повторяющихся экспериментах мо-

жет стать условным раздражителем,

сигнализирующим о последующем

ноцицептивном воздействии [16]. 

Исключить тепловое воздейст-

вие позволяют электроальгометриче-

ские методы. Однако существующие

методы электроальгометрии неприе-

млемы для массового обследования

животных, так как требуют подготов-

ки тщательно депилированных участ-

ков кожи для контакта с ней провод-

ника. Кроме того, ряд электрофизио-

логических методов предполагает ин-

вазивное воздействие на организм

животного с целью наложения элект-

родов непосредственно на нервные

или мышечные волокна [14]. 

С целью обеспечения стандарт-

ности ноцицептивного стимулирова-

ния и однотипности оценки ответных

реакций был разработан способ неинвазивного определе-

ния порога болевой чувствительности у лабораторных жи-

вотных путем воздействия электротока.

Материал и методы исследования
В исследовании было задействовано по 100 особей

обоего пола традиционных видов аутбредных лаборатор-

ных животных (при соотношении полов 1:1): кролики

(Oryctolagus cuniculus) породы «советская шиншилла» в

возрасте 4,5–5,5 мес, массой 3,0–3,5 кг; гладкошерстные

морские свинки 2,5–3 мес, массой 300–350 г; белые крысы

3,5–4,5 мес, массой 160–220 г; золотистые хомячки 3,3–

4,4 мес, массой 100–150 г; белые мыши 50–80 дней, массой

16–22 г. Все животные клинически здоровы, стандартного

срока разведения, получены в питомнике Волгоградского

научно-исследовательского противочумного института,

имеющего разрешение на работу с экспериментальными

животными. Животные содержались в стандартных услови-

ях экспериментально-биологической клиники (вивария).

Кормление проводилось по типовому рациону согласно

приказу МЗ № 1179 от 10.10.1983 г. при свободном доступе

к воде. Температура воздуха в помещении вивария поддер-

живалась в пределах 18–20 °С, относительная влажность –

50–60%. Все эксперименты были выполнены в соответст-

вии с Правилами проведения работ с использованием экс-

периментальных животных (Приложение к приказу МЗ

СССР от 12.08.1977 г. № 755) и требованиями Директивы

Совета европейского сообщества (86/609/ЕЕС) об исполь-

зовании животных для экспериментальных исследований.

В качестве базового подхода к оценке порога болевой

чувствительности у традиционных видов лабораторных

животных был использован метод электроальгометрии. 

Результаты исследования. В режиме предварительной

оценки методических подходов к определению болевой

чувствительности у лабораторных животных были опробо-

ваны различные варианты технического решения. При

этом большинство методов предусматривает индивидуаль-

ный подход к тестированию и соблюдение особых требова-

ний к обеспечению контакта поверхности кожи с рабочими

электродами. У отдельных видов животных требуется пред-

варительная депиляция кожных покровов. Кроме того, от-

сутствуют методы, универсально обеспечивающие тестиро-

вание всех традиционных видов (мыши, крысы, хомячки,

морские свинки, кролики) лабораторных животных.

Для максимальной унификации определения боле-

вой чувствительности у различных видов животных за

основу был взят принцип обеспечения электрораздраже-

ния подошвенной поверхности конечностей через стан-

дартный электролит (0,005 М раствор NaCl) при свобод-

ном размещении животных на контактирующей поверх-

ности электропола.

Схема прибора представлена на рисунке. Основным

условием электроболевого воздействия являлось обеспече-

ние достаточно широкой амплитуды разброса значений

болевой чувствительности у различных особей одного вида

при минимальных величинах напряжения. Определив аб-

солютную и относительную электрочувствительность,

присущую различным видам лабораторных животных, раз-

работали два варианта электропола. 

Первый вариант предназначен для тестирования

мелких животных (мыши, хомячки, крысы), второй – для

тестирования крупных животных (кролики, морские свин-

ки). В обоих случаях основой электропола является стек-

лотекстолитовая пластина 30×50 см с поперечно закреп-

ленными на ней медными шинами шириной 6 мм с интер-

валом 3 мм для кроликов и морских свинок, а для мышей,

хомячков, крыс – шириной 3 мм с интервалом 1,5 мм.

Площадка электропола по периметру ограничивается 

диэлектрическим открытым пластиковым боксом с про-

зрачными стенками высотой 25 см.

В зависимости от тестируемого вида животных в схе-

му прибора включается соответствующий электропол, на

рабочую поверхность которого помещают определенное

количество особей (кроликов – 1, или морских свинок – 6,

крыс – 8, или хомячков – 10, или мышей – 15) без допол-

нительной фиксации, предварительно смочив их конечно-

сти электролитом. Напряжение подается между соседними

токопроводящими шинами через лабораторный авто-

трансформатор и плавно повышается реостатом от 1 В и

выше с одновременной фиксацией на вольтметре до мо-

Принципиальная схема прибора для определения болевой чувствительности 

у животных. Вк – выключатель; Пр – предохранитель; Тр – трансформатор; 

R – реостат

Вк             Пр            Тр               R                                Электропол

~220 В                                                                           V



9

мента возникновения реакции устранения конечностей от поверхности электропола.

Именно данную реакцию, отражающую порог болевой чувствительности, принимают

за критерий восприятия электротока организмом. Легко наблюдаемая флексия конеч-

ностей в отличие от предшествующей реакции «настороженности» позволяет объек-

тивно судить о конкретном моменте проявления болевого порога и в то же время ис-

ключает травматическое действие электротока, наступающее при регистрации после-

дующей реакции «вокализации».

В результате наблюдения определены границы варьирования значений порога

болевой чувствительности у различных видов лабораторных животных: кролики – от

6 до 69 В; морские свинки – от 11 до 25 В; белые крысы – от 18 до 26 В; золотистые хо-

мячки – от 17 до 28 В; белые мыши – от 10 до 18 В.

С целью применения полученных результатов в экспериментальных исследова-

ниях, предусматривающих использование различных видов лабораторных животных,

было дополнительно рассчитано видовое биометрическое распределение величин но-

цицептивной чувствительности по классам (см. таблицу).

Это распределение обеспечивает возможность соотнесения уровня болевой чув-

ствительности между традиционными видами лабораторных животных.

Таким образом, результаты настоящего исследования свидетельствуют о целесо-

образности использования разработанного унифицированного метода, обеспечиваю-

щего определение порога болевой чувствительности у лабораторных животных, в ме-

дико-биологическом эксперименте.

Предлагаемый метод определения порога болевой чувствительности у лабора-

торных животных с использованием электротока является неинвазивным и гуман-

ным. Возможность плавного повышения напряжения с одновременной фиксацией

его величины на вольтметре обеспечивает стандартность воздействия, простоту изме-

нения и измерения его силы. Легко наблюдаемая флексия конечностей при тестиро-

вании животных позволяет четко зафиксировать двигательный компонент, характери-

зующий пороговый уровень болевой чувствительности, и исключить эмоциональную

составляющую ноцицептивной реакции, имеющую субъективный характер и искажа-

ющую результаты исследования. Подготовка животных к исследованию не требует до-

полнительных манипуляций. Контактирование с электрополом подошвенной по-

верхности конечностей животных позволяет избежать депиляции кожных покровов

для обеспечения контакта электропроводника с кожей, необходимой в случае исполь-

зования стандартных электроальгометрических методов. Использование электролита –

0,005 М раствора NaCl – позволяет обеспечить стандартность электрораздражения

подошвенной поверхности конечностей у всех традиционных видов лабораторных

животных. Применение разработанного метода обеспечивает соотносимость межви-

дового количественного и качественного проявления ноцицептивной чувствительно-

сти организма лабораторных животных.
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ВЛИЯНИЕ КЛОФЕЛИНА НА ДИНАМИКУ 
НЕВРОПАТИЧЕСКОГО БОЛЕВОГО СИНДРОМА У КРЫС 

ЛИНИИ АВГУСТ И ПОПУЛЯЦИИ ВИСТАР,  ОБЛАДАЮЩИХ
РАЗНОЙ ВРОЖДЕННОЙ УСТОЙЧИВОСТЬЮ К СТРЕССУ

В работе представлены данные, отражающие разнонаправленное влияние клофелина (агониста альфа2-адренорецепторов) на
динамику невропатического болевого синдрома у крыс разных генетических линий. Полученные результаты обсуждаются в
рамках концепции «персонифицированной медицины».
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The influence of clopheline on dynamics of development of neuropathic pain syndrome in rats of August and Wistar lines characterized
by different congenital stability to emotional stress

M.G. Pshennikova, V.S. Smirnova, M.L. Kukushkin
Institute of General Pathology and Pathophysiology, Russian Academy of Medical Sciences

The article presents the results of multidirectional influence of alpha2-adrenoceptors agonist, clonidine, on dynamics of development of
neuropathic pain syndrome in rats of different genetic lines. The findings are discussed under conception of «patient specific medicine».

Key words: neuropathic pain, clonidine, genomic medicine.
Contacts: Maya Grigoryevna Pshennikova painkuk@yandex.ru

Ранее нами показано, что невропатический боле-

вой синдром (НБС), возникающий при перерезке седа-

лищного нерва, у крыс линии Август и популяции Вис-

тар развивается различно как в норме, так и на фоне

стрессорного воздействия [1]. Известно, что устойчи-

вость крыс разных генетических линий к стрессорным

воздействиям в значительной мере определяется генети-

ческими особенностями активности моноаминовых сис-

тем мозга, играющих также ключевую роль в механизмах

регуляции болевой чувствительности [2–6]. Целью дан-

ной работы была оценка влияния клофелина (агониста

альфа2-адренорецепторов) на динамику НБС у крыс ли-

нии Август и популяции Вистар.

Материал и методы исследования. Работа выполнена

на взрослых крысах-самцах линии Август и популяции Ви-

стар с исходной массой тела 200±20 и 320±20 г соответст-

венно, согласно требованиям, предусмотренным решени-

ем Международной ассоциации по изучению боли при

проведении поведенческих исследований на животных.

НБС воспроизводили путем перерезки левого седалищно-

го нерва на уровне подколенной ямки под эфирным нар-

козом по принятой методике [7, 8]. Развитие НБС оцени-

вали по времени появления и выраженности аутотомии на

оперированной лапе. Интенсивность аутотомии определя-

ли по условной шкале в баллах [7]: повреждение 1 когтя

оценивали в 1 балл, 2, 3, 4 и 5 когтей – соответственно в 2,

3, 4 и 5 баллов, повреждение фаланги на 1 пальце – в 6 бал-

лов, на 2, 3, 4 и 5 пальцах – соответственно в 7, 8, 9 и 10

баллов. Максимальный показатель 11 баллов присваивали

при распространении аутотомии до плюсневых костей и

выше. Динамику НБС оценивали, регистрируя число крыс

с аутотомией и интенсивность аутотомии в баллах в разные

сроки после операции в течение 4 нед. Животные каждой

популяции были разделены на две группы: контрольные

крысы (не получавшие клофелин, после перерезки седа-

лищного нерва) и опытные крысы (получавшие клофелин

с 1-го дня после операции по созданию НБС на протяже-

нии 23 дней ежедневно с питьевой водой в суточной дозе

0,2 мг/кг). Контрольные крысы в те же сроки получали чи-

стую воду в том же объеме. Достоверность результатов оце-

нивали по t-критерию Стьюдента.

Результаты исследования. Динамика НБС, оценивае-

мая по числу крыс с аутотомией, показала (табл. 1), что у

крыс Вистар под влиянием клофелина происходила за-

держка развития НБС, в то время как у крыс Август карти-

на была обратной. 

Схожая картина наблюдалась и при оценке интен-

сивности НБС. 
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Как показано в табл. 2, у крыс Август в контроле ин-

тенсивность НБС была существенно ниже, чем у крыс Ви-

стар. Под влиянием клофелина, напротив, интенсивность

НБС у крыс Август статистически

значимо повысилась по сравнению с

таковой  у крыс Вистар. 

Таким образом, у крыс Вистар

клофелин вызывал анальгетический

эффект и препятствовал развитию

НБС, а у крыс Август, напротив, уско-

рял развитие НБС и увеличивал его

интенсивность. Каковы могут быть

механизмы этих различий?

Обсуждение. Известно, что кло-

фелин активизирует адренергические

нейроны в головном мозге и приводит

к увеличению уровня норадреналина

(НА) в спинном мозге [2, 3, 5, 6]. 

У крыс Август в гипоталамусе и стриа-

туме уровень НА в норме выше, чем у

крыс Вистар [4]. Это позволяет пред-

положить, что клофелин у крыс Вис-

тар, повышая активность адренергиче-

ской системы в головном мозге, при-

водит к увеличению антиноцицептив-

ной активности и торможению разви-

тия НБС. У крыс Август действие кло-

фелина осуществляется на фоне увели-

ченного исходного содержания в го-

ловном мозге катехоламинов, что, воз-

можно, вызывает обратную картину, 

т. е. компенсаторное подавление адре-

нергической активности в головном

мозге, в результате чего у крыс Август

под влиянием клофелина НБС разви-

вается быстрее и интенсивнее, чем у

контрольных животных. Эти предпо-

ложения подтверждаются данными о

том, что на фоне острого стресса у

крыс Август происходит снижение

уровня НА в стриатуме и НБС развива-

ется быстрее, чем без стресса [4]. 

Полученные данные свидетель-

ствуют о том, что для обеспечения

максимальной эффективности обез-

боливающих средств при минималь-

ном побочном действии необходимо

учитывать особенности генотипа, по-

этому внедрение в клиническую пра-

ктику «концепции персонализации», или «геномной меди-

цины», позволит снизить вероятность неудач и повысить

эффективность лечения конкретных групп больных.
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Таблица 1. В л и я н и е  к л о ф е л и н а  н а  д и н а м и к у  н е в р о п а т и ч е с к о г о
б о л е в о г о  с и н д р о м а ,  о ц е н и в а е м о г о  п о  ч и с л у  ж и в о т н ы х
( в  % )

Сутки                                                      Число крыс с аутотомией, %
после                              популяция Вистар                                         линия Август
операции               контроль                 клофелин                   контроль                   клофелин

Примечание. Здесь и в табл. 2: * – отличия от контроля (р<0,05); ** – отличия от показа-
телей у крыс Вистар (p<0,05).
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Таблица 2. В л и я н и е  к л о ф е л и н а  н а  д и н а м и к у  н е в р о п а т и ч е с к о г о
б о л е в о г о  с и н д р о м а ,  о ц е н и в а е м о г о  п о  и н т е н с и в н о с т и
а у т о т о м и и  ( в  б а л л а х ;  M ± m )

Сутки                                                      Число крыс с аутотомией, %
после                              популяция Вистар                                         линия Август
операции               контроль                 клофелин                   контроль                   клофелин
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Одним из основных и первых симптомов спиналь-

ных опухолей является боль в спине, что определяет важ-

ность изучения данного синдрома для улучшения ранней

диагностики новообразований спинного мозга и улучше-

ния качества жизни больных [1–3]. Однако до сих пор не-

достаточно изучены особенности болевого синдрома в за-

висимости от типа роста опухоли спинного мозга (ОСМ), а

также динамика выраженности боли после операции.

Цель настоящей работы – изучение характеристик

болевого синдрома во взаимосвязи с другими неврологиче-

скими проявлениями у больных с экстра- и интрамедул-

лярными ОСМ до и после хирургического лечения.

Пациенты и методы. Под наблюдением находился 

21 больной (3 мужчины и 18 женщин) с ОСМ (экстраме-

дуллярный рост – у 17 пациентов, интрамедуллярный – у

4) в возрасте от 17 до 73 лет (средний возраст 48,2±14,8 го-

да). Ламинэктомия выполнена 19 (90,5%) больным, геми-

ламинэктомия – 2 (9,5%).

До и после операции проводили клинико-неврологи-

ческое обследование пациентов, магнитно-резонансную

томографию (МРТ) позвоночного столба и спинного моз-

га на различных уровнях, мультиспиральную компьютер-

ную томографию (МСКТ), МСКТ с контрастированием. 

Оценку болевого синдрома осуществляли до лечения и

на 10-е сутки после операции с помощью визуальной анало-

говой шкалы (ВАШ) и мак-гилловского болевого опросника

(МГБО). Использовали модификацию ВАШ, которая пред-

ставляла собой 10-сантиметровую шкалу, на которой через

каждые 2 см были нанесены опорные слова: 2 см – «слабая

боль», 4 см – «умеренная», 6 см – «сильная», 8 см – «очень

сильная», 10 см – «нестерпимая». При оценке боли по ВАШ

мы использовали две шкалы: интенсивность боли на момент

осмотра и среднюю интенсивность боли за предшествую-

щий осмотру месяц. С помощью МГБО определяли следую-

щие показатели: индекс дескрипторов и индекс рангов. 

Математическую обработку результатов проводили с

применением программы Statistica 6.0. Описательная ста-

тистика при нормальном распределении признака (в соот-

ветствии с результатами теста Колмогорова – Смирнова)

была представлена в виде среднего значения и стандартно-

Н.А. Нифатова, В.Н. Григорьева, Ю.Д. Авдонина 
Кафедра неврологии, нейрохирургии и медицинской генетики ГБОУ ВПО НижГМА Минздрава России

ОСОБЕННОСТИ БОЛЕВОГО СИНДРОМА У БОЛЬНЫХ 
С ОПУХОЛЯМИ СПИННОГО МОЗГА ДО И ПОСЛЕ 

ХИРУРГИЧЕСКОГО ЛЕЧЕНИЯ

Цель работы – изучение особенностей болевого синдрома у больных с экстрамедуллярными и интрамедуллярными спинальны-
ми опухолями до и после операции.
Пациенты и методы. Под наблюдением находилось 17 больных с экстрамедуллярными интрадуральными и 4 с интрамедул-
лярными опухолями спинного мозга (ОСМ). Все больные были оперированы. До и через 10 дней после операции оценивали боле-
вой синдром с помощью визуальной аналоговой шкалы и мак-гилловского болевого опросника.
Результаты исследования. Боль – наиболее раннее и частое клиническое проявление ОСМ. Около трети больных с ОСМ на
ранних стадиях заболевания игнорируют имеющиеся у них дискомфортные ощущения в спине и конечностях. Интенсивность
и эмоциональная окраска болевого синдрома у больных с ОСМ зависят от типа роста опухоли: при интрамедуллярных ново-
образованиях эти показатели выше, чем при экстрамедуллярных. В ближайшем послеоперационном периоде боль в спине и
конечностях значимо уменьшается. 

Ключевые слова: опухоли спинного мозга, боль, хирургическое лечение.
Контакты: Юлия Дмитриевна Авдонина J.D.Avdonina@gmail.com

Characteristics of pain syndrome in patients with spinal tumors before and after surgical treatment 
N.A. Nifatova, V.N. Grigoryeva, J.D. Avdonina

NNSMA, Department of neurology, neurosurgery and medical genetic, Ministry of Health of Russia

The aim of the study was to determine the peculiarities of pain syndrome in patients with extramedullar and intramedullar spinal cord
tumors before and after surgical treatment.
Patients and methods. We examined 17 patients with extramedullar intradural spinal cord tumors and 4 patients with intramedullar
spinal cord tumors before surgery and 10 days later using visual analogue scale and McGill Pain Questionnaire.
Results. The pain appeared to be the most common initial sign of spinal tumors. About one third of the patients with spinal tumors ignored
the unpleasant feeling in the back and limbs at the early stages of disease. Intensity and emotional component of pain were higher in the
patients with intramedullar tumors than in the patients with extramedullar tumors. Pain significantly reduced after surgical removal of a
tumor in immediate postoperative period.

Key words: spinal cord tumors, pain, surgical treatment.
Contacts: Uliya Dmitrievna Avdonina J.D.Avdonina@gmail.com
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го отклонения (M±SD); описательная статистика качест-

венных признаков – в виде абсолютных и относительных

(в процентах) частот. При нормальном распределении пер-

вичных данных для оценки статистической значимости

разности средних значений в двух выборках применяли 

t-критерий Стьюдента. Для сопоставления двух выборок по

частоте признака и определения уровня значимости разли-

чия процентных долей использовали критерий Фишера.

Результаты исследования. По возрасту больные с инт-

рамедуллярным ростом ОСМ (44,3±11,8 года) в среднем

статистически значимо не отличались от больных с экстра-

медуллярным ростом (50,7±15,3 года); p>0,05. 

Опухоли грудной и поясничной локализации встре-

чались чаще, чем шейной локализации. Опухоли шейного

отдела спинного мозга (независимо от экстра- или интра-

медуллярного роста) отмечались у 1 (4,8%) из 21 пациента,

грудного отдела – у 10 (47,7%), поясничного отдела – у 

9 (42,7%); у 1 (4,8%) пациентки имелись опухоли во всех

отделах спинного мозга. 

Активные жалобы на боль в спине до операции предъ-

являли 13 (76,5%) из 17 пациентов с экстрамедуллярным и 

2 (50,0%) из 4  с интрамедуллярным ростом ОСМ. Однако

тщательный расспрос 6 больных, изначально не предъяв-

лявших жалобы на боль, позволил выяснить, что у них все

же имелись дискомфортные ощущения, но они не придава-

ли им значения и не считали нужным сообщить о них врачу,

поскольку эти ощущения не слишком их беспокоили. При

неврологическом осмотре у этих 6 пациентов отмечались

дизестезии (неприятные спонтанные ощущения по типу

«ползания мурашек», «дискомфортного растягивания»). 

Жалобы на слабость в конечностях предъявляли 

13 обследованных: 9 с экстрамедуллярным ростом ОСМ и

4 с интрамедуллярным.

Онемение отмечали 11 пациентов: 8 с экстрамедул-

лярным ростом ОСМ и 3 с интрамедуллярным. 

Первым симптомом заболевания, по данным анам-

неза, у больных с экстрамедуллярным ростом ОСМ были:

боль у 13 (76,5%) из 17, слабость в конечности у 2 (11,8%),

боль и слабость в конечности еще у 2 (11,8%) больных. 

Таким образом, по данным анамнеза, боль в качестве

первого симптома болезни при экстрамедуллярных опухо-

лях отмечалась значимо чаще, чем двигательные и чувст-

вительные расстройства (р=0,0006). У всех больных с инт-

рамедуллярным ростом ОСМ первым симптомом была

слабость в конечностях, которая как первый симптом бо-

лезни отмечалась статистически значимо чаще, чем при

экстрамедуллярном росте опухоли (р=0,0025). 

У 88,2% пациентов с экстрамедуллярным ростом

ОСМ длительность клинических проявлений была более 

6 мес, при интрамедуллярной локализации опухоли таких

пациентов было 50%. 

Чувствительные нарушения выявлены в 91% случаев,

двигательные – в 71%, нарушения функции тазовых орга-

нов – в 29%. 

Дизестезии  реже отмечались при экстрамедулляр-

ном росте ОСМ, чем при интрамедуллярном (р=0,003).

Проводниковый тип расстройства всех видов чувст-

вительности с обеих сторон чаще наблюдался у больных с

интрамедуллярным ростом ОСМ, а заднекорешковый тип –

у пациентов с экстрамедуллярным ростом опухоли. Среди

всех больных лишь у 1 пациентки с экстрамедуллярным

типом роста опухоли отмечался неполный синдром Броун-

Секара.

В дооперационном периоде (за 1 сут до операции) па-

циенты с ОСМ чаще описывали интенсивность ощущае-

мой боли как «сильнейшую», а в ближайшем послеопера-

ционном периоде (10-е сутки) – как «умеренную». Сред-

няя оценка по ВАШ интенсивности боли в момент осмот-

ра в послеоперационном периоде оказалась ниже (3,2±2,0

балла), чем до операции (6,1±3,1 балл); р=0,0009. Боль на

протяжении последнего месяца перед операцией пациен-

ты описывали как «сильную» (5,9±1,6 балла по ВАШ), а в

ближайшем послеоперационном периоде (10-е сутки) –

как «умеренную» (3,3±1,8 балла по ВАШ), т. е. менее ин-

тенсивную, чем до операции (р=0,00002).

По данным МГБО, индекс дескрипторов до опера-

ции по группе в целом составил в среднем 10,8±4,6 балла,

а после операции он снизился до 6,1±4,2 балла (р=0,001).

Общая сумма рангов в дооперационном периоде в среднем

по группе составляла 23,3±14,6 балла, а в послеоперацион-

ном периоде этот показатель также уменьшился до

11,8±11,5 балла (р=0,007).

Все 4 (100%) пациента с интрамедуллярным ростом

ОСМ до операции описывали боль как «стреляющую» и 

2 (50%) из этих 4 больных  – еще и как «острую». Больные с

экстрамедуллярным ростом ОСМ характеризовали боль в

основном как «острую» (13 из 17 больных, или 76,4%), «стре-

ляющую» (12 из 17, или 70,6%), «приступообразную» (11 из

17, или 64,7%), «выкручивающую» (10 из 17, или 58,8%). 

Частота использования таких характеристик боли,

как «стреляющая» и «острая», не различалась у пациентов

с интрамедуллярным (4 из 4, или 100%, и 2 из 4, или 50%,

соответственно) и с экстрамедуллярным (12 из 17, или

70,6%, и 13 из 17, или 76,4%) ростом ОСМ (p>0,05).

При описании интенсивности боли (16-я категория

по МГБО) до операции пациенты с интрамедуллярным ро-

стом ОСМ чаще характеризовали ее как «мучительную» 

(2 из 4, или 50%), чем больные с экстрамедуллярным рос-

том опухоли (1 из 17, или 5,9%); р=0,04. В то же время па-

циенты с экстрамедуллярным ростом опухоли в доопера-

ционном периоде чаще описывали боль как «раздражаю-

щую» (8 из 17, или 47%), чем пациенты с интрамедулляр-

ным ростом (1 из 4, или 25%); р=0,05. 

Показатель «интенсивность болевого синдрома» в

дооперационном периоде при интрамедуллярным росте

ОСМ был выше (14,3±6,2), чем при экстрамедуллярном

(9,9±3,9); р=0,09. 

При описании эмоционального компонента боли

(11–15-я категория по МГБО) до операции пациенты с ин-

трамедуллярным ростом ОСМ использовали термин «из-

нурительная боль» чаще (4 из 4, или 100%), чем больные с

экстрамедуллярным ростом опухоли (4 из, 17 или 23,5%);

р=0,01. Средний суммарный индекс рангов, отражающий

эмоциональную окраску болевого синдрома (показатель

«эмоциональное перекрытие»), в дооперационном перио-

де также оказался значимо выше при интрамедуллярном

росте опухоли (2,8±2,2), чем при экстрамедуллярном

(1,9±3,2), что свидетельствовало о более сильном эмоцио-

нальном восприятии боли пациентами с интрамедулляр-

ной локализацией ОСМ. 

В послеоперационном периоде (10-е сутки) пациен-

ты с интрамедуллярным ростом опухоли описывали боль

как «напряженную» (4 из 4, или 100%), «тянущую» (3 из 4,

или 75%), а пациенты с экстрамедуллярным ростом ОСМ –

как «легкую» (12 из 17, или 70,6%), «при пальпации» 

(9 из 17, или 52,9%). 
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В послеоперационном периоде пациенты с интра-

медуллярным ростом ОСМ чаще определяли интенсив-

ность боли (16-я категория по МГБО) как «значительную»

(3 из 4, или 75%), чем больные с экстрамедуллярными

ОСМ (1 из 17, или 5,9%); р=0,03. Однако последние чаще

(2 из 17, или 11,8%) указывали на «раздражающую» боль, в

то время как пациенты с интрамедуллярным ростом ОСМ

этот термин вообще не использовали.

При сравнении средних суммарных баллов интен-

сивности болевого синдрома у пациентов исследуемых

групп в послеоперационном периоде установлено, что дан-

ный показатель статистически значимо не различался при

интрамедуллярном (8,0±5,1 балла) и экстрамедуллярном

(5,7±4,0 балла) росте ОСМ (р=0,33). 

Обсуждение. Полученные результаты свидетельству-

ют о том, что активные жалобы на боль в спине предъявлял

71% больных с ОМС. Это соответствует данным других ав-

торов, согласно которым боль в спине – один из основных

и первых симптомов спинальных опухолей, а также наибо-

лее частая жалоба, с которой пациенты обращаются за ме-

дицинской помощью [1, 3–6].

Длительность заболевания до момента поступления в

стационар составила 14,6±13,2 мес. Полученные данные

подтверждают, что у больных с ОСМ достаточно поздно ус-

танавливается правильный диагноз, с которым их направ-

ляют на нейрохирургическое лечение. До этого они неред-

ко длительно лечатся по поводу других заболеваний. Наи-

более часто боль в шейном, грудном и поясничном отделах

позвоночника и конечностях у больных с ОСМ неоправ-

данно трактуется как «вертеброгенная», поскольку сим-

птомы действительно напоминают «вертеброневрологиче-

скую патологию»; кроме того, врачи нередко переоценива-

ют диагностическое значение изменений позвоночного

столба, выявляемых при рентгенографии. 

Обращало на себя внимание то, что у всех больных,

которые не предъявляли активных жалоб на боль в спине и

конечностях при поступлении в стационар, при тщатель-

ном расспросе тем не менее были выявлены указания на

неприятные ощущения. При объективном осмотре этих

пациентов отмечены дизестезии, которые, как известно,

нередки в дебюте заболевания у больных с ОСМ [6]. Игно-

рирование больными чувствительных неболевых ощуще-

ний приводило к более позднему обращению к врачу, когда

возникали двигательные расстройства – слабость в конеч-

ностях, сопровождавшаяся нарушением повседневной ак-

тивности. Полученные результаты согласуются с данными

M.S. Greenberg [6], согласно которым мышечная слабость

является второй по частоте жалобой при ОСМ и возникает

через некоторое время после чувствительных симптомов. 

Несмотря на сходство клинической картины болевых

синдромов у пациентов с интрамедуллярным и экстраме-

дуллярным типом роста ОСМ, более детальный анализ по-

зволил выявить ряд различий между ними. Оказалось, что

интенсивность боли выше, а ее эмоциональное восприятие

сильнее у пациентов с интрамедуллярным ростом опухоли

как до, так и после операции. Отметим, что сведений о раз-

личиях интенсивности и эмоционального восприятия бо-

левого синдрома у больных с разными типами ОСМ в ли-

тературе не приводится. 

По данным ВАШ, в ближайшем послеоперационном

периоде у больных с ОСМ в целом отмечалось существенное

снижение болевых ощущений. После хирургического лечения

как интрамедуллярных, так и экстрамедуллярных интраду-

ральных ОСМ боль в спине и конечностях у наших пациентов

статистически значимо уменьшилась, что согласуется с дан-

ными других авторов [7, 8]. Это может объясняться тем, что

после удаления объемного образования прекращается ком-

примирующее воздействие опухоли на окружающие ткани.
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Исследователи всегда уделяли большое внимание фе-

номену боли как самому распространенному симптому в

медицинской практике. Изучению механизмов боли посвя-

щены многочисленные экспериментальные и клинические

работы [1]. Получены экспериментальные данные о роли

свободных нервных окончаний в восприятии повреждаю-

щих стимулов, выявлена четкая связь между функцией аф-

ферентных А-дельта- и С-волокон и ощущением боли у че-

ловека, определены основные восходящие пути и нервные

структуры спинного мозга, ствола мозга, межуточного моз-

га и коры больших полушарий, участвующих в обработке и

восприятии болевой информации. Выявлены нейромедиа-

торы и нейромодуляторы болевых реакций. Продемонстри-

рована важная роль психологических, гендерных и соци-

альных факторов в оценке боли. Среди многочисленной

группы нейромедиаторов, нейрогормонов и нейромодуля-

торов, опосредующих проведение ноцицептивных сигна-

лов, наибольшее значение в активизации ноцицептивных

нейронов имеют возбуждающие аминокислоты (глутамат,

аспартат), а также субстанция Р, нейрокинин А и кокальци-

генин. Показана также важная роль в этом процессе цито-

кинов, хемокинов и факторов роста. Благодаря методам

молекулярной биологии сегодня стали понятны механизмы

возбуждения ноцицепторов при помощи не только химиче-

ских субстанций, но и тепловых и механических стимулов.

Важная роль в механизмах термочувствительности ноци-

цепторов отводится семейству TRP-каналов, особенно

TRPV1 и TRPM8, а в реализации механочувствительности –

семейству белков BNaC1, BNaC2 и DRASIC, представляю-

щих собой разновидность натриевых каналов [2]. Два под-

типа натриевых канала – Nav1.8 и Nav1.9 – селективно экс-

прессируются в периферической нервной системе, в основ-

ном в ноцицептивных чувствительных нейронах [3]. Поэ-

тому натриевые каналы весьма привлекательны как мише-

ни для новых анальгетиков, но специфические антагони-

сты для Nav1.8 и Nav1.9 еще проходят клинические испыта-

ния. Вместе с тем в клинической практике уже более 40 лет

применяется толперизона гидрохлорид (Мидокалм) – мио-

релаксант, механизм действия которого связывают с блока-

дой натриевых каналов (рис. 1).

По структуре Мидокалм близок к местным анестети-

кам, особенно лидокаину. Как и лидокаин, Мидокалм яв-

ляется амфотерной молекулой, которая состоит из гидро-

фильной и липофильной частей и обладает высоким срод-

ством к натриевым ионным каналам возбудимых клеточ-

ных мембран. 

Первыми фармакологические свойства Мидокалма

описали в 1961 г. J. Porszasz и соавт. В дальнейшем было ус-

тановлено, что Мидокалм способен подавлять моно- и по-

лисинаптические рефлексы на уровне спинного мозга и

нормализовать усиленную импульсацию в ретикулярной

формации [4, 5]. Мидокалм также дозозависимо ингибиру-

ет рефлекторные ответы в передних и задних корешках

спинного мозга [6]. Экспериментальные данные убеди-

тельно свидетельствуют о том, что подавление Мидокал-

мом моносинаптической передачи в спинном мозге связа-

но не только с ингибированием генерации потенциалов

действия посредством прямого торможения потенциал-за-

висимых натриевых каналов (лидокаиноподобный эф-

фект), но и со снижением высвобождения возбуждающих

нейромедиаторов из центральных терминалей афферент-

ных волокон. В частности, на модели изолированного нер-

ва установлено, что добавление Мидокалма в инкубируе-

мую среду в дозе 100 μмоль/л снижает проницаемость ио-

нов натрия на 50% [7]. Сравнительное изучение влияния

Мидокалма и лидокаина на 7 типов потенциал-зависимых

натриевых каналов показало, что Мидокалм, как и лидока-

ин, блокирует активность натриевых каналов, однако сте-

пень блокирования у Мидокалма выражена в меньшей сте-

пени. Значительные различия между двумя препаратами в

восстановлении активности натриевых каналов продемон-

стрированы для 3 типов натриевых каналов – Nav1.3,

Nav1.5 и Nav1.7, – не имеющих отношения к проведению

болевой импульсации, в то время как продолжительность

инактивации для каналов типа Nav1.8, причастных к ноци-

цептивной импульсации, у лидокаина и Мидокалма была

схожей [8]. Данный факт наглядно демонстрирует наличие

у Мидокалма не только миорелаксирующих, но и противо-

болевых свойств. Исследования, проведенные на клетках

ганглиев задних корешков, обнаружили, что Мидокалм уг-
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нетает потенциал-зависимую натрие-

вую проводимость в концентрациях,

в которых он ингибирует спинальные

рефлексы. Более того, Мидокалм

оказывал значительное воздействие

на потенциал-зависимые кальциевые

каналы. Эти данные позволили ут-

верждать, что миорелаксирующее

действие Мидокалма реализуется

преимущественно путем ингибирова-

ния пресинаптического высвобожде-

ния нейромедиаторов из централь-

ных терминалей афферентных воло-

кон путем комбинированного влия-

ния на потенциал-зависимые натрие-

вые и кальциевые каналы [9]. В экс-

периментах на крысах было показа-

но, что Мидокалм в дозах 30 и 

40 мг/кг (внутримышечно) вызывал

статистически значимое повышение

порога возникновения позднего отве-

та ноцицептивного флексорного реф-

лекса и снижал количество спайков в

позднем ответе. Повышение порога

возникновения поздней фазы ответа

и снижение количества спайков в от-

вете отмечалось уже на 10-й минуте,

достигало максимальных значений к

30-й минуте и сохранялось на протя-

жении 90 мин наблюдения. Получен-

ные результаты свидетельствуют о

преимущественном торможении Ми-

докалмом сигналов, распространяю-

щихся по тонким немиелинизиро-

ванным С-афферентам. По-видимо-

му, терапевтическое действие Мидо-

калма у животных с моделью невро-

патической боли также связано с по-

давлением активности в поврежден-

ных С-афферентах и уменьшением

сенситизации центральных ноцицеп-

тивных нейронов [10]. 

Таким образом, Мидокалм, бло-

кируя натриевые и кальциевые кана-

лы в ноцицептивных афферентах,

способен подавлять секрецию возбу-

ждающих аминокислот из централь-

ных терминалей первичных афферентных волокон, ослаб-

лять частоту потенциалов действия мотонейронов и тем

самым тормозить моно- и полисинаптические рефлектор-

ные реакции в ответ на болевые стимулы. Такое действие

Мидокалма обеспечивает эффективный разрыв связей в

патологической цепи «боль – мышечный спазм – боль». 

Помимо действия на мышечный тонус, Мидокалм

способен усиливать периферическое кровообращение. Со-

судорасширяющее действие препарата продемонстрирова-

но в экспериментах на кошках, кроликах и собаках [11].

Данный эффект связывают с блокадой альфа-адреноре-

цепторов, локализованных в сосудистой стенке [12]. Пози-

тивное влияние Мидокалма на периферическую гемодина-

мику отмечено у пациентов с диабетической ангиопатией

нижних конечностей различной степени тяжести [13, 14], у

которых зарегистрировано уменьшение парестезий, боли в

стопах и мышцах голени, увеличение скорости кровотока

на тыльной артерии стопы.

Фармакокинетические характеристики Мидокалма

позволяют использовать его перорально. Он подвергает-

ся абсорбции в тонком кишечнике, при этом 100% пре-

парата всасывается. Максимальная концентрация в

плазме крови достигается примерно через 1,5 ч после

приема препарата [15]. Мидокалм и его метаболиты вы-

водятся почками, период полувыведения – примерно 

2,5 ч [16]. Мидокалм накапливается в наибольших кон-

центрациях в стволе мозга, спинном мозге и перифери-

ческой нервной системе. Мембраностабилизирующий

эффект препарата развивается в течение 30–60 мин и

может сохраняться до 6 ч [17, 18].

Миорелаксирующее действие Мидокалма доказано

в многочисленных исследованиях. В 10-летнем исследо-

Рис. 1. Влияние Мидокалма на уменьшение сенситизации центральных 

ноцицептивных нейронов. ПД – потенциал действия
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вании, включавшем 519 пациентов со спастическими

расстройствами вследствие различных причин, назначе-

ние Мидокалма приводило к значительному улучшению

двигательных функций и ослаблению мышечной спа-

стичности, измеряемой по шкале Эшворта [19]. Схожие

данные были получены при лечении спастических рас-

стройств у пациентов с детским церебральным парали-

чом [20]. Н.Ю. Лащ и Г.Н. Авакян (2001) исследовали 

21 пациента с преимущественным поражением пира-

мидной системы в виде спастического парапареза ниж-

них конечностей и в меньшей степени с другими рас-

стройствами. Больные основной группы получали Мидо-

калм внутримышечно по 100 мг 1–2 раза в день на протя-

жении 7 дней, после чего их переводили на таблетиро-

ванную форму препарата, которую они принимали до 

21 дня и более. Авторы доказали, что улучшение невро-

логического статуса пациентов сопровождалось положи-

тельной динамикой электромиографических и электро-

нейромиографических характеристик [21]. 

В ряде исследований [22, 23] была показана эффек-

тивность Мидокалма в комплексной терапии различных

заболеваний опорно-двигательного аппарата (спондилез,

спондилоартроз, артрозы, артриты, синдром ишиаса, рев-

матоидный артрит и др.). Показатели болезненности и

двигательной способности в группе больных, получавших

Мидокалм наряду со стандартной терапией, статистически

значимо улучшились по сравнению с таковыми у пациен-

тов, не получавших Мидокалм. Сделан вывод, что исполь-

зование Мидокалма позволяет снизить дозу противовоспа-

лительных препаратов, не уменьшая при этом их терапев-

тическую эффективность.

Схожие результаты наблюдались у пациентов пожи-

лого и старческого возраста при заболеваниях опорно-дви-

гательного аппарата. У 74 больных (52–76 лет) ревматоид-

ным артритом анализировалась эффективность трех мето-

дов терапии: 1) монотерапии доналгином в высокой дозе;

2) монотерапии доналгином в средней дозе; 3) комбиниро-

ванной терапии доналгином в средней дозе и Мидокалмом

(100 мг/сут). Длительность лечения составила 21 день. 

В 1-й группе более чем у половины пациентов наблюда-

лись выраженные побочные эффекты со стороны желудоч-

но-кишечного тракта, которые в части случаев повлекли за

собой досрочную отмену препарата. У больных 2-й группы

переносимость терапии была хорошей, но значительно

(почти в 2 раза) снижалась ее эффективность. При включе-

нии в схему лечения Мидокалма эффективность терапии

была столь же высокой, как и в 1-й группе, а переноси-

мость – намного лучше: побочные эффекты наблюдались

менее чем у 10% пациентов [24]. 

Потенцирующее влияние Мидокалма на анальгетиче-

ский эффект нестероидных противовоспалительных препа-

ратов (НПВП) у пациентов с болезненным мышечным

спазмом продемонстрировали J. Inovay и J. Katona [25]. 

Эффективность Мидокалма показана также у женщин

в постклимактерическом периоде с жалобами на боль в шее

и нижнем отделе позвоночника. Мидокалм назначали наря-

ду с физиотерапией и гормонотерапией. К концу 8-й недели

лечения полное исчезновение симптомов наблюдалось у 

19 (65%) из 29 больных, умеренное улучшение – у 8 [26].

Эффективность Мидокалма при болезненном мы-

шечном спазме оценивалась у 110 больных 20–75 лет в

двойном слепом плацебоконтролируемом рандомизиро-

ванном исследовании [27]. В 8 исследовательских центрах

больные получали Мидокалм в дозе 300 мг/сут или плаце-

бо в сочетании с физиотерапией и реабилитацией в тече-

ние 21 дня. Основным критерием эффективности лече-

ния считали болевой порог давления, измеряемый с по-

мощью специального прибора в 16 симметричных точках

туловища и конечностей. Пациенты субъективно оцени-

вали свое состояние по интенсивности боли, ощущению

напряжения мышц и подвижности позвоночника по 

4 степеням выраженности: нет; небольшая; умеренная и

выраженная. Физиотерапевт также оценивал напряжение

мышц, подвижность позвоночника по 4 степеням выра-

женности: нет; небольшая; умеренная и выраженная. 

В конце лечения исследователь и пациент давали общую

оценку эффективности и переносимости препарата. Пе-

ред началом и после окончания лечения проводилось раз-

вернутое клиническое и лабораторное обследование,

включая ЭКГ, измерение артериального давления, биохи-

мический анализ крови по 16 показателям. После 3-не-

дельного курса терапии у больных, принимающих Мидо-

калм, наблюдалось статистически значимое увеличение

болевого порога к давлению. Результат объективного ис-

следования совпадал с субъективной оценкой больными

эффективности проводимой терапии. Различие между

группами лечения и плацебо было отмечено уже на 4-й

день, а статистически значимые различия наблюдались

на 10-й и 21-й дни лечения. 

В двойном слепом рандомизированном плацебокон-

тролируемом исследовании у 255 больных 18–60 лет с ост-

рой поясничной болью изучали эффективность Мидокал-

ма [28]. Больные с длительностью люмбалгии до 5 сут по-

лучали Мидокалм в дозе 450 мг/сут или плацебо в течение 

14 дней. В обеих группах пациенты могли принимать пара-

цетамол до 1000 мг 3 раза в сутки. Оценку качества жизни

проводили с помощью шкалы Роланда – Морриса. Наибо-

лее выраженные различия между группами обнаружены

при выполнении тестов, связанных с двигательной актив-

ностью. У больных, принимавших Мидокалм, выявлена

тенденция к снижению длительности нетрудоспособности

по сравнению с группой плацебо и статистически значи-

мое улучшение качества жизни. 

G. Galos [22] представил данные о применении Ми-

докалма на протяжении нескольких лет у пациентов с за-

болеваниями опорно-двигательного аппарата. Степень

улучшения состояния (уменьшение боли и увеличение

объема движений) у принимавших Мидокалм оказалась

достоверно выше. 

А.В. Андреев и соавт. [29] использовали Мидокалм

для лечения головной боли напряжения у 30 пациентов

молодого возраста. Несмотря на разнородный характер ос-

новной группы, Мидокалм оказался особенно эффектив-

ным в случаях, когда головная боль сочеталась с мышеч-

ным дистоническим синдромом на уровне шеи и воротни-

ковой зоны. Именно у этих пациентов на 15-й день лече-

ния отмечены значительный регресс головной боли, нор-

мализация цереброваскулярной реактивности и снижение

плотности и болезненности трапециевидных мышц. 

Е.Л. Никонов и соавт. [30] при лечении 86 пациентов

с остеоартрозом показали преимущество добавления Ми-

докалма к стандартной терапии НПВП. Было выявлено су-

щественное улучшение качества жизни пациентов по дан-

ным опросника SF36. 

А.В. Андреев и соавт. [31] использовали Мидокалм в

двойном слепом исследовании для проведения местных
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блокад при спондилогенных болях по

сравнению с новокаином. Мидокалм

оказался более эффективным для ле-

чения люмбоишиалгии, чем новока-

иновые блокады, особенно если ней-

ромышечный синдром сопровождал-

ся микроциркуляторными наруше-

ниями. Использование инъекцион-

ных форм Мидокалма в условиях ста-

ционара также продемонстрировало,

что внутримышечное введение 100 мг

Мидокалма пациентам с дискоген-

ной радикулопатией через 1,5 ч при-

водит к статистически значимому

снижению выраженности болевого

синдрома, симптомов натяжения и

увеличению коэффициента бытовой

адаптации [32]. Кроме того, лечение

Мидокалмом в течение 1 нед по 

200 мг/сут внутримышечно, а затем

на протяжении 2 нед по 450 мг/сут перорально имело пре-

имущество перед стандартной терапией, при этом не

только уменьшалась боль, но и снижалась тревожность,

улучшались умственная работоспособность и функцио-

нальное состояние периферической нервной системы по

данным электронейромиографии. Во время лечения Ми-

докалмом у обследованных не выявлено побочных реак-

ций (головная боль, тошнота, сонливость, слабость, по-

вышенная раздражительность, артериальная гипотония,

ощущение легкого опьянения) [32, 33]. 

В Российской Федерации Мидокалм (Gedeon

Richter Ltd) зарегистрирован в двух лекарственных фор-

мах: таблетки, покрытые пленочной оболочкой, по 150

мг и уникальная форма – раствор для инъекций. В состав

ампулированной формы наряду с Мидокалмом входит ли-

докаин. Рекомендуемая суточная доза Мидокалма в нашей

стране – 450 мг внутрь в 3 приема. Раствор для инъекций

вводится внутримышечно по 100 мг 2 раза в сутки. Име-

ются наблюдения безопасного использования и более

высоких доз Мидокалма (до 900 мг/сут). В рандомизиро-

ванном двойном слепом плацебоконтролируемом иссле-

довании эффективности и безопасности Мидокалма при

постинсультной спастичности использовали индивиду-

альный подбор доз от 300 до 900 мг/сут [34]. Мидокалм

эффективно снижал степень спастичности по сравнению

с плацебо (p<0,0001), при этом нежелательные явления в

группе больных, принимавших Мидокалм, возникали ре-

же, были менее выражены, чем в группе плацебо. Отка-

зов от исследования в связи с возникновением побочных

эффектов не было. Схожие результаты получены при

сравнительном анализе эффективности Мидокалма с

другими миорелаксантами (баклофен, дантролен, тиза-

нидин) при реабилитации больных со спастичностью по-

сле инсульта (рис. 2) [35]. Максимальная суточная доза

Мидокалма в этом исследовании составила 900 мг/сут на

протяжении 2 мес. Лучшие результаты в отношении вос-

становления неврологических функций и повышения

уровня бытовой адаптации при минимальном количестве

нежелательных явлений отмечены в группе больных, по-

лучавших Мидокалм [35]. 

Важным преимуществом Мидокалма перед другими

миорелаксантами является отсутствие седативного эффе-

кта и выраженной мышечной слабости, о чем свидетель-

ствуют данные двойного слепого плацебоконтролируемо-

го рандомизированного исследования с участием 72 здо-

ровых добровольцев (36 мужчин и 36 женщин) в возрасте

от 19 до 27 лет (средний возраст – 21,7 года) [36]. Иссле-

дование продолжалось 8 дней. Добровольцы получали 150

или 450 мг/сут Мидокалма в 3 приема либо плацебо. Ней-

ропсихологическое исследование включало изучение

скорости простой реакции, психомоторной координации

(движения глаз, кисти и стопы), цветных шкал Велзела.

Было доказано отсутствие значимых различий в седатив-

ном эффекте и скорости реакции между плацебо и Мидо-

калмом гидрохлоридом. Переносимость препаратов была

оценена как очень хорошая у 83,3% больных, хорошая – у

15,3%, умеренная – у 1,4%. Побочные эффекты, выяв-

ленные во время приема препарата, включали усталость,

головную боль, острый цистит, острый бронхит, измене-

ние лабораторных показателей. 

Безопасность более длительного использования (от

3 до 8 нед) Мидокалма доказана в клинических исследо-

ваниях [26, 27]. Результаты всех исследований позволили

сделать вывод о том, что побочные эффекты Мидокалма

гидрохлорида несущественны и проявляются редко. Сре-

ди зарегистрированных побочных реакций были: голов-

ная боль, снижение артериального давления, тошнота,

рвота, боль в эпигастральной области, миастения, а так-

же аллергические реакции (последние возникали редко и

проявлялись в основном различными кожными высыпа-

ниями и зудом). 

Результаты ретроспективного анализа M. Feher и

соавт. [37] свидетельствуют о том, что Мидокалм можно

безопасно принимать годами. Авторы анализировали

истории болезни (с 1987 по 1997 г.) пациентов, получав-

ших во время госпитализации Мидокалм. Максималь-

ная длительность применения препарата составила поч-

ти 7 лет, а средняя длительность лечения превышала 1

год. За время терапии не отмечено клинически значи-

мых побочных эффектов. 

Низкая частота развития и малая клиническая значи-

мость нежелательных явлений делают препарат пригод-

ным для длительного лечения, в том числе и хронической

скелетно-мышечной боли, при этом Мидокалм позволяет

снизить дозу НПВП и таким образом сократить частоту их

тяжелых побочных эффектов.

Рис. 2. Риск развития побочных явлений по результатам исследования [35] 

на фоне применения миорелаксантов
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Популяционные исследования, проведенные сотруд-

никами ФГБУ «НИИР» РАМН, свидетельствуют о том, что

остеопороз (ОП) наблюдается у 33,8% женщин и 26,9%

мужчин старше 50 лет. Еще у 43,3% женщин и 44,1% муж-

чин определяются признаки остеопении. Это означает, что

у 34 млн жителей страны имеется риск остеопоротических

переломов.

По данным Российской ассоциации остеопороза, в

России отмечается 3,8 млн случаев переломов позвонков в

год, связанных с ОП. Таким образом, каждую минуту в

Российской Федерации происходит 7 переломов позвон-

ков.

ОП – одна из основных причин боли в позвоночни-

ке у пожилых людей. Боль обнаруживается у 62% женщин,

страдающих ОП [1]. Вместе с тем ОП (чаще вторичный) и

различные дегенеративные изменения в позвоночнике

встречаются и в молодом возрасте.

Диагностика ОП основана на оценке факторов риска

и результатах лучевых методов исследования [2]. При этом

в реальной клинической практике диагноз ОП часто уста-

навливается только после выявленния перелома позвоноч-

ника или длинных трубчатых костей. В последние годы в

России увеличилось число денситометров и улучшились

показатели раннего выявления ОП. 

Cтруктурные и функциональные изменения позво-

ночного двигательного сегмента не всегда возникают од-

новременно, кроме того, морфологические нарушения вы-

зывают развитие клинических симптомов не у всех паци-

ентов. Появление симптоматики определяется главным

образом временем, в течение которого развивается струк-

турная деформация двигательного сегмента. Принципи-

альное отличие врачебной тактики при дегенеративных

поражениях заключается в том, что «случайно» выявлен-

ные дегенеративные изменения позвоночника не требуют

лечения, но диагностированная остеопения или ОП – обя-

зательное показание для проведения патогенетической те-

рапии. 

Компрессионный перелом позвонка при ОП сопро-

вождается травмированием межпозвоночного диска с фор-

мированием трещин и компрессией корешка в суженном

фораминальном отверстии, что и обусловливает острый

болевой синдром.

Острая боль в спине, связанная с компрессионным

переломом позвонков, обычно возникает при подъеме тя-

жести, тряской езде, кашле и усиливается при движении.

Развивается гипертонус паравертебральных мышц [3], ко-

торый носит защитный саногенетический характер. Наи-

более часто компрессионные переломы возникают в ниж-

негрудном отделе позвоночника, поэтому боль, как прави-

ло, является опоясывающей. Продолжительность болевого

синдрома варьирует у разных пациентов от недели до не-

скольких месяцев. Клинические особенности болевого

синдрома и тактика ведения пациентов при различных за-

болеваниях позвоночника представлены в таблице. 

Ноцицептивный характер острого болевого синдро-

ма при компрессионной травме позвоночника обусловлен

местным высвобождением цитокинов, гистамина и бради-

кинина. Поэтому в лечении острого болевого синдрома ис-

пользуют ненаркотические анальгетики, к которым отно-

сятся парацетамол и нестероидные противовоспалитель-

ные препараты (НПВП). Принимать эти препараты следу-

ет лишь короткое время, поскольку существует опасность

возникновения нежелательных явлений со стороны слизи-

стой оболочки желудка (язвенные поражения), почек (по-

чечная недостаточность), печени (гепатотоксичность) и

костного мозга (апластическая анемия). У пожилых боль-

В.А. Широков 
Клиника нервных болезней ФБУН «Екатеринбургский медицинский научный центр ПОЗРПП»

БОЛЬ В СПИНЕ ПРИ ДЕГЕНЕРАТИВНЫХ ИЗМЕНЕНИЯХ
ПОЗВОНОЧНИКА И ОСТЕОПОРОЗЕ

Боль в спине – распространенный синдром, сопровождающий не только дегенеративные изменения позвоночника, но и остео-
пороз (ОП). Причиной острого болевого синдрома при ОП являются переломы, а нарушение микроархитектоники костной
ткани с вторичным повреждением межпозвоночного диска и компенсаторным развитием артрозных изменений в межпозво-
ночных суставах может являться причиной хронического болевого синдрома. Помимо традиционного использования нестеро-
идных противовоспалительных препаратов, представляет интерес противовоспалительный и анальгетический эффект бис-
фосфонатов, что необходимо учитывать в клинической практике.
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Low back pain is a widespread syndrome that accompied not only degenerative changes of the spine but also osteoporosis (OP). The
cause of acute pain in case of osteoporosis (OP) are fractures, and violation of microarchitectural bone with secondary damage in inver-
tebral discs and development of compensatory changes in the intervertebral joints that may be a cause of chronic pain. In addition to
this, beside the traditional use non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), anti-inflammatory and analgesic effects of bifosfanats
are also interesting and must be considered in clinical practice.
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ных передозировка этих пре-

паратов может усугубить со-

стояние ввиду ухудшения де-

ятельности сердечно-сосуди-

стой системы. Сказанное от-

носится больше к первому

поколению НПВП, поэтому

предпочтение отдается инги-

биторам ЦОГ2. 

В некоторых случаях

может встать вопрос о пере-

ходе на опиаты, при лече-

нии которыми не наблюда-

ются побочные эффекты,

свойственные НПВП. Но

использовать данные препа-

раты надо осторожно, так

как они могут увеличивать

риск потери равновесия и

падений, что ведет к повтор-

ным переломам. Следует

предостеречь от неоправ-

данного использования ми-

орелаксантов и других пре-

паратов, снижающих защит-

ный гипертонус паравертеб-

ральных мышц.

В острой стадии ком-

прессионных переломов по-

звонков рекомендуется со-

блюдать постельный режим,

для облегчения боли можно

использовать локальное

втирание гелей с НПВП, а

также пластыри, содержа-

щие местные анестетики.

Некоторым пациентам не-

обходимы специальные ор-

топедические приспособле-

ния – ортезы.

Важную роль при ОП

играют физические упраж-

нения. Как только боль ста-

новится терпимой, присту-

пают к активизации больно-

го и укреплению его мы-

шечной системы. Это дос-

тигается, помимо физиоте-

рапии, специальными уп-

ражнениями, причем для

каждого больного они ин-

дивидуальны. Плавание –

почти идеальный метод

снижения нагрузки на по-

звоночный столб и укрепле-

ния мышц. По мере умень-

шения боли и укрепления

костно-мышечной системы

программу лечебной физ-

культуры можно расширить.

Сначала занятия проходят

под наблюдением специа-

листа, после чего пациент
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уже самостоятельно регулярно выполняет упражнения

дома. Главная цель – укрепление мышц спины, особен-

но нижнегрудного и поясничного отделов. С особой ос-

торожностью назначают упражнения на сгибание в по-

ясничном отделе позвоночника, так как в этот момент

увеличивается выраженность кифоза грудного отдела. 

Если развитие острого болевого синдрома при ОП

связано с макротравмой тела позвонка и повреждением

диска, то увеличение длительности боли будет обусловле-

но вторичным развитием структурной деформации по-

звоночника (кифоз) и растяжением суставных капсул

межпозвоночных суставов.

По мере заживления перелома боль постепенно осла-

бевает, но иногда она приобретает хронический характер

из-за несбалансированных нагрузок на мышцы и повреж-

дения межпозвоночных сочленений. Это может стать при-

чиной нарушения сна, тревожности, страха и депрессии,

которые в свою очередь усиливают ощущение боли. Отме-

чено уменьшение боли у пациентов с ОП при использова-

нии методов рефлексотерапии. 

«Золотым стандартом» терапии ОП являются бисфос-

фонаты (БФ). Один из таких препаратов – алендронат (фоса-

макс), который уже более 15 лет широко применяется в кли-

нической практике во всем мире. При лечении алендронатом

происходят подавление процессов резорбции остеокластами

и восстановление процессов метаболизма костной ткани. БФ

оказывают различные эффекты на остеокласты: снижают

продукцию ими молочной кислоты, нарушают пределы дей-

ствия и активность лизосомальных ферментов; индуцируют

повреждение цитоскелета; снижают количество остеокластов

и способствуют их апоптозу. Кроме того, БФ связывают кри-

сталлы апатита, ингибируют образование и замедляют рас-

творение кристаллов фосфата кальция. Антиостеокластиче-

ская активность БФ делает их эффективными при ОП и дру-

гих заболеваниях костей. Предотвращаются микроархитек-

турные нарушения и потеря костной ткани. Процессы кост-

ного метаболизма остаются стабильными даже при длитель-

ном (в течение 10 лет) лечении алендронатом, при этом нако-

пление препарата в кости не приводит к излишней супрессии

костного обмена, напротив, он сохраняется на пременопау-

зальном уровне, а качество кости остается нормальным на

протяжении всего периода лечения.

В систематическом обзоре Кохрановской электрон-

ной библиотеки, который включал 11 исследований с ис-

пользованием алендроната, показано, что при вторичной

профилактике ОП отмечалось значимое снижение относи-

тельного риска переломов позвонков (на 45%), перифери-

ческих переломов (на 23%), переломов бедра (на 53%) и

предплечья (на 50%). В рандомизированном контролируе-

мом исследовании также было доказано преимущество

алендроната по сравнению с плацебо в предотвращении

переломов позвонков и других костей [4]. Алендронат эф-

фективен как у мужчин, так и у женщин для профилакти-

ки и лечения глюкокортикоидного ОП [5]. 

По многочисленным данным, у страдающих ОП в

большом числе случаев отмечается низкий уровень вита-

мина D. Учитывая недостаточную приверженность лече-

нию таблетированными формами витамина D, был разра-

ботан комбинированный препарат фосаванс, в состав ко-

торого входит 70 мг алендроната и 2800 МЕ витамина D.

Колекальциферол увеличивает кишечную абсорбцию Ca2+

и фосфатов, регулирует их выведение почками, а также

концентрацию Ca2+ плазмы, обеспечивая формирование

костной ткани и ее резорбцию. Исследования показали,

что биодоступность 2800 ME колекальциферола в комби-

нации с алендроновой кислотой сходна с таковой 2800 ME

колекальциферола при изолированном приеме.

В рандомизированном двойном слепом контролиру-

емом исследовании продолжительностью 15 нед показано,

что совместное применение этих компонентов в одной

таблетке не снижает антирезорбтивную эффективность

алендроната и позволяет поддерживать достаточный уро-

вень витамина D в сыворотке крови у больных ОП. В ходе

исследования не отмечено развития гиперкальциемии, а

гиперкальциурия встречалась одинаково часто (3,9%) в

группах, получавших комбинированный препарат и моно-

терапию алендронатом. Таким образом, добавление в таб-

летированную форму витамина D в дозе 2800 МЕ не увели-

чивало риск данных осложнений. Переносимость комби-

нированного препарата была сопоставима с таковой моно-

терапии алендронатом [6].

Кроме того, в ряде наблюдений показано, что БФ мо-

гут обладать противовоспалительными свойствами [7] бла-

годаря ингибированию презентации антигенов моноцита-

ми и нарушать некоторые функции макрофагов, в частно-

сти выработку интерлейкина (ИЛ) 1α, их дифференциа-

цию, рост, миграцию и жизнеспособность [8]. Алендронат

в зависимости от дозы также обладает способностью инги-

бировать выработку цитокинов (ИЛ1α, ИЛ6 и фактора не-

кроза опухоли α) [9]. Поэтому при выборе анальгетической

терапии для больных с ОП нужно учитывать также проти-

вовоспалительный и анальгетическмй эффект БФ.
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Заболевания, сопровождающиеся болевым синдро-

мом, являются частой причиной обращения за медицин-

ской помощью. Это, прежде всего, хроническая и острая

боль в спине, остеоартроз, ревматоидный артрит и другие

спондилоартропатии. 

Хроническая боль существенно снижает качество

жизни и нарушает социальную адаптацию пациентов. Не-

возможность полностью купировать болевой синдром вы-

зывает нарушения сна, тревогу и депрессию. Также при

синдроме хронической боли активизируется симпатоадре-

наловая система, что является серьезным фактором риска

развития сердечно-сосудистой патологии.

В настоящее время существует множество препаратов,

воздействующих на острую и хроническую боль, что позво-

ляет проводить моно- или комплексную терапию боли в каж-

дом конкретном случае, оценивая причины развития и хара-

ктер болевых ощущений, а также возможные факторы рис-

ка возникновения лекарственных осложнений.

Нестероидные противовоспалительные препараты

(НПВП) – обширная группа различных по химической струк-

туре лекарственных средств, объединенных общим механиз-

мом действия (блокада фермента циклооксигеназы – ЦОГ1 и

ЦОГ2 – и снижение синтеза простагландинов в очаге воспа-

ления или повреждения ткани) и способностью оказывать

обезболивающий, противовоспалительный и жаропонижаю-

щий эффект. Такое сочетание «перекрывает» основные кли-

нические проявления заболеваний, в частности, ревматиче-

ских, что делает НПВП препаратами первой линии для сим-

птоматической терапии боли. Их эффективность подтвер-

ждена значительным количеством масштабных клинических

исследований и многими десятилетиями использования

НПВП в клинической практике; кроме того, привержен-

ность терапии этими препаратами достаточно высока благо-

даря удобству применения и неплохой переносимости. 

На фармацевтическом рынке России представлено 

15 НПВП, применяемых для купирования боли при раз-

личных заболеваниях. Большинство НПВП можно исполь-

зовать как для кратковременного, так и для длительного ле-

чения хронической боли, однако некоторые из них (мета-

мизол, кеторолак и декскетопрофен) назначаются только в

качестве ургентных анальгетиков из-за своих фармакологи-

ческих свойств или существенного повышения риска раз-

вития побочных эффектов при длительном применении.

Оборотной стороной лечебного потенциала НПВП

является повышение риска возникновения класс-специ-

фических побочных эффектов. 

СТРАТЕГИЯ МИНИМИЗАЦИИ КАРДИОВАСКУЛЯРНЫХ 
РИСКОВ ТЕРАПИИ НЕСТЕРОИДНЫМИ 

ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫМИ ПРЕПАРАТАМИ: 
РЕЗУЛЬТАТЫ КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ,  

РЕКОМЕНДАЦИИ ЭКСПЕРТОВ,  
СТАНДАРТЫ БЕЗОПАСНОЙ ТЕРАПИИ

В статье рассматриваются вопросы стратегии использования нестероидных противовоспалительных препаратов (НПВП)
при симптоматическом лечении болевых синдромов. Приведены современные данные о механизме действия НПВП, отражены
вопросы возникновения класс-специфических осложнений со стороны желудочно-кишечного тракта, почек, сердечно-
сосудистой системы при использовании НПВП. Проанализированы риски возникновения НПВП-гастропатии, НПВП-
энтеропатии, нежелательных явлений в виде кардиоваскулярной катастрофы и ишемического инсульта. Представлен
алгоритм дифференцированного подхода к выбору НПВП в зависимости от сопутствующих заболеваний с целью
минимизации возможных осложнений.
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Наиболее известна так называе-

мая НПВП-гастропатия, которая про-

является развитием эрозий и язв же-

лудка и/или двенадцатиперстной киш-

ки, а также «гастроинтестинальными

катастрофами»: кровотечением, пер-

форацией и нарушением проходимо-

сти желудочно-кишечного тракта

(ЖКТ). Опасность возникновения по-

добных осложнений у пациентов, при-

нимающих НПВП, возрастает более

чем в 4 раза по сравнению с популяци-

ей – 0,5–1 случай на 100 больных в те-

чение 1 года [1]. При этом летальность

у таких пациентов вследствие осложне-

ний со стороны ЖКТ в 2–3 раза выше,

чем у не получавших какие-либо пре-

параты этой группы [2]. Риск развития

НПВП-гастропатии значительно уве-

личивается при комбинированной те-

рапии (в том числе НПВП в сочетании

с аспирином в антиагрегантных дозах) антикоагулянтами или

глюкокортикоидами, а также у пациентов, страдающих

Helicobacter pylori-зависимой язвенной болезнью [3].

Осложнения со стороны тонкой кишки (НПВП-эн-

теропатия) вызваны повышением проницаемости кишеч-

ной стенки, что снижает ее устойчивость, перемещением

бактерий и их компонентов с развитием хронического вос-

паления. Наиболее частым проявлением этой патологии

служит малозаметная кровопотеря, источником которой

могут быть трудно диагностируемые изменения слизистой

оболочки тощей и подвздошной кишки, приводящие к

развитию клинически выраженной железодефицитной

анемии. Однако в некоторых случаях НПВП-энтеропатия

может проявляться профузными кровотечениями, перфо-

рацией кишки и возникновением характерных кольцевид-

ных стриктур («мембраны»). 

Самое частое осложнение со стороны ЖКТ – диспеп-

сия, которая возникает или усиливается у 20–30% больных,

регулярно принимающих НПВП. Диспепсия не угрожает

жизни пациентов, но существенно влияет на ее качество и яв-

ляется главным субъективным критерием приверженности

лечению НПВП: из-за диспепсии примерно 10% больных

прекращают прием препаратов [4].

По фармакологическим свойст-

вам НПВП разделяют на две группы.

К 1-й группе относятся неселектив-

ные ингибиторы ЦОГ2 (н-НПВП),

которые, помимо фермента ЦОГ2, в

обычной дозе блокируют и ЦОГ1, ко-

торая участвует в осуществлении мно-

гих витальных функций, в частности,

в активном синтезе простагландинов,

что важно для поддержания защитно-

го потенциала слизистой оболочки

ЖКТ. Ко 2-й группе относятся селек-

тивные ингибиторы ЦОГ2 (с-НПВП),

которые в терапевтической дозе в го-

раздо меньшей степени влияют на

ЦОГ1. Активный центр ЦОГ2 в отли-

чие от ЦОГ1 имеет дополнительную

боковую гидрофильную «полость» и

только селективный ингибитор ЦОГ2

благодаря наличию дополнительной боковой цепи спосо-

бен избирательно ингибировать ЦОГ2 (рис. 1). 

Согласно классификации НПВП, предложенной

FDA, к н-НПВП относят аспирин (в высоких дозах), ибу-

профен, пироксикам, ацеклофенак, кетопрофен, кеторо-

лак, диклофенак, индометацин, напроксен, лорноксикам и

мелоксикам. К с-НПВП относят только препараты группы

коксибов [6]. Следует обратить внимание на то, что в Рос-

сии к препаратам, селективным в отношении ЦОГ2, иногда

причисляют мелоксикам и нимесулид. Однако с клиниче-

ской точки зрения это не вполне оправданно, поскольку их

профиль безопасности характеризуется дозозависимой ток-

сичностью: в средних и максимальных терапевтических до-

зах отмечается увеличение риска возникновения желудоч-

но-кишечных кровотечений, характерное для н-НПВП

(рис. 2) [7, 8]. Мелоксикам был синтезирован за 19 лет до

создания теории двух изоферментов ЦОГ и поэтому не мог

позиционироваться в качестве с-НПВП. Также риск желу-

дочно-кишечных осложнений (кровотечений) возрастает

при увеличении дозы нимесулида. Этот препарат менее ис-

следован и из-за опасности возникновения гепатотоксиче-

ского эффекта запрещен к применению у детей до 14 лет и

Рис. 1. Ингибирование ЦОГ2 [5]

Наличие у селективного ингиби-
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ческой гидрофильной боковой «полости» и не-

конкурентно ингибирует его активность
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Рис. 2. Критерий селективности НПВП в отношении ЦОГ2 

(отсутствие дозозависимой гастротоксичности)
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в высоких дозах в ряде европейских стран, а в США не за-

регистрирован и не разрешен к применению.

Что касается коксибов, в частности, целекоксиба, то

он демонстрирует отсутствие токсичности в отношении

ЖКТ во всем диапазоне доз (рис. 3) [9].

Принципиальное значение для оценки безопасности

НПВП придается риску развития серьезных осложнений со

стороны сердечно-сосудистой системы: инфаркта миокарда

(ИМ), внезапной коронарной смерти и ишемического ин-

сульта. После печально известного «кризиса коксибов» дан-

ный аспект безопасности взят под тщательный контроль.

Эта история требует детального рассмотрения для определе-

ния основных «действующих лиц» конфликта (рис. 4). 

Впервые пристальное внимание к коксибам привлек

ингибитор ЦОГ2 рофекоксиб, когда в 2000 г. были опублико-

ваны результаты исследования VIGOR [11], включившего

более 8 тыс. пациентов, в котором сравнивали эффектив-

ность и безопасность рофекоксиба и напроксена. За время

лечения и наблюдения в группе пациентов, получавших ро-

фекоксиб, развилось 16 ИМ, а в группе больных, леченных

напроксеном, – 4. Таким образом, абсолютная частота ИМ

не превышала 0,25%, но, несмотря на малое число наблюде-

ний (20 клинических случаев ИМ), бы-

ло сделано заключение о том, что ро-

фекоксиб потенциально опасен, так

как при его применении ИМ развива-

ется в 4 раза чаще по сравнению с тера-

пией напроксеном. 

В сентябре 2004 г. опублико-

ваны результаты другого исследова-

ния рофекоксиба – APPROVе. Исс-

ледование было остановлено дос-

рочно в связи с тем, что примене-

ние препарата сопровождалось раз-

витием большего числа сердечно-

сосудистых осложнений по сравне-

нию с плацебо. Отношение рисков

составило 1,92 [12]. 

Сразу после публикации ре-

зультатов данного исследования

производитель рофекоксиба (компания Merck) добро-

вольно отзозвал с рынка этот препарат. Однако возник

закономерный вопрос: «Означают ли результаты иссле-

дований рофекоксиба, что все селективные ингибиторы

ЦОГ2 могут увеличивать риск развития сердечно-сосу-

дистых осложнений?»

Итогом такой настороженности в отношении 

с-НПВП стал обстоятельный анализ результатов исследо-

ваний всех препаратов этой группы. Исследование вальде-

коксиба (зарегистрирован в России в 2004 г., но не приме-

нялся) состояло из двух частей, в одной из которых участ-

вовали пациенты после аортокоронарного шунтирования

(АКШ). Из них 1-я группа не принимала НПВП; 2-я груп-

па первые 3 дня принимала плацебо, а затем в течение не-

дели – вальдекоксиб; 3-я группа с первого дня получала

ингибитор ЦОГ2 внутривенно, а затем этих пациентов пе-

реводили на пероральный прием вальдекоксиба. Все боль-

ные параллельно получали низкие дозы аспирина. Приме-

нение вальдекоксиба сопровождалось увеличением числа

сердечно-сосудистых осложнений, риск развития которых

возрастал на раннем этапе терапии ингибитором ЦОГ2.

Вывод исследования очевиден: ингибиторы ЦОГ2 нецеле-

сообразно назначать в качестве

анальгетиков пациентам после АКШ

[13]. В то же время показано, что

применение вальдекоксиба в лече-

нии воспалительных заболеваний су-

ставов не сопровождалось повыше-

нием риска развития сердечно-сосу-

дистых осложнений [14].

Вне критики оставался лишь

один ингибитор ЦОГ2 – целекоксиб.

В декабре 2004 г. были опубликованы

результаты исследования АРС, в ко-

тором целекоксиб в высокой (400 мг)

и очень высокой (800 мг) дозе ис-

пользовали для профилактики коло-

ректальной аденомы. Высокие дозы

целекоксиба, применяемые непре-

рывно в течение длительного (более

1 года) времени, повышали риск

развития сердечно-сосудистых ос-

ложнений в 2,3–3,4 раза для доз 400

и 800 мг/сут соответственно [15].

Однако выводы исследования осно-

Рис. 3. Частота развития язвенных поражений ЖКТ не зависит от дозы целекок-

сиба. * – p<0,001, достоверные отличия по сравнению со всеми группами терапии

П
а

ц
и

ен
т

ы
 с

 я
зв

а
м

и
 Ж

К
Т

%
30

25

20

15

10

5

0

8/205
8/164 16/303

19/295
8/130

70/283*

Плацебо        Целебрекс            Целебрекс          Целебрекс            Целебрекс          Напроксен

50 мг×2               100 мг×2             200 мг×2              400 мг×2             500 мг×2

Рис. 4. История проблемы кардиоваскулярной безопасности коксибов

2000                        2004                        2005                         2007

Отказ 
от регистрации 
Vioxx (rofecoxib)

Совещание FDA 
по НПВП

FDA не принимает 
к одобрению 
эторикоксиб

FDA рекомендует всем производителям НПВП
включить в инструкции по применению препара-
тов информацию о возможных осложнениях со

стороны сердечно-сосудистой системы

В США, Канаде, Японии 
отказано в регистрации это-
рикоксиба из-за небезопасного
сердечно-сосудистого профиля

В Европе эторикоксиб одобрен 
к применению, но при тщательном конт-

роле АД и с противопоказанием 
для пациентов с АД ≥140/90

Vioxx is a registered trademark of Merck & Co., Inc.

Bextra is a registered trademark of G.D. Searle & Company.

Drugs@FDA. http://www.accessdata.fda.govdex.cfm

Результаты исследова-
ния VIGOR – высокий

риск сердечно-сосудистых
осложнений на фоне при-

ема Vioxx (rofecoxib)



26

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 2 ’ 2 0 1 2Л Е К А Р С Т В Е Н Н Ы Е  С Р Е Д С Т В А

вывались лишь на 46 случаях воз-

никновения таких осложнений,

причем была взята сумма общей ле-

тальности, острого ИМ, инсультов и

новых случаев хронической сердеч-

ной недостаточности.

Результаты двух других исследо-

ваний с применением целекоксиба в

высоких дозах послужили основани-

ем отказаться от категоричности суж-

дений в отношении небезопасности

только с-НПВП: в исследовании

PreSAP целекоксиб в дозе 400 мг/сут

сравнивали с плацебо в отношении

риска возникновения колоректаль-

ных аденом, а в исследовании ADAPT

оценивали влияние целекоксиба на

течение болезни Альцгеймера, в раз-

витии и прогрессировании которой

также может быть задействована ак-

тивизация фермента ЦОГ. Результаты

этих исследований опровергли пред-

положения о повышенной сердечно-

сосудистой опасности целекоксиба. В

исследовании PreSAP частота воз-

никновения кардиоваскулярных ос-

ложнений в группе плацебо составила 1,8%, а в группе

принимавших целекоксиб – 1,7% (относительный риск –

1,0) [16]. В исследовании ADAPT риск развития сердечно-

сосудистых осложнений в группах плацебо и целекоксиба

был одинаковым, а в группе напроксена, который приме-

няли в качестве препарата сравнения, он оказался вдвое

выше [17]. Это заставило по-новому взглянуть на ситуа-

цию: не только ингибиторы ЦОГ2, а все НПВП могут спо-

собствовать развитию сердечно-сосудистых осложнений. 

В крупнейшем на тот момент (2005 г.) метаанализе 

D. Graham и соавт. [18] рассчитан риск развития ИМ и вне-

запной смерти у пациентов, принимающих целекоксиб и

другие НПВП в течение 2 лет (рис. 5). Большинство НПВП

увеличивает риск возникновения сердечно-сосудистых ос-

ложнений, достоверно он возрастает при приеме напроксе-

на, индометацина, других н-НПВП

(включая мелоксикам), высоких доз

рофекоксиба. Относительный риск

развития сердечно-сосудистых ос-

ложнений в группе целекоксиба со-

ставил 0,84 и оказался меньше таково-

го в группе плацебо, принятого за 1,0. 

Безусловно, осложнения со сто-

роны сердечно-сосудистой системы

имеют принципиальное значение при

оценке безопасности НПВП. Спектр

возможных нежелательных эффектов

достаточно многообразен, различные

проявления кардиоваскулярной пато-

логии нередко сочетаются (например,

артериальная гипертензия – АГ – и

ишемическая болезнь сердца – ИБС),

что усугубляет их течение.

Неконтролируемая АГ – обще-

признанный фактор риска возникно-

вения сердечно-сосудистых катаст-

роф, поэтому даже незначительное

повышение средних показателей АД может быть связано с

серьезной опасностью развития потенциально фатальных

осложнений. Частота возникновения или дестабилизации

АГ, фиксируемая в ходе длительных клинических исследо-

ваний, колеблется в широких пределах, однако не превы-

шает 5–7%. 

По данным J. Pope и соавт. [19], основанным на ре-

зультатах 54 клинических исследований, прием н-НПВП

приводит к увеличению АД в среднем на 3,2 мм рт. ст. у

страдающих АГ, но не влияет на АД у пациентов без АГ. Со-

гласно результатам метаанализа A. Johnson и соавт. [20],

обобщивших данные 50 клинических исследований, при

лечении НПВП АД увеличивается в среднем на 5 мм рт. ст.

В предрегистрационном исследовании CLASS оцене-

на безопасность терапии целекоксибом и другими НПВП.

Рис. 5. Риск развития ИМ и внезапной смерти у пациентов, получающих различ-

ные НПВП в течение 2 лет [18]
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Риск развития АГ в этом исследовании был практически

одинаковым для всех препаратов: по 2% в группах целекок-

сиба и диклофенака, 3,1% в группе ибупрофена [21].

В исследовании CRESCENT оценивали влияние це-

лекоксиба на АД у пациентов с высоким кардиоваскуляр-

ным риском. В исследование были включены больные с

остеоартрозом и сахарным диабетом 2-го типа, страдаю-

щие АГ. Пациенты в течение 6 нед принимали целекоксиб 

(200 мг), рофекоксиб (25 мг) или напроксен (1000 мг/сут).

Дестабилизация АГ (среднее повышение систолического

АД >135 мм рт. ст.) на фоне приема целекоксиба была от-

мечена у 16% больных, напроксена – у 19%, а рофекокси-

ба – у 30% [22]. Таким образом, целекоксиб влиял на АД

даже в меньшей степени, чем напроксен – общепризнан-

ный стандарт кардиоваскулярной безопасности. 

Очевидно, что вопросы сердечно-сосудистой безопас-

ности выходят на первый план при изучении любого препа-

рата группы коксибов. Главной проверкой кардиоваскуляр-

ной безопасности эторикоксиба стало исследование MEDAL.

Среди пациентов, включенных в исследование, большинство

имели отягощенный сердечно-сосудистый анамнез. Средний

возраст больных – 63 года (около 41% в каждой группе соста-

вляли лица старше 65 лет), 38% имели 2 и более стандартных

фактора риска развития сердечно-сосудистых осложнений. В

обеих группах у 47% больных диагностирована АГ. Терапия

эторикоксибом не повышала частоту возникновения тромбо-

тических осложнений, однако на фоне приема препарата в

дозе 90 мг/сут отмечалось отчетливое повышение АД. При-

менение эторикоксиба сопровождалось значительно более

выраженным повышением АД по сравнению с использова-

нием диклофенака: среднее повышение систолического/диа-

столического АД составило 3,4–3,6/1,0–1,5 и 0,9–1,9/0,0–0,5

мм рт. ст. соответственно. Из-за развития или дестабилизации

АГ лечение прекратили у 2,2–2,5% получавших эторикоксиб

и у 0,7–1,6% – диклофенак [23]. 

Одной из самых масштабных работ, в которой прово-

дилось сравнение риска развития сердечно-сосудистых ос-

ложнений при применении различных НПВП (в том числе

коксибов), стал метаанализ 23 исследований, проведенный

P. McGettigan и D. Henry в 1985–2006 гг. [24] и включивший

более 450 тыс. пациентов, принимающих НПВП (рис. 6). 

Относительный риск развития опасных кардиоваску-

лярных осложнений практически не увеличивался при ис-

пользовании напроксена – 0,9 (0,87–1,07), целекоксиба – 

1,06 (0,91–1,23), пироксикама – 1,16 (0,7–1,59) и ибупро-

фена – 1,09 (0,97–1,18), но существенно возрастал на фоне

приема мелоксикама – 1,24 (1,0–1,55), индометацина – 

1,3 (1,07–1,6) и диклофенака – 1,4 (1,16–1,7). При этом не-

обходимо учитывать, что целекоксиб существенно превос-

ходит по переносимости со стороны ЖКТ ибупрофен, на-

проксен и пироксикам.

Острая и хроническая патология суставов и позво-

ночника – основная ниша широкого применения НПВП.

Не менее 1,0–1,5% популяции страдает хроническими вос-

палительными заболеваниями суставов и позвоночника

(анкилозирующий спондилит, ревматоидный, псориатиче-

Рис. 7. Стратегия выбора НПВП в зависимости от наличия сердечно-сосудистых факторов риска [3]. 

СН – сердечная недостаточность

Следует избегать назначения любых НПВП; при крайней необходимости назначить целекоксиб 
или напроксен + аспирин

Умеренный риск

Максимальный риск

Высокий риск

• Компенсированная лечением АГ и СН
• Наличие традиционных кардиоваскулярных факторов риска при отсутствии клинических или инструментальных 

признаков ИБС

Могут быть назначены напроксен, ибупрофен или любой с-НПВП

• Некомпенсированная АГ и СН, не осложненная ИБС

Следует отдать предпочтение комбинации целекоксиба и аспирина

• ИБС + ИМ или операции (АКШ, эндоваскулярное стентирование и др.), а также ишемический инсульт в анамнезе
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ский артрит и др.), более 10% – остеоартрозом, а также бо-

лее 10% – хроническими болями, связанными с дорсопа-

тиями. Острую боль в нижней части спины испытывали в

течение жизни более 70% жителей Земли. Независимо от

этиологии, развитие боли при этих патологических состо-

яниях тесно связано с процессами тканевого воспаления

(локального или системного) и сопровождается гиперэкс-

прессией ЦОГ2 и выбросом провоспалительных простаглан-

динов. Поэтому НПВП являются важнейшей группой ле-

карственных средств для патогенетической терапии боли

при заболеваниях опорно-двигательной системы. 

По данным проведенного в Европе опроса, НПВП

назначают 82% врачей общей практики и 84% ревматоло-

гов. Учитывая масштаб применения этих препаратов, ста-

новится понятным, что нежелательные явления, связан-

ные с приемом НПВП, – серьезная медицинская и соци-

альная проблема, а разработка эффективных методов их

коррекции и профилактики – актуальная и чрезвычайно

важная задача. 

Как уменьшить риск развития осложнений,  
обусловленных приемом НПВП?
Одна из стратегий профилактики предусматривает

тщательную оценку факторов риска и назначение более

безопасного в данной клинической ситуации препарата.

При этом суждение о достоинствах конкретных представи-

телей группы НПВП должно базироваться на четко дока-

занных положениях о сравнительной эффективности и

безопасности. Основным источником достоверной ин-

формации являются результаты рандомизированных кли-

нических и эпидемиологических исследований, в которых

ретроспективно оценивается сравнительный риск разви-

тия тех или иных побочных эффектов. 

Алгоритм дифференцированного подхода к выбору

НПВП в зависимости от фонового сердечно-сосудистого

риска представлен в отечественных клинических рекомен-

дациях «Применение нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов» (рис. 7).

На сегодняшний день, по данным клинических,

ретроспективных наблюдательных и популяционных ис-

следований, наименьший риск развития осложнений со

стороны сердечно-сосудистой системы наблюдается при

лечении целекоксибом. Пациенты, принимающие лю-

бые НПВП, включая напроксен, имеют более высокий

риск развития кардиоваскулярных осложнений по срав-

нению с теми, кто не принимает препараты данной

группы. Однако этот риск при применении целекоксиба

ниже, чем при использовании мелоксикама, нимесулида

и эторикоксиба [24, 25]. 

Применение простых рекомендаций, которые пе-

речислены выше, должно минимизировать риски раз-

вития осложнений на фоне приема НПВП и сделать ле-

чение эффективным и максимально безопасным. При-

менение целекоксиба является оправданным выбором:

при схожей сердечно-сосудистой безопасности он су-

щественно реже, чем н-НПВП, вызывает другие ослож-

нения (особенно желудочно-кишечные). По мнению

российских экспертов – авторов клинических реко-

мендаций, преимущество применения целекоксиба пе-

ревешивает потенциальные риски, а его сердечно-сосу-

дистая безопасность не отличается от таковой при при-

еме н-НПВП [3]. 

На сегодняшний день целекоксиб рассматривается

как стандарт безопасности терапии НПВП в отношении

осложнений со стороны как ЖКТ, так и сердечно-сосуди-

стой системы. Целекоксиб представляется более безопас-

ным препаратом для лечения пациентов с АГ и сердечной

недостаточностью, а комбинация целекоксиба и аспирина

позволяет использовать его даже у больных с высоким ри-

ском возникновения кардиоваскулярных катастроф [3].
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Определение и история вопроса. Синдром обратимой

церебральной вазоконстрикции (СОЦВ, Reversible Cerebral

Vasoconstrictive Syndrome) – общий термин, использую-

щийся для описания различных патологических состояний

со схожей клинической и ангиографической картиной. 

В литературе этот синдром также известен под названия-

ми: «синдром Колла–Флеминга», «громоподобная голов-

ная боль (ГрГБ) с церебральным вазоспазмом», «доброка-

чественная ангиопатия ЦНС», «послеродовая ангиопа-

тия», «мигренозный ангиит, или вазоспазм», «медикамен-

тозно-индуцированный церебральный артериит, или анги-

опатия» [1–7]. Подобное многообразие определений для

одного симптомокомплекса было связано с неоднородно-

стью клинических описаний СОЦВ разными специалиста-

ми: неврологами, ревматологами, специалистами по сосу-

дистой патологии головного мозга и головной боли (це-

фалгологами), акушерами-гинекологами. С 2007 г. в лите-

ратуре используется общий термин «СОЦВ», предложен-

ный L.H. Calabrese и соавт. [8].

Несмотря на достаточное число описаний СОЦВ в

клинической практике и наличие установленных клинико-

радиологических диагностических критериев, этот син-

дром по-прежнему диагностируют крайне редко или с опо-

зданием, что подчас способствует развитию разнообраз-

ных осложнений и инвалидизации пациентов [9]. 

Эпидемиология. СОЦВ достоверно чаще встречается у

женщин. По данным разных исследований, гендерное соот-

ношение (ж:м) колеблется от 1,8:1 [10] и 4,3:1 в европейской

и североамериканской популяциях [11] до 10,2:1 в китай-

ской популяции [10–12]; средний возраст пациентов соста-

вляет 40–50 лет [10–12]. Для мужчин характерен более ран-

ний дебют СОЦВ (примерно в 30 лет), для женщин – более

поздний (около 50 лет) [10]. На основании указанных эпи-

демиологических различий выдвинута гипотеза, согласно

которой женщины имеют большую предрасположенность к

нарушению регуляции тонуса церебральных сосудов и раз-

витию СОЦВ [13]. В литературе имеются единичные описа-

ния СОЦВ в детском и подростковом возрасте [14, 15]. 

Генетика. Обсуждается вопрос о неодинаковой пред-

расположенности к СОЦВ в различных этнических груп-

пах [13]. Результаты генетического анализа полиморфизма

нейротрофического фактора мозга (BDNF) Val66Met у па-

циентов с СОЦВ показали, что носители Val аллеля

(Val66Met) имеют большую предрасположенность к разви-

тию тяжелой вазоконстрикции по сравнению с Met гомо-

зиготами. При этом встречаемость Met гомозигот досто-

верно ниже в европейской и африканской популяциях и

значимо выше в азиатской, что может частично объяснять

различия данных, полученных при изучении СОЦВ в Ев-

ропе, Америке и Азии [16]. По результатам клинико-эпи-

демиологических исследований, частота тяжелых форм

СОЦВ с развитием очагового неврологического дефицита

достоверно выше в европейских и североамериканских

странах [17]. Поскольку наличие одной мутации в гене

BDNF не может объяснить всех возможных патогенетиче-

ских механизмов развития СОЦВ, генетическая гипотеза

требует дальнейшего подтверждения в сравнительных

мультицентровых исследованиях. 

Краткое описание синдрома. Первым облигатным

клиническим проявлением СОЦВ является остро возник-

шая чрезвычайно сильная головная боль, которая нараста-

ет до максимальной интенсивности в течение 1 мин и опи-

сывается пациентами как «удар грома» (ГрГБ). Боль может

сопровождаться или не сопровождаться очаговой невроло-

гической симптоматикой и судорожным синдромом. Вто-

рой обязательный признак СОЦВ – наличие радиологиче-

А.В. Сергеев, В.В. Осипова, Г.Р. Табеева, Е.В. Снопкова 
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ской картины обратимой сегментарной или мультифокаль-

ной вазоконстрикции церебральных артерий, а также изме-

нение скорости кровотока, соответствующее очагам вазо-

констрикции. Необходимо отметить, что новые диагно-

стические критерии СОЦВ, которые будут приведены ни-

же, пока не включены в классификации цереброваскуляр-

ных заболеваний и головных болей [8]. 

ГрГБ – первое и практически облигатное началь-

ное проявление СОЦВ, причем от 82 до 100% пациентов

испытывают повторные эпизоды ГрГБ [10, 12, 18]. Она

может быть одним из первых симптомов таких серьез-

ных сосудистых нарушений, как субарахноидальное

кровоизлияние (САК) на фоне разрыва аневризмы,

ишемический или геморрагический инсульт, артериаль-

ная диссекция и др. В этом случае ГрГБ следует рассмат-

ривать как симптоматическую, или вторичную. Нако-

нец, первичная ГрГБ может появляться однократно или

повторно у практически здоровых лиц при воздействии

ряда провоцирующих факторов и не сопровождаться

серьезными последствиями. 

Во всех случаях, когда у пациента внезапно возни-

кает стремительно нарастающая по интенсивности го-

ловная боль, необходимо провести тщательное обследо-

вание для уточнения ее возможных причин. Только если

диагностический поиск не выявил патологии, т. е. объе-

ктивной причины цефалгии, ГрГБ считается доброкаче-

ственной (первичной). В соответствии с Международ-

ной классификацией головных болей 2-го пересмотра

(МКГБ II, 2004) первичная ГрГБ относится к разделу

«Другие первичные ГБ», ее диагностические критерии

приведены ниже [19, 20].

Диагностические критерии  ГрГБ:
A. Сильная головная боль, отвечающая критериям Б и В.

Б. Наличие следующих двух характеристик:

1) внезапное начало головной боли с достижением

максимальной интенсивности менее чем за 1 мин;

2) продолжительность от 1 ч до 10 дней. 

В. Отсутствие повторных регулярных приступов в те-

чение нескольких недель или месяцев.

Г. Не является симптомом другого заболевания.

Таблица 1. П е р в и ч н ы й  С О Ц В :  в о з м о ж н ы е  п р и ч и н ы  и  к л и н и ч е с к и е  д и а г н о з ы

Возможные причины                                                                                             Возможные кодировки/диагнозы

Первичная головная боль, связанная с физической активностью

Первичная головная боль, связанная с сексуальной активностью

Первичная кашлевая головная боль

Головная боль, связанная с приемом горячей ванны 
Головная боль, связанная с воздействием холода

Физическая активность

Сексуальная активность

Кашель

Термические воздействия (холод, тепло)

Таблица 2. В т о р и ч н ы й  С О Ц В :  в о з м о ж н ы е  п р и ч и н ы  и  к л и н и ч е с к и е  д и а г н о з ы

Возможные причины                                                                                                                               Возможные диагнозы

Химически (лекарственно) индуцированный СОЦВ 

Эклампсия, преэклампсия, послеродовая ангиопатия 
(не связанная с применением вазоактивных препаратов)

Артериальная диссекция, аортальная диссекция, неразорвавшая-
ся интракраниальная аневризма, фибромышечная дисплазия, 

каротидная эндартерэктомия

Интракраниальная гипотензия, внутримозговое кровоизлияние,
спинальная субдуральная гематома, черепно-мозговая травма,

нейрохирургические вмешательства

Феохромоцитома, бронхиальная карциноидная опухоль, 
гломусные опухоли

Гиперкальциемия, системная красная волчанка, порфирия, 
микроангиопатическая гемолитическая анемия, высокогорные

восхождения, автономная дизрефлексия

Воздействие вазоактивных субстанций:
• наркотические вещества 

(канабис, кокаин, экстази, амфетамины, ЛСД)
• эрготы (эрготамина тартрат, метергин, метилэрготамин, 

лизурид, бромокриптин)
• симпатомиметики (эфедрин, псевдоэфедрин, 

фенилпропаноламин, изометоптен, препараты для похудания,
назальные спреи)

• серотонинергические препараты (триптаны, СИОЗ)
• иммуносупрессоры (циклофосфамид, интерферон α, такролим)
• другие вещества (никотиновый пластырь, женьшень, солодка,

индометацин, оральные гормональные контрацептивы, 
злоупотребление алкоголем/запои, эритропоэтин,
внутривенное введение иммуноглобулинов, массивная
трансфузия крови)

Беременность и послеродовой период

Патология экстра- или интракраниальных сосудов 
или манипуляции на них

Другие интракраниальные заболевания или манипуляции

Опухоли, секретирующие катехоламины

Другие факторы
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Таким образом, ГрГБ может иметь троякий характер:

1) вторичная ГрГБ как проявление тяжелой сосудистой па-

тологии; 2) вторичная ГрГБ как проявление СОЦВ (в этом

случае в течение 1–2 нед у пациента отмечаются многократ-

ные повторные приступы ГрГБ, выявляется мультифокаль-

ная вазоконстрикция и отсутствуют данные в пользу других

сосудистых причин цефалгии [13]; 3) первичная ГрГБ. 

Очевидно, что в зависимости от рассмотренных вы-

ше механизмов возникновения ГрГБ СОЦВ также может

иметь как первичный, так и вторичный характер.

Первичный СОЦВ. В последнее время установлено,

что первичный СОЦВ, начальным симптомом которого

является ГрГБ, встречается значительно чаще, чем предпо-

лагалось ранее [9]. В настоящее время под первичным

СОЦВ понимают идиопатический синдром, развитие ко-

торого не связано с церебральной и соматической патоло-

гией, хирургическими вмешательствами или приемом ва-

зоактивных субстанций [8, 10, 21, 22]. 

Согласно данным эпидемиологических исследова-

ний, частота первичной формы заболевания среди всех

случаев СОЦВ резко колеблется: от 100% [12], хотя анализ

не включал пациенток в послеродовом периоде, до 37%

[10] и 25%  [11]. Столь противоречивые данные, скорее все-

го, обусловлены трудностями диагностики СОЦВ. 

К наиболее частым триггерам первичного СОЦВ, ко-

торые выявляются более чем у 80% пациентов, относятся

факторы, схожие по механизму с пробой Вальсальвы (ин-

тенсивная физическая нагрузка, дефекация, сексуальная

активность, кашель), а кроме того, воздействие тепла или

холода (горячая ванна, сауна, холодный душ) и значитель-

ное эмоциональное напряжение; у одного пациента может

отмечаться сочетание нескольких триггеров [10, 13, 23].

Возможные триггеры и диагнозы первичного СОЦВ при-

ведены в табл. 1.

Вторичный СОЦВ. Более чем в 60% случаев СОЦВ

имеет симптоматический характер [10]. Возможные при-

чины вторичного СОЦВ и диагнозы, которые могут быть

поставлены при этом состоянии, приведены в табл. 2.

Наиболее частой причиной вторичного СОЦВ явля-

ется прием вазоактивных препаратов. Поэтому, возмож-

но, правомочен термин «медикаментозно-индуцирован-

ный СОЦВ». По данным двух крупнейших независимых

проспективных исследований, европейского [10] и севе-

роамериканского [18], около половины всех случаев вто-

ричного СОЦВ связаны с приемом вазоактивных суб-

станций. Наиболее часто это наркотические средства (ма-

рихуана, экстази, кокаин или амфетамины), селективные

ингибиторы обратного захвата серотонина (СИОЗС), а

также сосудосуживающие препараты в форме назальных

спреев и средства для похудания [24–26]. Описаны случаи

СОЦВ у женщин в возрасте 50 лет на фоне приема анти-

депрессантов из группы СИОЗС [13]. 

В 2007 г. A. Ducros и соавт. [10] выявили два новых

триггера СОЦВ: похмельный синдром после избыточного

приема алкоголя, в том числе однократного с сочетанным

употреблением марихуаны (или без него), а также приме-

нение интерферона α. Кроме того, развитие вазоконстрик-

ции возможно при использовании иммуносупрессоров и

цитотоксических средств, поэтому при появлении внезап-

ной интенсивной головной боли на фоне терапии этими

препаратами необходимо исключить СОЦВ [10, 13]. 

Второе место (9%) среди причин вторичного СОЦВ за-

нимает ангиопатия раннего послеродового периода [27, 28].

Патология экстра- или интракраниальных сосудов

также является одним из возможных провоцирующих фак-

торов СОЦВ. Среди причин этой группы особого внима-

ния заслуживает расслоение (диссекция) церебральных ар-

терий. Хотя выдвинуто предположение о коморбидности

СОЦВ и диссекции экстра- и интракраниальных сосудов

[29], остается неясным, имеется ли между этими состояни-

ями причинная связь или их можно рассматривать как

проявления врожденной артериопатии [13].

Клиническая картина. Несмотря на различную этио-

логию, клинические характеристики первичного и вторич-

ного СОЦВ в целом идентичны. Как уже говорилось, его

основное клиническое проявление – повторяющиеся в те-

чение нескольких дней или 1–2 нед эпизоды ГрГБ. В то же

время есть единичные наблюдения пациентов с атипич-

ным началом СОЦВ и постепенным отсроченным нарас-

танием головной боли [22, 30].

В случае развития ГрГБ пациенты, имеющие в анам-

незе мигрень или кластерную головную боль, хорошо диф-

ференцируют эти типы цефалгии, отмечая необычность,

внезапность и молниеносное нарастание интенсивности

боли [19, 22, 31, 32]. 

По данным A. Ducros и соавт. [10], у 21% пациентов

развивается очаговая неврологическая симптоматика, а у

5% – судорожный синдром. При этом частота очагового

неврологического дефицита в общей популяции пациен-

тов с СОЦВ по-прежнему не определена: результаты зави-

сят от выборки пациентов и дизайна исследования. Дан-

ные о частоте неврологических нарушений, полученные в

различных медицинских подразделениях, существенно

различаются. Например, частота очагового неврологиче-

ского дефицита и судорожного синдрома при СОЦВ, по

данным центра инсульта, составляет 63 и 21%, а по данным

центра головной боли – 9 и 0% соответственно [9, 10].

Стойкий неврологический дефицит как исход СОЦВ отме-

чен в 3–9% случаев, по данным проспективных исследова-

ний, и в 9–29% случаев при ретроспективном анализе [10,

18]. Показано, что более чем у 30% пациентов с СОЦВ на-

блюдается повышение уровня АД >160/100 мм рт. ст. [18]. 

Диагноз. Первый и важнейший диагностический по-

стулат: при возникновении у пациента однократного или по-

вторных эпизодов ГрГБ следует в первую очередь исключить ее

симптоматический характер, т. е. дебют серьезной патологии

(САК, диссекцию артерий, геморрагический или ишемический

инсульт и др.) и провести тщательное клиническое и инстру-

ментальное (нейровизуализационное) обследование [10, 33, 34]. 

Второе положение: если тщательное клиническое и

повторное – в течение 2 нед после появления ГрГБ (обяза-

тельно для диагностики СОЦВ) – нейровизуализационное и

ангиографическое обследование не выявляет признаков ор-

ганического повреждения головного мозга (см. табл. 2), веро-

ятно, ГрГБ имеет первичную (доброкачественную) природу.

Большое значение имеют тщательный расспрос па-

циента, сбор анамнеза и объективный осмотр. Диагности-

ческой ценностью обладают сведения о возможных тригге-

рах ГрГБ (сильный кашель, смех, сексуальная нагрузка,

послеродовой период и др.), предшествующем приеме ле-

карственных препаратов, алкоголя, наркотиков, интокси-

кации, а также выявление признаков неврологического де-

фицита или судорожных проявлений.

Как уже упоминалось, типичным признаком как

первичного, так и вторичного СОЦВ является сегмен-

тарная или мультифокальная вазоконстрикция церебраль-
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ных артерий. Поэтому для диагностики причин ГрГБ в

первую очередь используют нейровизуализационные ме-

тоды – магнитно-резонансную томографию (МРТ) го-

ловного мозга, включая МР-ангиографию (МРА) и вено-

графию (МРВ). При МРА мультифокальная вазоконст-

рикция имеет вид «связки сосисок» или «четок» [8]. Вы-

сокая чувствительность и специфичность делают МРА

«золотым стандартом» диагностики СОЦВ.

При диагностике СОЦВ могут возникнуть объектив-

ные трудности. Во-первых, при проведении МРА на ран-

них стадиях СОЦВ вазоконстрикция может не выявляться.

Во-вторых, даже при сохранении феномена вазоконстрик-

ции после завершения эпизодов ГрГБ (нейровизуализаци-

онная картина СОЦВ сохраняется до 12 нед, и сосудистый

тонус нормализуется только после истечения этого време-

ни [8, 10, 18]) для повышения вероятности ее обнаружения

целесообразны повторные ангиографические исследова-

ния, что в большинстве случаев нереально. Поэтому, по

данным S.P. Chen и соавт. [12], вероятность выявления

СОЦВ выше у пациентов с неоднократно возникающими в

течение 1–2 нед атаками ГрГБ и повторными МРА-иссле-

дованиями [12, 13]. В-третьих, не все инструментальные

методы обладают достаточной чувствительностью для вы-

явления вазоспазма в дистальных отделах артерий, особен-

но при однократном исследовании. Таким образом, МРА-

исследование в динамике значительно повышает вероят-

ность диагностики типичной для СОЦВ нейровизуализа-

ционной картины.

В 2007 г. на основании накопленных клинических и

нейровизуализационных данных группа исследователей

под руководством L.H. Calabrese [8] сформулировала диаг-
ностические критерии СОЦВ:

А. Мультифокальная сегментарная вазоконстрикция

церебральных артерий, доказанная с помощью одного из

следующих методов: трансфеморальная ангиография, ком-

пьютерно-томографическая ангиография – КТ-ангиогра-

фия, МРА (картина «четок» или «связки сосисок»).

Б. Отсутствие данных, указывающих на аневризма-

тическое САК.

В. Нормальные показатели анализа цереброспиналь-

ной жидкости (ЦСЖ).

Г. Внезапная интенсивная головная боль, соответст-

вующая критериям ГрГБ с  дополнительными нев-

рологическими симптомами или без них. 

Д. Обратимость ангиографических изменений в тече-

ние 12 нед.

Одним из диагностических критериев СОЦВ являют-

ся нормальные показатели ЦСЖ (критерий В), что предпо-

лагает проведение исследования ликвора у всех пациентов с

подозрением на этот синдром. Однако данные проведенных

за последние 4 года исследований показывают, что при на-

личии у пациента двух основных диагностических призна-

ков СОЦВ (повторяющиеся эпизоды ГрГБ и картина муль-

тифокальной сегментарной вазоконстрикции при МРА) и

отсутствии ригидности шейных мышц исследование ЦСЖ

нецелесообразно [10]. Следовательно, лабораторный анализ

ЦСЖ проводится у пациентов с единичными или повтор-

ными эпизодами ГрГБ только при наличии клинических

симптомов, указывающих на возможное наличие САК или

инфекционного заболевания ЦНС. Однако предложенные

диагностические критерии требуют совершенствования. 

Дифференциальная диагностика. Поскольку клиниче-

ская картина СОЦВ (в первую очередь характерная ГрГБ) в

значительной степени идентична симптомам некоторых

острых сосудистых нарушений (САК, геморрагический и

ишемический инсульт, артериальная диссекция, первич-

ный ангиит ЦНС, синдром задней обратимой энцефалопа-

тии и др.), возникает необходимость в дифференциальной

диагностике этих состояний, для которых феномен муль-

тифокальной вазоконстрикции нехарактерен. Поэтому не-

обходимо обсуждать два типа взаимосвязи СОЦВ с пере-

численными цереброваскулярными нарушениями: во-

первых, эти нарушения могут иметь первичную природу, 

т. е. не связаны с СОЦВ. Во-вторых, некоторые из пере-

численных острых сосудистых нарушений (кортикальные

САК – кСАК, геморрагический и ишемический инсульт)

могут быть осложнениями СОЦВ.

Для дифференциальной диагностики рекомендуется

использовать МРТ головного мозга, включая МРА и МРВ.

Рекомендуется использовать МР-изображения в T1-, T2-,

T2*- и диффузно-взвешенном режимах с анализом коэф-

фициента диффузии [8, 10, 13, 35]. При наличии ГрГБ и

клинико-лабораторных признаков, указывающих на воз-

можное наличие САК, инфекционного заболевания ЦНС,

проводят люмбальную пункцию.

Использование классической рентгеноконтрастной

ангиографии или КТ-ангиографии показано только при

возникновении диагностических трудностей. Данная ре-

комендация связана в первую очередь с риском развития

осложнений и ограничениями для частого повторного

проведения рентгеноконтрастных исследований [35].

Основные трудности вызывает дифференциальная

диагностика СОЦВ и первичного ангиита ЦНС. Посколь-

ку при обоих состояниях в процесс вазоконстрикции во-

влекаются мелкие и крупные церебральные сосуды, дан-

ные МР-исследований могут быть схожими. Диагностика в

этом случае базируется на клинических особенностях

ГрГБ: для первичного ангиита ЦНС характерны однократ-

ный эпизод ГрГБ и нарушение сознания (сопор/кома); по-

вторные ГрГБ никогда не отмечаются [11, 12, 36]. Для

СОЦВ нетипично изменение сознания. N.J. Scolding и со-

авт. [37] выделяют три основные группы клинических сим-
птомов первичного ангиита ЦНС:

1. Острая или подострая энцефалопатия, которая без

терапии может прогрессировать в кому.

2. Клиническая картина ремиттирующей рассеянной

неврологической симптоматики, схожей с рассе-

янным склерозом (РС), в сочетании с симптомами,

не характерными для РС: тяжелой персистирую-

щей головной болью и судорожным синдромом.

3. Синдромокомплекс, указывающий на быстро про-

грессирующее объемное образование головного

мозга: тяжелая головная боль, фокальный невро-

логический дефицит.

Представляют интерес сообщения о сочетании

СОЦВ с синдромом задней обратимой энцефалопатии

(СЗОЭ) [38–41]. СЗОЭ характеризуется обратимым повре-

ждением белого вещества преимущественно задних отде-

лов головного мозга по результатам МР-исследований.

Точный патогенез этого состояния не известен, однако в

качестве одного из возможных механизмов его развития

рассматривается вазогенный отек головного мозга, связан-

ный со срывом регуляции тонуса мелких сосудов и как

следствие – нарушением гематоэнцефалического барьера

[39, 40]. Нередко СЗОЭ развивается на фоне тяжелой арте-

риальной гипертензии. 
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При подозрении на расслоение шейных артерий по-

казана МРА на шейном уровне. Для мониторирования ге-

модинамических изменений и своевременного выявления

предикторов ишемических осложнений у пациентов с

СОЦВ большинство исследователей рекомендуют исполь-

зовать дуплексное сканирование сосудов головного мозга

[13]. При этом данный метод не рекомендуется для диффе-

ренциальной диагностики, так как, по мнению большин-

ства исследователей [10], центростремительный характер

распространения вазоконстрикции недостаточно специ-

фичен для СОЦВ и отмечается не у всех пациентов.

Патогенез СОЦВ. В настоящее время полного пони-

мания природы СОЦВ нет; механизмы развития синдрома

гетерогенны. Предполагают, что механизмы вазоспазма

при первичном СОЦВ, возникающем на фоне перечислен-

ных выше провоцирующих факторов (кашель, натужива-

ние, сексуальная нагрузка и т. д.), заключаются в первую

очередь в повышении венозного, артериального и/или

внутричерепного давления, а также в дисфункции веноз-

ных клапанов внутренней яремной вены.

По мнению большинства исследователей, основное

значение в развитии повторных эпизодов СОЦВ имеет на-

рушение регуляции тонуса церебральных сосудов [13]. По-

лагают, что возникающее под воздействием различных

триггеров острое нарушение центральных механизмов ре-

гуляции сосудистого тонуса приводит, с одной стороны, к

сегментарной вазоконстрикции, а с другой – к вазодилата-

ции мелких сосудов. Считается, что основной симптом

СОЦВ – ГрГБ – является результатом внезапного растяже-

ния стенки сосуда в начальной стадии СОЦВ [10, 13, 22].

Следует отметить, что при гистологических исследованиях

не выявлено морфологических изменений, связанных с ва-

зоспазмом при СОЦВ.

По одной из ведущих гипотез, в основе предрасполо-

женности к повторным эпизодам СОЦВ лежит нарушение

симпатической иннервации церебральных сосудов, воз-

можно, детерминированное генетически [13]. В недавнем

исследовании показана достоверная взаимосвязь между по-

лиморфизмом Val66Met гена BDNF и развитием вазоспазма

у пациентов с СОЦВ [17]. На основании эксперименталь-

ных моделей предложено несколько механизмов влияния

BDNF на тонус церебральных сосудов: участие в перива-

скулярном воспалении и вазоконстрикции через стимуля-

цию симпатической иннервации, нарушение регуляции

активности нейропептида Y, 8-iso-PGF2a и некоторых дру-

гих вазоактивных нейротрансмиттеров. Указанные меха-

низмы позволяют говорить об эндотелиальной дисфунк-

ции как характерном феномене при СОЦВ. 

Таким образом, ведущую роль в патофизиологии

СОЦВ, вероятно, играет генетически детерминированная

эндотелиальная дисфункция, обусловленная симпатиче-

ской гиперактивностью и вторично формирующимся ок-

сидативным стрессом [42].

Кроме того, клинические и экспериментальные дан-

ные указывают на определенную роль в развитии СОЦВ

таких факторов, как повышенное артериальное давление

(артериальная гипертензия, гипертонический криз), а так-

же триггеров, активизирующих симпатическую систему

(симпатомиметики, феохромоцитома). Некоторые иссле-

дователи предполагают участие в развитии вазоконстрик-

ции иммунологических и биохимических факторов (про-

стагландины, оксид азота, вазоактивный интерстициаль-

ный пептид). Хотя роль перечисленных факторов считает-

ся доказанной при САК, прямого подтверждения их вклю-

чения при СОЦВ не получено. 

Исследования S.P. Chen и соавт. [12] позволяют обсу-

ждать возможную общность патогенеза СОЦВ и состоя-

ний, имеющих сходную клиническую картину, таких как

СЗОЭ, послеродовая ангиопатия и эклампсия. При всех

этих состояниях доказана роль эндотелиальной дисфунк-

ции и нарушения симпатической регуляции в прогресси-

ровании вазоспазма с дальнейшим увеличением перифе-

рического сопротивления и усилением патологических из-

менений по механизму обратной связи [43, 44]. Недавно

полученные данные подтверждают эту гипотезу: выражен-

ная вазоконстрикция в М1-сегменте средней мозговой ар-

терии и Р2-сегменте задней мозговой артерии была тесно

связана с высоким риском развития СЗОЭ и ишемическо-

го инсульта у пациентов с СОЦВ [13]. 

Как уже упоминалось, одним из видов вторичного

СОЦВ является послеродовая ангиопатия, которая имеет

схожие с эклампсией клинические, лабораторные и ангио-

графические характеристики. Установлена ассоциация ме-

жду плацентарным фактором роста (P1GF), рецепторами

P1GF (sFlt-1) и эндоглиновым рецептором TGF-b1 и разви-

тием эклампсии [43–46]. A.B. Singhal и R.A. Bernstein [28]

предполагают нарушение баланса антиангиогенных и про-

ангиогенных факторов при развитии послеродовой ангио-

патии и эклампсии. Перечисленные нарушения обнаружи-

ваются только во время беременности. 

Осложнения и исходы. Как уже упоминалось, множе-

ственное сужение сосудов при первичном СОЦВ может

неоднократно повторяться под влиянием различных триг-

геров и в большинстве случаев является полностью обра-

тимым, не сопровождается осложнениями. 

Вторичный СОЦВ, напротив, не всегда имеет добро-

качественное течение. Среди возможных осложнений

СОЦВ наиболее часто отмечаются: отек мозга (38%), тран-

зиторные ишемические атаки (ТИА, до 16%), СЗОЭ

(9–14%), ишемический инсульт (4–54%), кСАК (до 34%),

внутримозговое кровоизлияние (20%) и субдуральная ге-

матома (2%) [10, 18]. Факторами риска развития СЗОЭ и

ишемического инсульта при СОЦВ являются: увеличение

средней скорости кровотока в средней мозговой артерии

>120 м/с и индекса Линдегарда >3 [13]. Предикторами раз-

вития геморрагических осложнений считаются женский

пол и наличие в анамнезе мигрени.

При развитии таких осложнений СОЦВ, как кСАК,

ишемический инсульт, паренхиматозное кровоизлияние,

зона поражения соответствует сосудистому бассейну [10].

Крайне редко описываются внутримозговые кровоизлия-

ния, выходящие за пределы одного сосудистого бассейна.

Развитие осложнений СОЦВ может наступать после перио-

да ГрГБ. кСАК как осложнение СОЦВ развиваются вследст-

вие диапедезного пропитывания и микронадрывов оболоч-

ки сосуда, как правило, они мелкие, охватывают несколько

корковых борозд и сопровождаются диспропорционально

распространенной короткосегментарной зоной вазоконст-

рикции [10]. Важно учитывать эти особенности при диффе-

ренциальной диагностике с аневризматическим САК

(аСАК). При аСАК вазоспазм имеет длинно-сегментарный

характер, четкую связь с сосудистым бассейном и местом кро-

вотечения. Линейный, змеевидный или точечный гиперин-

тенсивный сигнал во FLAIR-режиме МРТ от дистальных

отделов сосудов специфичен для кСАК при СОЦВ. Подоб-

ный дистальный гиперинтенсивный сигнал отмечался у
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22% пациентов в исследовании S.P. Chen и соавт. [13] и бо-

лее чем в 70% случаев, по данным A.B. Singhal и соавт. [18].

Терапевтические стратегии при СОЦВ. СОЦВ – неот-

ложное состояние, требующее обязательной госпитализа-

ции. Как уже упоминалось, при подозрении на СОЦВ (т. е.

при возникновении эпизода ГрГБ) с целью установления

его первичной или вторичной природы выполняют весь

спектр диагностических манипуляций, включая МРТ го-

ловного мозга, МРА, МРВ, транскраниальную допплеро-

графию, люмбальную пункцию (при наличии показаний).

Необходимо проанализировать триггеры и возможные

причины вторичного СОЦВ и провести их коррекцию. Ди-

агноз «первичный СОЦВ» устанавливают только после ис-

ключения вторичной природы синдрома. 

Доказательная база, касающаяся фармакотерапии

СОЦВ, ограничена. Препаратами выбора являются блока-

торы кальциевых каналов (нимодипин). По данным от-

крытых клинических исследований, нимодипин эффек-

тивно купирует головную боль при СОЦВ в 64–83% случа-

ев и достоверно улучшает исход заболевания [10, 13, 47].

При вазоконстрикции легкой и средней степени тяжести

показан нимодипин per os (30–60 мг каждые 4 ч), при тяже-

лом вазоспазме – парентеральное введение нимодипина

(0,5–2 мг/ч) [13, 48, 49]. 

Эффективность терапии оценивают по положитель-

ной динамике клинических проявлений (купирование го-

ловной боли) и данных инструментальных (ангиографиче-

ские, ультразвуковые) методов (тяжесть, прогрессирование

вазоконстрикции, развитие осложнений) [10, 13, 18]. В еди-

ничных наблюдениях показана эффективность других бло-

каторов кальциевых каналов (никардипина и верапамила), а

также парентерального применения простациклина и сер-

но-кислой магнезии [10, 13, 50]. При рефрактерном к тера-

пии СОЦВ со значительной степенью вазоспазма рекомен-

дуется интраартериальное введение нимодипина, верапами-

ла или ингибитора фосфодиэстеразы милринона. При этом

следует помнить о риске реперфузионных осложнений [51,

52]. Учитывая, что осложнения при СОЦВ могут развивать-

ся после купирования ГрГБ, рекомендуется использование

нимодипина до момента полного или почти полного регрес-

са вазоспазма по данным МРА [13]. Для уточнения эффек-

тивности и безопасности применения блокаторов кальцие-

вых каналов при СОЦВ необходимы дальнейшие рандоми-

зированные плацебоконтролируемые исследования.

Показано, что применение глюкокортикоидов ухуд-

шает прогноз при СОЦВ, поэтому их не назначают при

этой патологии [10, 13]. 

Заключение. Проведенные за последние 5 лет много-

центровые клинико-эпидемиологические исследования убе-

дительно доказали широкое распространение СОЦВ в нев-

рологической практике; установлено, что этот синдром мо-

жет иметь как первичную, так и вторичную природу. В связи

с необходимостью выявления возможной вторичной при-

чины СОЦВ и риском серьезных осложнений большое

значение имеют своевременная диагностика и патогенети-

ческая терапия этого состояния. В то же время СОЦВ по-

прежнему диагностируется редко или с опозданием, что

может способствовать развитию серьезных осложнений. 

Для своевременной диагностики и эффективной тера-

пии СОЦВ в клинической практике необходимо совершен-

ствование и уточнение: 1) критериев и алгоритма диагно-

стики синдрома; 2) патогенетических механизмов и прово-

цирующих факторов, в том числе генетических, первичного

и вторичного СОЦВ; 3) патогенетической связи и диффе-

ренциальной диагностики синдрома с другими сосудисты-

ми нарушениями, проявляющимися вазоконстрикцией

(первичный ангиит ЦНС, СЗОЭ); 4) эффективных подхо-

дов к своевременной патогенетической терапии СОЦВ.
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Боль – самая частая и сложная по субъективному

восприятию жалоба пациентов [1, 2]. Значительная рас-

пространенность болевых синдромов во всем мире обора-

чивается существенными материальными, экономически-

ми, социальными проблемами [1]. Значение боли, ее рас-

пространенность и многообразие форм так велики, что

привели к созданию специализированных противоболевых

центров и клиник для лечения пациентов с острыми и хро-

ническими болевыми синдромами [1]. В 2010 г. Междуна-

родная ассоциация по изучению боли (IASP), рассматри-

вающая хроническую боль как самостоятельное заболева-

ние, приняла декларацию, согласно которой право на про-

тивоболевую помощь признается одним из основополага-

ющих прав человека, а в сентябре 2011 г. в резолюции Ев-

ропейского парламента хроническая боль определена как

социально значимая проблема [3].

О гендерных различиях в восприятии боли свиде-

тельствует большое количество исследований [4–6]. В пос-

ледние годы все больше авторов указывают на то, что жен-

щины чаще, чем мужчины, жалуются на боль, более к ней

чувствительны и чаще страдают болевыми синдромами,

при этом боль у них более продолжительна [5, 7–9]. По

данным литературы [10], насчитывается от 19 до 38 боле-

вых синдромов, характерных для женщин. Однако причи-

ны и механизмы гендерных различий полностью не изуче-

ны, а порой и противоречивы [11]. Известно, что женщи-

ны чаще, чем мужчины, испытывают хроническую боль и

обращаются по этому поводу за медицинской помощью

[12]. Для женщин также характерно одномоментное нали-

чие нескольких видов боли. Распространенность трех и бо-

лее болевых синдромов была значительно выше среди жен-

щин в возрасте до 65 лет [8]. Женщины более чувствитель-

ны к болевым стимулам, будь то болевые термические воз-

действия, давление или ишемизация [13]. Исследования

последних десятилетий показали, что различия в воспри-

ятии боли мужчинами и женщинами связаны с биологиче-

скими, физиологическими [14, 15], а также психологиче-

скими [16] особенностями женского организма.

Половые различия в болевом восприятии продемон-

стрированы экспериментально и подтверждены современ-

ными методами нейровизуализации. Так, установлено, что

при нанесении равных по силе толерантности болевых раз-

дражений у женщин наблюдается более выраженное рас-

ширение зрачка по сравнению с мужчинами. Данные по-

зитронно-эмиссионной томографии (ПЭТ) продемонст-

рировали более значительную активизацию контралате-

ральной префронтальной коры, таламуса и островка у жен-

щин при нанесении болевых раздражителей [9]. J. Zubieta и

соавт. [15] установили, что при ПЭТ у мужчин и женщин

после активизации мю-опиоидных рецепторов при сопос-

тавимых уровнях интенсивности боли отмечался различ-

ный по выраженности ответ в ядрах головного мозга. При

нанесении подпороговых раздражителей и воздействии

болевых стимулов максимальной интенсивности наблюда-

лись значительные различия в реакции медиальной пре-

фронтальной коры в зависимости от пола. У женщин в

обоих случаях отмечалась более выраженная активизация в

области медиальной префронтальной коры [17].

Причиной гендерных различий болевого восприятия

могут являться более низкие уровни болевого порога и бо-

левого восприятия у женщин [6, 18]. Различия в уровне бо-

левого порога и восприятия могут быть обусловлены осо-

бенностями активизации антиноцицептивной системы у

мужчин и женщин [9]. Показано, что синтез серотонина и

эндогенных опиоидных пептидов в мозге у женщин ниже,

чем у мужчин, что может являться причинной более обост-

ренного восприятия ими боли. При этом введение экзо-

генных опиатов вызывает у женщин более выраженный

анальгетический эффект [9]. R.W. Gear и соавт. [10, 19, 20]

показали, что у женщин модуляция боли посредством кап-

па-опиоидных рецепторов более выражена, чем у мужчин.

В 2005 г. J.S. Mogil и соавт. установили ранее неизвестные
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гендер-зависимые генетические ассоциации, такие как ген

рецептора меланокортина 1 (MC1R), который обусловли-

вает развитие анальгетического ответа на введение агони-

ста каппа-опиодных рецепторов у самок мышей в отличие

от самцов [11]. В экспериментальных работах показано,

что активизация мю-рецепторов посредством введения их

агониста в центральное серое вещество крыс вызывает бо-

лее выраженный анальгетический эффект у самок [9].

На восприятие боли женщинами влияют уровень сте-

роидных гормонов плазмы крови, репродуктивный статус.

По данным одного из исследований, гендерные различия бо-

левых синдромов в значительной степени зависят от концен-

трации половых гормонов. Например, существенное преоб-

ладание лиц женского пола среди пациентов с мигренью

(18% против 6%, R.B. Lipton и соавт.) наблюдается после на-

ступления половой зрелости. По данным J.D. Greenspan и

соавт. [21], частота развития и тяжесть таких состояний, как

мигрень и темпоромандибулярный синдром, меняются во

время беременности и в послеродовом периоде.

Половые гормоны оказывают разностороннее влия-

ние как на периферическую, так и на центральную нерв-

ную систему, в том числе и воздействуя на систему эндо-

генных опиоидов, дофаминергическую, серотонинергиче-

скую активность и другие звенья антиноцицептивной сис-

темы [11, 22]. По данным J. Zubieta и соавт. [15], при нане-

сении болевого стимула в области височно-нижнечелюст-

ного сустава у мужчин наблюдалось повышение высвобож-

дения эндорфинов, в то время как у женщин – угнетение

этого процесса. Женщины также отмечали более интен-

сивную боль, что сопровождалось более ярко окрашенны-

ми негативными эмоциями. 

Результаты многочисленных исследований свиде-

тельствуют о том, что на восприятие, поддержание и усиле-

ние боли существенное влияние оказывают не только фи-

зиологические гендерные различия, но и психологические

и социокультурные факторы [23]. В исследовании, прове-

денном в Германии (в университетах Отто-Фридриха, Бам-

берг и Филиппса, Марбург), оценивали изменение выра-

жения лица у обследованных, не страдавших болевыми

синдромами, в качестве ответа на болевую стимуляцию.

Тоническая тепловая стимуляция проводилась в соответст-

вии с индивидуальным порогом болевой чувствительно-

сти. Для оценки использовали систему кодирования лице-

вых движений (FACS). В качестве субъективной оценки

применяли визуальную аналоговую шкалу. Несмотря на

отсутствие достоверных различий в субъективных и объек-

тивных оценках у мужчин и женщин, при анализе взаимо-

связи между этими показателями были выявлены стати-

стически значимые корреляции, характерные только для

женщин. По мнению авторов [4], подобные различия мо-

гут обусловливать более отчетливую невербальную реак-

цию на болевые раздражители у женщин по сравнению с

мужчинами. Авторы отчасти объясняют полученные дан-

ные социокультурными различиями между полами и осо-

бенностями воспитания, которые закладываются в дет-

ском возрасте [5, 24]. Пол определяет различия в болевом

поведении и болевом отчете при одинаковых болевых сти-

мулах. Женщины могут быть перцептуально чувствитель-

нее мужчин и, соответственно, с большей готовностью об-

наруживать физиологические сигналы [13]. На формиро-

вание болевого синдрома также влияют различные роли

мужчины и женщины в семье, социальная специализация

и профессиональная деятельность, отношение к работе [8].

Роль психологических факторов в формировании,

степени выраженности и продолжительности боли крайне

велика. Это обусловлено тем, что в нейрональую сеть, акти-

визируемую при болевых стимулах, входят и структуры го-

ловного мозга, участвующие в реализации когнитивных

функций, мотиваций и эмоций. Большинство пациентов с

хронической болью одновременно страдают от психопато-

логических расстройств, в основном от депрессии [3, 25,

26]. Распространенность депрессии у пациентов с хрониче-

ской болью, по разным данным [3, 27, 28], колеблется от 10

до 100%. Современные эпидемиологические исследования

свидетельствуют о том, что риск развития хронической бо-

ли возрастает у людей с большим количеством стрессовых

событий в течение жизни и психических нарушений в дет-

ском и подростковом возрасте [3]. Более того, у пациентов

с хронической болью и депрессией течение обоих заболева-

ний и прогноз гораздо менее благоприятны [29]. Присоеди-

няющаяся к боли депрессия ухудшает переносимость боли,

усиливает ее и способствует хронизации. Следует помнить,

что психосоциальные факторы риска в развитии хрониче-

ской боли являются наиболее статистически значимыми и

потенциально модифицируемыми [3]. Взаимосвязь тре-

вожности, депрессии и боли продемонстрирована во мно-

гих клинических и экспериментальных работах [3].

При кардиологических заболеваниях распространен-

ность депрессии выше, чем при других соматических забо-

леваниях [30], ее встречаемость, по разным данным [31],

достигает 18–60%. Кроме того, депрессивные расстройства

(как большие, так и малые) сами по себе увеличивают риск

смерти от сердечно-сосудистых заболеваний независимо от

исходного наличия у пациентов кардиальной патологии.

Эпидемиологические исследования указывают на

большую распространенность депрессивных расстройств

среди женщин [32]. По данным канадских исследователей

[33], при обследовании 131 535 пациентов распространен-

ность депрессии у женщин была практически в 2 раза вы-

ше, чем у мужчин (9,1% против 5%). При этом у трети об-

следованных имела место хроническая боль, что также со-

относилось с большей распространенностью у них депрес-

сивных расстройств (11,3% против 5,3%). У женщин боле-

вой синдром и депрессия были более выражены, нежели у

мужчин, и существенно ограничивали их физические воз-

можности. Доказано, что пик депрессивных расстройств у

женщин наблюдается в период гормональной перестройки,

сопровождающейся изменением уровня половых гормонов.

Такие нарушения, в частности, характерны для постовари-

эктомического и климактерического синдромов.

Таким образом, особенности восприятия женщинами

феномена боли, значительная распространенность болевых

синдромов в женской популяции, большая подверженность

депрессивным расстройствам объясняют сохраняющийся

на протяжении последних лет интерес к изучению болевых

синдромов у женщин, в том числе и хронической боли.

В большом количестве исследований неоднократно

подчеркивается, что для женщин с сердечно-сосудистыми

заболеваниями характерен атипичный болевой синдром;

это существенно затрудняет дифференциальную диагно-

стику боли ишемического характера и так называемых

функциональных кардиалгий, которые могут быть прояв-

лением климактерического синдрома, нейроциркулятор-

ной дистонии (НЦД) [34]. И хотя коронарогенные карди-

алгии при ишемической болезни сердца (ИБС) изучены

достаточно полно, включая дифференциально-диагности-



39

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

ческие критерии типичного болевого синдрома, электро-

физиологические и биохимические маркеры ишемии мио-

карда, инвазивные и неинвазивные методики, позволяю-

щие оценить степень поражения миокарда, проблема не-

типичных для ИБС болей в области сердца и сегодня вы-

зывает ряд вопросов.

Многие годы участие женщин в рандомизированных

клинических исследованиях было минимальным. Однако

в последние годы гендерным аспектам кардиологии уделя-

ется все больше внимания. Число исследований, участни-

ками которых становятся женщины с сердечно-сосудисты-

ми заболеваниями, а также программ по предупреждению

сердечно-сосудистых заболеваний у женщин возрастает.

Первые социальные рекомендации, посвященные данной

проблеме, были разработаны в США в 2004 г. [33]. В 2005 г.

Европейское общество кардиологов создало программу

«Женское сердце», цель которой – инициация и координа-

ция исследований, а также образовательных мероприятий,

акцентирующих внимание на заболеваниях сердечно-со-

судистой системы у женщин [35]. Большой объем инфор-

мации о кардиальной патологии у женщин нашел отраже-

ние в материалах конференции Европейского общества

кардиологов (The Policy Conference of the European Society

of Cardiology). В них суммированы имеющиеся по этому

вопросу данные и предложены приоритеты и рекоменда-

ции по улучшению стратификации, диагностики и лече-

ния кардиоваскулярных заболеваний [36]. В 2006 г. во

Франции на встрече ведущих кардиологов и гинекологов

Европы обсуждались вопросы своевременного выявления

факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний у жен-

щин и наблюдения за женщинами в перименопаузальном

периоде [37]. В 2010 г. на саммите в Брюсселе рабочая груп-

па по изучению гендерных аспектов сердечно-сосудистых

заболеваний еще раз подчеркнула значение и необходи-

мость дальнейших исследований в области сердечно-сосу-

дистых заболеваний у женщин [38].

Проведенные исследования позволили сделать вывод

о наличии гендерных различий в распространенности,

клинических проявлениях, прогрессировании сердечно-

сосудистых и цереброваскулярных заболеваний. Так, в

странах Европы эти состояния являются причиной смерти

43% мужчин и 55% женщин, причем показатель смертно-

сти от ИБС составляет 21 и 23% соответственно. У женщин

инсульт является более частой причиной смерти, чем у

мужчин: 18 и 11% соответственно. Для сравнения: на долю

рака молочной железы приходится 3% смертности, т. е. это

заболевание поражает десятую часть женщин, страдающих

заболеваниями сердечно-сосудистой системы [35]. И хотя

в изучении гендерных аспектов сердечно-сосудистых забо-

леваний достигнуты явные успехи, по данным отчета про-

екта EuroHeart, участие женщин в клинических исследова-

ниях признано недостаточным, несмотря на однозначно

выявленные половые различия в течении большинства

кардиологических заболеваний. В связи с этим требуется

более глубокое осмысление фундаментальных основ, оп-

ределяющих различия в течении сердечно-сосудистых за-

болеваний у мужчин и женщин, тем более что в последние

десятилетия доля женщин среднего возраста с кардиаль-

ной патологией продолжала увеличиваться [38].

ИБС – ведущая причина смерти населения в индуст-

риально развитых странах, причем, по разным данным

[39–41], от 30 до 50% всех случаев смерти от ИБС прихо-

дится на долю женщин. Существенное увеличение заболе-

ваемости ИБС и рост смертности от этого недуга отмечают-

ся по мере старения женского населения. Так, если частота

инфаркта миокарда у женщин старше 20 лет составляет 

2 случая на 1000 человек в год, то у пациенток старше 60 лет

она достигает 5 случаев на 1000 в год [39]. Кроме того, если

уровень смертности у женщин от ИБС в возрасте 45 лет со-

ставляет 25% от аналогичного показателя у мужчин, то к 

75 годам значения этих показателей выравниваются [40].

Учитывая возраст появления клинических признаков ИБС у

женщин, профилактику этого заболевания считают крайне

актуальной именно в перименопаузальном периоде [39, 40]. 

Нередко ИБС у женщин проявляется атипичным бо-

левым синдромом или эквивалентными проявлениями

стенокардии в виде боли в животе, одышки, необъяснимой

слабости [42, 43]. Женщины чаще предъявляют жалобы на

боль в груди разнообразного характера, возникающую в

покое, во сне или в период психологического стресса, ино-

гда описывают ее как ощущение дискомфорта или непри-

ятное чувство в груди, шее, левой руке [44]. По данным ис-

следования Myocardial Infarction Triage and Intervention

Registry [45], включавшего более 500 женщин с острым ин-

фарктом миокарда, первыми симптомами ИБС были уста-

лость (71%), нарушение сна (48%) и одышка (42%). В свя-

зи с тем что начало заболевания у женщин приходится на

более поздний возраст, чем у мужчин, сформировавшаяся

к этому времени сопутствующая патология может маски-

ровать ангинозный приступ [46]. Более того, у женщин не-

редко обнаруживают «немую» ишемию миокарда. В связи

с этим число случаев несвоевременно диагностируемого

инфаркта миокарда у них выше, чем у мужчин [35]. 

Кардиалгии могут беспокоить и пациентов без окк-

люзии коронарных артерий [47–49]. Часто такие проявле-

ния относят к группе «несердечных» кардиалгий. Тем не

менее причинами кардиального болевого синдрома могут

быть так называемая болезнь малых сосудов и повышенная

болевая чувствительность сердца. Болезнь малых сосудов

ассоциируется с высоким риском сердечно-сосудистых со-

бытий, в том числе инфаркта миокарда, застойной сердеч-

ной недостаточности, внезапной сердечной смерти [49].

Единого мнения о патогенезе некоронарогенной бо-

ли в области сердца нет. Одни авторы объясняют кардиал-

гии при НЦД спазмом и перенапряжением дыхательной

мускулатуры или раздражением вегетативных ганглиев,

другие – расстройством метаболизма миокарда вследствие

перераспределения катехоламинов и сопутствующими рас-

стройствами электролитного баланса [34, 50]. Возможно,

при этом играют роль также снижение порога болевой чув-

ствительности в результате дисфункции надсегментарных

структур и изменения функционального состояния коры

головного мозга [34]. По данным В.И. Маколкина и соавт.

[50], разная по характеру боль в области сердца обусловле-

на разными механизмами развития: расстройством тонуса

коронарных артерий, гипервентиляцией, гиперкатехола-

минемией и т. д. При этом жгучая боль может быть связана

с дисфункцией симпатических ганглиев, колющая – с пе-

регрузкой дыхательной мускулатуры, сжимающая или да-

вящая боль за грудиной – с гипервентиляцией [50, 51].

Боль в области сердца у пациенток с климактериче-

ской миокардиодистрофией (КМКД) представляет осо-

бый интерес и одновременно сопряжена с диагностиче-

скими сложностями, так как по характеру схожа с карди-

алгиями ишемической природы. В то же время длитель-

ность болевого синдрома, разнообразные локализация и
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зоны иррадиации, условия купирования, благоприятный

прогноз в большей степени напоминают кардиалгии при

НЦД. По мнению ряда авторов [39, 52–55], вариабель-

ность клинических проявлений кардиалгий у пациенток

с КМКД может быть обусловлена одновременным нали-

чием у них нейрогуморальных нарушений, присущих ме-

нопаузе, и начальными органическими изменениями ми-

окарда [34], поскольку дефицит женских половых гормо-

нов приводит к прогрессированию атеросклероза. Так,

при изучении динамики сегмента ST по результатам су-

точного мониторирования ЭКГ у пациенток с КМКД

встречались сочетания косовосходящей и косонисходя-

щей депрессии с горизонтальной депрессией ST, что ука-

зывает на возможную трансформацию псевдоишемиче-

ских изменений в ишемические, исходя из «промежуточ-

ного» положения КМКД между органическим и функци-

ональным расстройством [34]. Кроме того, выявленная

при эхокардиографии в 69% случаев диастолическая дис-

функция миокарда левого желудочка подтверждает нали-

чие органических изменений у пациенток с КМКД и не

позволяет отнести данную патологию к чисто функцио-

нальным расстройствам [34].

В основе КМКД, являющейся частой причиной

кардиалгий у женщин, лежит потенциально обратимая

патология миокарда на фоне дисгормональных эндок-

ринных и нейровегетативных нарушений. У таких паци-

енток ЭКГ покоя характеризуется наличием изменений в

конечной части желудочкового комплекса, в том числе –

формированием отрицательного зубца Т в отведениях V1-

2. В отличие от ИБС при КМКД динамика изменений

ЭКГ отсутствует на протяжении нескольких недель, что

ставит под сомнение правомочность диагноза ИБС в

этом случае и является дополнительным диагностиче-

ским критерием КМКД [44].

Принимая во внимание доказанную кардиопротек-

тивную роль овариальных гормонов, особенно интерес-

ной представляется оценка боли в области сердца у жен-

щин в пери- и постменопаузальном периоде [34]. Много-

численные данные свидетельствуют о крайней вариа-

бельности характеристик кардиального болевого синдро-

ма у женщин перименопаузального возраста [34, 56]. До-

полнительные диагностические сложности возникают

при безболевой ишемии миокарда и кардиальном син-

дроме Х, характеризующемся типичными для стенокар-

дии болями в отсутствие поражения коронарных арте-

рий. Разнообразные клинические характеристики карди-

ального болевого синдрома не позволяют рассматривать

их в качестве отдельных и самостоятельных дифферен-

циально-диагностических критериев при поиске причи-

ны боли в сердце у женщин. Так, при верифицированной

ИБС в ряде случаев боль может носить нетипичный хара-

ктер, тогда как при НЦД по характеристикам она соот-

ветствует типичной стенокардии.

По данным исследования, проведенного А.И. Мар-

тыновым и Е.Ю. Майчук [56], в котором участвовало 204

пациентки с кардиалгиями различного генеза (при ИБС,

КМКД, НЦД, средний возраст – 44,5 года), у обследован-

ных всех групп отмечено многообразие характера боли, а в

ряде случаев – сочетание разнообразных болевых ощуще-

ний в области сердца. Например, жгучую боль чаще ощу-

щали пациентки с ИБС (36%), однако она встречалась и в

остальных группах и распределялась равномерно

(16–22%). Помимо типичной для ИБС жгучей (36%), давя-

щей и сжимающей боли (78% случаев), у пациенток этой

группы наблюдались колющая боль (45%), прокалываю-

щая боль (27%), характерные для некоронарогенной кар-

диалгии. В группе КМКД пациентки чаще, чем в группе

ИБС, отмечали боль сжимающего и давящего характера.

Локализация и продолжительность боли также являлись

вариабельными. Так, у пациенток с ИБС, помимо типич-

ных загрудинных болей (85%) продолжительностью до 20

мин (66%), отмечались и кратковременные боли с атипич-

ной для ИБС локализацией. Существенный разброс дан-

ных, отражающих субъективные характеристики кардиал-

гий в описанных группах, обосновал необходимость выде-

ления наиболее существенных признаков и их сочетаний,

имеющих несомненное значение для дифференциальной

диагностики. Этими показателями стали условия возник-

новения и купирования боли. Как показали результаты ис-

следования [56], у 76% пациенток, страдающих ИБС, боле-

вой синдром был связан с физической нагрузкой и отме-

чался хороший клинический эффект нитратов (68%). Бо-

лее чем в 60% случаев отмечалось купирование боли в по-

кое. Для сравнения отметим, что для пациенток, страдаю-

щих КМКД и НЦД, было характерным самостоятельное

купирование боли.

Таким образом, наиболее достоверными критериями

отличия «органических» кардиалгий от «функциональных»

следует считать наличие или отсутствие связи с физиче-

ской нагрузкой, условия купирования (прекращение боли

в покое либо после приема нитратов), загрудинную лока-

лизацию, иррадиацию под лопатку. У пациенток с ИБС

встречались три и более указанных признака, тогда как у

пациенток с КМКД и НЦД – лишь один или два [34].

При анализе субъективного восприятия женщинами

болевого синдрома с помощью опросника McGill Pain

Questionnaire оказалось, что более высокие показатели сум-

марного индекса боли и суммарного рангового индекса бо-

ли наблюдались у пациенток с ИБС (12,2±1,1 и 23,3±2,2

балла соответственно) [56, 57], причем преобладали показа-

тели сенсорного класса (качественные характеристики бо-

левого синдрома). Соотношение показателей сенсорной и

аффективной шкал в группах КМКД и НЦД были анало-

гичны. Показатели по эмоционально-аффективной и эва-

люативной шкалам, отражающие субъективную оценку ин-

тенсивности болевого синдрома, у пациенток с НЦД и

КМКД были на том же уровне, что и у женщин с ИБС, тог-

да как суммарные показатели в этих группах были ниже, чем

в группе ИБС. Полученные данные позволяют заключить,

что для большинства пациенток с НЦД и КМКД характерен

«доброкачественный» болевой синдром, интенсивность ко-

торого определяется выраженностью показателей эмоцио-

нально-аффективного и эвалюативного классов при низком

уровне сенсорного компонента. Пациенток с ИБС отличала

выраженная интенсивность боли, что определялось более

высокими оценками как сенсорного, так и эмоционально-

аффективного и эвалюативного компонентов боли [56].

Несмотря на существующие различия в характери-

стиках болевого синдрома и его субъективной оценке при

кардиалгиях ишемической и неишемической природы, од-

нозначно достоверный признак, позволяющий провести

дифференциальный диагноз между коронарогенными и

некоронарогенными кардиалгиями, выделить чрезвычай-

но трудно. В связи с этим необходимо комплексное обсле-

доване пациенток перименопаузального возраста с карди-

алгиями, при этом важно учитывать, что с утратой протек-
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тивной функции овариальных гормонов риск развития ко-

ронарной патологии у женщин возрастает. Крайне сущест-

венны детальная оценка восприятия болевого синдрома, а

также динамическое наблюдение за такими пациентками с

сопоставлением исходных данных с данными повторных

обследований для своевременной диагностики ИБС.
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С 16 по 17 марта 2012 г. в Кисловодске в Центре меди-
цинской реабилитации «Луч» состоялась XVIII Российская
научно-практическая конференция с международным уча-
стием «Хроническая боль».

Организаторами конференции выступили Мини-
стерство здравоохранения Ставропольского края, адми-
нистрация Северо-Кавказского федерального округа,
Кавказских Минеральных Вод, Кабардино-Балкарский
государственный университет им Х.М. Бербекова, Центр
медицинской реабилитации «Луч», Российское межреги-
ональное общество по изучению боли (РОИБ), Россий-
ское межрегиональное общество по изучению головной
боли (РОИГБ). 

В работе конференции участвовало 396 специалистов
из 43 городов России и стран ближнего зарубежья, занима-
ющихся практическими и теоретическими аспектами боли
(неврологи, терапевты, нейрохирурги, мануальные тера-
певты, анестезиологи, онкологи, психологи, психиатры,
стоматологи, патофизиологи, фармакологи, акушеры-ги-
некологи, урологи и др.). В материалы конференции вклю-
чено 80 тезисов научных работ.

В рамках конференции состоялось 8 секционных за-
седаний, в ходе которых прозвучало 44 доклада, и 9 сател-
литных симпозиумов. Рассматривались следующие вопро-
сы: фундаментальные аспекты боли, боль в спине, шее и
конечностях, невропатические болевые синдромы, голов-
ная и лицевая боль, миофасциальные болевые синдромы,
боль в ревматологии, болевые синдромы в онкологической
практике и др.

На заседании, посвященном фундаментальным ас-
пектам боли, М.Л. Кукушкин (Москва) представил док-
лад, в котором отметил, что повреждение перифериче-
ских и центральных структур соматосенсорной системы
не может рассматриваться в качестве непосредственной,
самостоятельной причины возникновения невропатиче-
ской боли, а является предрасполагающим фактором.
Автор представил сведения, позволяющие предполо-
жить, что у ряда индивидов изначально существует из-
мененная реактивность ЦНС, в условиях которой ней-
ропластические процессы при повреждении структур
соматосенсорной нервной системы приводят не к ком-
пенсации нарушенных функций, а к еще более выражен-
ной дисфункции, поддерживающей сенситизацию пери-
ферических и центральных ноцицептивных нейронов, и
возникновению невропатической боли. Иными слова-
ми, для развития невропатической боли необходимо
драматическое соединение двух основных событий –
повреждения структур соматосенсорной нервной систе-
мы и дисфункции в корково-подкорковых отношениях
головного мозга.

Вопросам боли в спине, шее и конечностях были
посвящены два секционных заседания, на которых рас-
сматривались патофизиологические и клинические аспе-
кты проблемы. Вклад различных механизмов в формиро-
вание люмбоишиалгии обсуждался в докладе Р.А. Алтун-

баева и соавт. (Казань). Авторы показали, что при диаг-
ностике острой боли в спине, тазовой области и нижней
конечности следует выделять клинические варианты с
преимущественно люмбалгией, перикоксалгией, люмбо-
ишиалгией и люмбоишиалгией на фоне пояснично-кре-
стцовой радикулопатии с оценкой индивидуальных ком-
бинаций невральных, суставных и миофасциальных на-
рушений в каждом сегменте движения. При этом наряду
с вертеброгенным механизмом развития люмбоишиал-
гии важно учитывать невертеброгенные суставные и мио-
фасциальные причины. 

Новый взгляд на проблему хронической боли в спи-
не представлен в сообщении Е.В. Подчуфаровой и соавт.
(Москва). Авторы пришли к выводу, что в дополнение к
трем основным клинико-патофизиологическим типам
хронической боли – ноцицептивной, невропатической и
психогенной – можно выделить дисфункциональный
механизм, отражающий нарушение взаимодействия но-
цицептивной и антиноцицептивной систем при форми-
ровании хронических болевых синдромов. У пациентов с
дисфункциональным механизмом хронической боли от-
мечены снижение интенсивности боли при назначении
антидепрессантов из группы селективных ингибиторов
обратного захвата серотонина и норадреналина и значи-
мое уменьшение инвалидизации при комбинировании
медикаментозной терапии (устранение высокого уровня
катастрофизации и кинезиофобии) с когнитивно-пове-
денческой психотерапией и лечебной физкультурой. 
В связи с этим представляется обоснованным терапевти-
ческий подход, включающий активизацию антиноци-
цептивной системы, коррекцию когнитивных и аффек-
тивных составляющих хронической боли, а также умень-
шение выраженности болевого поведения в рамках ког-
нитивно-поведенческой психотерапии и активного во-
влечения пациента в процесс лечения.

В.А. Широков и соавт. (Екатеринбург) представили
результаты исследования, посвященного разработке спо-
соба ранней диагностики синдрома запястного канала
(СЗК) на основании оценки особенностей невральной
проводимости по волокнам срединного нерва в условиях
искусственной компрессии (турникетный тест). Показа-
но, что у больных с СЗК на фоне дополнительной искус-
ственной компрессии нерва отмечаются достоверное уг-
нетение активного нейронального транспорта и сниже-
ние резервных возможностей нервного волокна к восста-
новлению. На этапе формирования СЗК наблюдается до-
статочная устойчивость двигательных волокон к ком-
прессии, наиболее чувствительны к компрессии сенсор-
ные волокна, при этом компенсаторная устойчивость
нерва к сдавлению в условиях естественного туннеля со-
храняется длительно (достоверные изменения показате-
лей электронейромиографии выявлялись через 1 год), а
дополнительная провокационная проба нарушает про-
цесс компенсации. У здоровых отмечена активизация
функциональных возможностей срединного нерва на фо-

М.В. Чурюканов
ФГБУ «Научно-исследовательский институт общей патологии и патофизиологии» РАМН, кафедра нервных болезней лечебного

факультета ГБОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова Минздрава России

XVIII РОССИЙСКАЯ НАУЧНО-ПРАКТИЧЕСКАЯ КОНФЕРЕНЦИЯ
С МЕЖДУНАРОДНЫМ УЧАСТИЕМ «ХРОНИЧЕСКАЯ БОЛЬ»,
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не дополнительной компрессии. Таким образом, электро-
нейромиографическое исследование при проведении тур-
никетного теста позволяет диагностировать СЗК на ста-
дии доклинических проявлений.

На заседании, посвященном невропатической бо-
ли, А.Е. Барулин и соавт. (Волгоград) представили ре-
зультаты исследования, посвященного изучению рас-
пространенности и выраженности болевых синдромов
различной локализации у пациентов с болезнью Пар-
кинсона (БП). Показана высокая частота (92,3%) раз-
личных болевых синдромов при БП: боли в спине
(59,4%), головной боли (30,1%), распространенной су-
ставной боли (27,3%). Боль не только значительно
влияет на физическую активность пациентов, но и
уменьшает социальные контакты, ухудшает настроение
и качество сна. 

Вопросы центральной невропатической боли (ЦНБ)
рассматривались в двух докладах. П.Я. Бранд (Москва)
представил собственные данные о высокой распростра-
ненности болевого синдрома у пациентов с травмой спин-
ного мозга, продемонстрировал гетерогенность болевого
синдрома и выделил его компоненты. Отмечено, что чаще
всего болевой синдром характеризуется сочетанием невро-
патического и ноцицептивного компонентов. Показана
также взаимосвязь эмоционально-личностных характери-
стик пациентов и интенсивности болевого синдрома. Про-
демонстрировано, что существенное влияние на развитие
болевого синдрома и его характеристики оказывает отно-
шение пациента к боли.

М.В. Чурюканов (Москва) указал на возможность
коррекции взглядов на происхождение ЦНБ у пациен-
тов с рассеянным склерозом (РС). Анализ особенностей
ЦНБ при РС свидетельствует о том, что вовлечение со-
матосенсорной нервной системы в патологический про-
цесс формирования боли является неоднозначным и не-
достаточным условием развития ЦНБ. В формировании
ЦНБ в значительной степени участвуют личностные и
психологические особенности пациента при наличии
специфических характеристик биоэлектрической актив-
ности мозга. Анализ когерентности электроэнцефало-
граммы указывает на дисфункцию срединно-стволовых
структур мозга при РС.

Болевой синдром у пациентов с РС обсуждался так-
же в докладе А.В. Захарова и соавт. (Самара), которые по-
казали, что болевые синдромы при клиническом изолиро-
ванном синдроме могут быть единственным проявлением
заболевания.

Н.А. Осипова (Москва) представила сведения о но-
вом способе периоперационной лекарственной профилак-
тики фантомного болевого синдрома (ФБС) при ампута-
ции конечностей. Способ заключается в назначении анти-
конвульсанта (прегабалин или габапентин) за 3–5 дней до
операции, в день ампутации и в течение 6 мес после нее,
глюкокортикоида (дексаметазон) в составе премедикации,
антагониста рецепторов NMDA (кетамин) на этапе анесте-
зии и по показаниям в течение 2–3 сут после операции,
ингибитора протеиназ (апротинин) во время анестезии и в
течение 2–3 сут после ампутации, а также трициклическо-
го антидепрессанта в течение 2 мес после операции. Такая
терапия позволяет полностью предотвратить развитие
ФБС и связанные с ним физические страдания и психоло-
гический стресс, облегчает приспособление пациента к
дальнейшей жизни.

На конференции большое внимание было уделено
проблеме головной боли. Отдельные заседания были по-
священы мигрени, а также другим видам головной и ли-
цевой боли. А.Р. Артеменко и соавт. (Москва) при изуче-

нии активности ботулинического токсина типа А (БТА) у
больных хронической мигренью установили, что через 
3 мес после однократного введения БТА достоверно
уменьшались число дней с головной болью в течение ме-
сяца и ее интенсивность, а также показатели тонической
электромиографической активности и выявляемые при
пальпации мышечно-тонические и миофасциальные на-
рушения, отмечены также нормализация порога и час-
тичное восстановление габитуации RIII-компонента ми-
гательного рефлекса.

Е.В. Снопкова и соавт. (Москва) изучали особенно-
сти мигрени у пациентов старшей возрастной группы.
Показаны снижение интенсивности и в целом типично-
сти приступов, а также эффективности обезболивающей
терапии, увеличение зависимости от обезболивающих
препаратов и частоты лекарственного абузуса. Выявлен-
ная с помощью метода зрительных вызванных потенциа-
лов на обращенный шахматный паттерн (ЗВП-ШП) в
группе пациентов старшего возраста, страдающих мигре-
нью, нормализация амплитуды N-75-100 с сохранением
дефицита габитуации может указывать на персистирова-
ние у них корковой возбудимости, преимущественно за
счет снижения преактивационного уровня.

Используя метод ЗВП-ШП, М.И. Мещерина и соавт.
(Москва) получили данные, свидетельствующие о выра-
женных нарушениях корковой возбудимости при хрониче-
ской ежедневной головной боли напряжения у пациентов,
злоупотребляющих анальгетиками, что может рассматри-
ваться как один из механизмов развития и персистирова-
ния абузусной головной боли. 

Сехвейл Салах (Ростов-на-Дону) представил резуль-
таты исследования, указывающие на то, что основным и
постоянным симптомом спонтанной внутричерепной ги-
потензии является ортостатическая головная боль. При
этом усиление головной боли при резких движениях голо-
вы может свидетельствовать о внутричерепной гипотен-
зии, а склероз сосудистых сплетений желудочков головно-
го мозга – одна из возможных причин возникновения
спонтанной внутричерепной гипотензии.

При изучении особенностей утренней головной бо-
ли (А.В. Захаров и соавт., Самара) установлено, что в
большинстве случаев она является следствием наруше-
ния архитектоники ночного сна, вызванного различны-
ми причинами (инсомния, синдром ночного апноэ – ги-
попноэ), но имеющими единый нейромедиаторный де-
фект, вероятнее всего, связанный с нарушением обмена
мелатонина и орексина.

Н.Е. Щербакова и соавт. (Москва) сообщили о ле-
чении эпизодической головной боли у детей. Авторы
указали на эффективность включения в комплексную
патогенетическую терапию сеансов рефлексотерапии и
лечебного массажа. Более стойкого уменьшения интен-
сивности боли удается достичь при мультидисциплинар-
ном подходе к лечению с привлечением невролога, трав-
матолога-ортопеда, рефлексотерапевта, мануального те-
рапевта, специалиста по лечебному массажу и лечебной
физкультуре. Это еще раз подчеркивает необходимость
мультидисциплинарного подхода при лечении болевых
синдромов.

Е.В. Пархоменко и соавт. (Барнаул) поделились по-
ложительным опытом специализированного приема па-
циентов с головной болью, организованного при содей-
ствии кафедры неврологии Алтайского государственного
медицинского университета на базе поликлиники крае-
вой клинической больницы. По данным авторов, на
уровне первичного звена медицинской помощи отмеча-
ется крайне редкая диагностика мигрени, чаще всего зву-
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чат диагнозы «синдром вегетативной дистонии», «ангио-
дистония церебральных сосудов с мигренеподобными
пароксизмами». Авторы проанализировали случаи ги-
пердиагностики вторичных форм цефалгий и пришли к
заключению, что около 57% пациентов, направленных на
специализированный прием с диагнозом «вторичная го-
ловная боль», имели клинические проявления мигрени и
головной боли напряжения. Убежденность врачей в орга-
нической природе головной боли приводит к назначе-
нию необоснованного лечения и способствует хрониза-
ции болевого синдрома.

Значительное внимание было уделено роли психоло-
гических особенностей пациента в формировании болево-
го синдрома. Эта тема обсуждалась на большинстве заседа-
ний и симпозиумов, были подчеркнуты важность рассмот-
рения боли в рамках биопсихосоциальной модели, необхо-
димость оценки психологического и эмоционального со-
стояния пациента при обосновании диагноза и планирова-
нии лечения, целесообразность использования методов
психологической коррекции в комплексной терапии боле-
вого синдрома. 

Рассматривались также болевые синдромы в кли-
нике внутренних болезней,  в частности в ревматоло-
гии. Е.С. Филатова и соавт. (Москва) продемонстриро-
вали значительную частоту тревожно-депрессивных на-
рушений у пациентов с активным ревматоидным артри-
том (РА). Депрессия чаще развивалась при более высо-
кой активности РА и более выраженных функциональ-
ных нарушениях, однако не была связана с выраженно-
стью невропатического компонента боли. Тревога, на-
оборот, чаще встречалась и была клинически более вы-
раженной у пациентов с невропатическим компонентом
боли. Таким образом, для оптимального контроля боле-
вого синдрома при РА необходимо учитывать роль тре-
вожно-депрессивных нарушений в патогенезе боли.
О.А. Шевелев и соавт. (Москва) показали, что в комп-
лексной терапии болевых синдромов при поражении
крупных суставов может быть эффективной глубокая
локальная гипотермия.

Серьезное внимание было уделено проблеме обес-
печения пациентов адекватной противоболевой помо-
щью. Г.Р. Абузарова (Москва) указала на проблему неаде-
кватного обеспечения большинства онкологических
больных сильнодействующими анальгетиками в неинва-
зивных формах. Подавляющее число пациентов с тяже-
лыми болевыми синдромами, умирающих от распростра-
ненных опухолевых процессов, получают высокие дозы
неопиоидных анальгетиков, мягкий опиоид трамадол
или инъекционные формы промедола и морфина, что
противоречит современным принципам паллиативной
помощи и терапии боли в онкологии.

А.В. Палехов (Ставрополь) отметил, что значимым
фактором, препятствующим необходимому медицинскому
потреблению опиоидных анальгетиков в Российской Фе-
дерации, является дисбаланс между нормативными доку-
ментами, регулирующими правила оборота, хранения и от-
пуска наркотических лекарственных средств (НЛС), и до-
кументами, регламентирующими их адекватное назначе-
ние. Для ликвидации такого дисбаланса и, соответственно,
улучшения медицинской помощи при назначении НЛС в

Ставропольском крае разработан и утвержден ряд норма-
тивных актов, восполняющих пробелы в существующей
федеральной нормативной базе и позволяющих оптимизи-
ровать терапию болевых синдромов высокой интенсивно-
сти. В настоящее время необходимо нормативное утвер-
ждение критериев назначения НЛС на федеральном уров-
не, что может реализоваться под эгидой РОИБ в соответст-
вии с п. 2 ст. 76 Федерального закона «Об основах охраны
здоровья граждан в Российской Федерации» от 21.11.2011 г.
№323-ФЗ: «Профессиональные некоммерческие меди-
цинские организации могут в установленном законода-
тельством Российской Федерации порядке принимать уча-
стие в разработке норм и правил в сфере охраны здоровья,
в решении вопросов, связанных с нарушением этих норм и
правил, порядков оказания медицинской помощи и стан-
дартов медицинской помощи, разрабатывать и утверждать
клинические рекомендации (протоколы лечения) по воп-
росам оказания медицинской помощи».

По общему мнению участников конференции, хро-
ническая боль является актуальной проблемой совре-
менной медицины. Многие пациенты страдают из-за не-
правильной диагностики и оценки боли, неадекватного
лечения. Оказание помощи данной категории пациен-
тов должно осуществляться комплексно, с учетом био-
психосоциальной модели боли. Необходимы дополни-
тельные меры, направленные на развитие специализи-
рованной противоболевой помощи, прежде всего на из-
менение ее организационных принципов, развитие об-
разовательных программ для врачей.  

Среди основных причин неэффективности лечения
хронических болевых синдромов и отсутствия адекватной
медицинской помощи в нашей стране были выделены: 

• отсутствие государственной программы по изуче-
нию и лечению хронической боли; 

• недостаточный уровень образования врачей в обла-
сти диагностики и современных методов лечения
болевых синдромов; 

• отсутствие необходимого количества квалифици-
рованных специалистов и специализированных ка-
бинетов/центров для лечения хронической боли. 

Участники конференции постановили, что для реше-
ния перечисленных проблем необходимо: 

• привлечь внимание государства и медицинской об-
щественности к хронической боли как социально и
экономически значимой проблеме;

• в рамках РОИБ продолжить проведение обучающей
программы для врачей «Академия Боли»;

• способствовать развитию сети специализирован-
ных кабинетов и клиник для лечения хронических
болевых синдромов.

Настоящие рекомендации согласуются с резолю-
цией, принятой Европейским парламентом в сентябре
2011 г., согласно которой боль признается важнейшей
проблемой здравоохранения в Европе, а хроническая
боль рассматривается среди социально значимых проб-
лем, требующих от государств разработки и принятия
соответствующих мер для помощи данной категории
больных.

Президиум РОИБ выражает благодарность всем ор-
ганизаторам и участникам конференции1.

1Подробно с материалами конференции можно ознакомиться: Российский журнал боли, 2012;1. Журнал размещен на официальном сайте

РОИБ:  www.painrussia.ru


