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Введение. Торакальная паравертебральная блокада

(ПВБ) в последнее время привлекает внимание специали-

стов как относительно молодая методика регионарной

анестезии, представляющая собой своеобразный компро-

мисс между центральной (нейроаксиальной) и перифери-

ческой нервной блокадой. Возможность развития тяжелых

осложнений после нейроаксиальных блокад заставляет в

ряде случаев отказываться от них, несмотря на высокую

эффективность в периоперационном обезболивании и

другие положительные свойства. К таким случаям, напри-

мер, относится прием пациентами антикоагулянтов и ан-

тиагрегантов для профилактики или лечения тромбозов.

Ряд исследований убедительно демонстрирует достаточ-

ную эффективность ПВБ в обезболивании торакальных

хирургических вмешательств. 

Методика основана на представлении об анатомиче-

ском компартменте – паравертебральном пространстве, –

имеющем форму клина, обращенного узкой частью к

промежутку между заднебоковой поверхностью тела по-

звонка и париетальной плеврой, латерально переходящем

без отграничения в межреберное пространство, медиаль-

но через межпозвоночные отверстия сообщающемся с

эпидуральным пространством, а сзади ограничивающем-

ся верхней реберно-поперечной связкой [13, 14]. В лите-

ратуре встречаются разные термины – «субплевральная

блокада», «межреберная блокада», «экстраплевральная

блокада», «ретроплевральная блокада», – означающие по

сути один и тот же вид блокады. Однако наиболее часто

используется термин «грудная» или «торакальная пара-

вертебральная блокада».

Инъекция местного анестетика в паравертебральное

пространство вызывает односторонний блок соматическо-

го спинального нерва, выходящего здесь из межпозвоноч-

ного отверстия, и симпатических нервов в составе соеди-

нительной ветви и части симпатической цепочки, прохо-

дящей в передней части пространства. Распространение

анестетика после однократной инъекции по игле, установ-

ленной в паравертебральное пространство, происходит в

направлениях краниально и каудально, латерально в меж-

реберное пространство и частично медиально в эпидураль-

ное пространство. Таким образом развивается ипсилате-

ральная симпатическая и соматическая (моторная и сен-

сорная) блокада в среднем 4–5 дерматомов. 

История развития паравертебральной анестезии.

Представление о паравертебральной методике как о но-

вой или молодой не совсем верно, так как первые упоми-

нания о ней относятся к началу XX в. Hugo Sellheim в

1905 г. впервые описал применение этой методики для до-

стижения аналгезии и мышечного расслабления передней

брюшной стенки при абдоминальных операциях, чтобы

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 ’ 2 0 1 3 Л Е К Ц И Я
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ПАРАВЕРТЕБРАЛЬНАЯ БЛОКАДА 
В ТОРАКАЛЬНОЙ АНЕСТЕЗИОЛОГИИ

Попытки поиска золотого стандарта в выборе надежной анестезиологической защиты при торакальных вмешательствах с
минимальным влиянием на компенсаторно-защитные реакции привели к возрождению интереса к паравертебральной блокаде
(ПВБ) и определению ее места в торакальной анестезиологии. Наряду с растущей популярностью этого метода обезболива-
ния среди торакальных анестезиологов актуальным остается вопрос, является ли ПВБ тем оптимальным методом обезбо-
ливания в торакальной анестезиологии, которым можно заменить эпидуральную анестезию (ЭА), не проиграв в положи-
тельных свойствах, но повысив безопасность анестезии для пациента. Другой немаловажный вопрос – какую роль играет
ПВБ в анестезии операций на молочной железе и видеоторакоскопических вмешательств, в которых регионарные методики,
в частности ЭА, широко не используются.
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избежать возможных сердечно-сосудистых и дыхатель-

ных осложнений спинномозговой анестезии [14]. Впос-

ледствии методика упоминается в работе Lawen (1922) как

способ дифференциальной диагностики различных вис-

церальных болей: почечной колики, желчной колики, бо-

ли при панкреатите, стенокардии и др. Первые опыты

ПВБ на грудном уровне связаны с лечением болевых син-

дромов, приступов бронхиальной астмы и даже наруше-

ний сердечного ритма. 

Однако после выхода работ Lawen и Sellheim методи-

ка надолго исчезла из поля зрения анестезиологов, ос-

таваясь в основном терапевтическим инструментом до

1979 г., когда Eason и Wyatt опубликовали в журнале

«Anaеsthesia» статью «Грудная паравертебральная блокада –

переоценка». В статье приводится классическая методика

выполнения блокады с «потерей сопротивления» раствора

в шприце при прохождении верхней реберно-поперечной

связки, рассматриваются анатомия паравертебрального

пространства и особенности действия блокады, выражаю-

щиеся в глубокой односторонней аналгезии области, соот-

ветствующей уровню введения местного анестетика. Эта

статья по сей день остается одной из наиболее цитируемых

в большинстве публикаций по данной теме. 

«Переоценка» действительно произошла, что нашло

отражение в растущем с каждым годом количестве науч-

ных работ по применению методики в анестезиологии. То-

ракальная ПВБ стала одним из вариантов обезболивания в

грудной хирургии, хирургии верхних отделов брюшной по-

лости и нашла применение в лечении различных хрониче-

ских болевых синдромов. На сегодняшний день в базе дан-

ных Medline можно найти более 500 статей, в названии ко-

торых содержится термин «паравертебральная блокада».

Однако даже многочисленные публикации, исследования

и обзоры не позволяют ответить на многие вопросы специ-

алиста, желающего включить этот на первый взгляд про-

стой метод регионарной анестезии в арсенал своих про-

фессиональных навыков. Первым явно возникает вопрос

технический – как выполняется ПВБ.

Варианты выполнения паравертебральной пункции и
методики паравертебральной анестезии/аналгезии. Описаны

различные варианты техники ПВБ. Классический способ

по Eason и Wyatt основан на обнаружении поперечного от-

ростка позвонка и перенаправлении иглы в обход его кра-

ниальной поверхности с дальнейшим ее проведением на

1–1,5 см вперед, при этом используется метод потери со-

противления в шприце с раствором или воздухом, анало-

гичный таковому при идентификации эпидурального про-

странства. Авторы методики утверждают, что преодоление

верхней реберно-поперечной связки с последующим попа-

данием иглы в паравертебральное пространство вызывает

ощущение «провала» и потерю сопротивления при введе-

нии раствора. Однако, в отличие от эпидуральной пунк-

ции, при которой прохождение плотной желтой связки

действительно сопровождается ощутимым «щелчком» или

«провалом», в случае паравертебральной пункции ощуще-

ние не настолько отчетливое, часто неопределенное [13].

Поэтому преодоление верхней реберно-поперечной связки

может остаться незамеченным с дальнейшим продвижени-

ем иглы вглубь и пункцией плевры. Часто могут возникать

ложные ощущения потери сопротивления, обусловленные

наличием соединительной ткани, имеющей большую плот-

ность, чем жировая ткань в эпидуральном пространстве. 

У пациентов с ожирением или выраженной мышечной

массой идентификация поперечного отростка как основ-

ного ориентира бывает невозможна [14]. Таким образом,

классическая методика обнаружения паравертебрального

пространства имеет ряд серьезных недостатков, повышаю-

щих вероятность неудачных блокад. В работах авторов,

пользующихся подобным способом ПВБ, доля неудачных

блокад составляет 10–13%. Для повышения объективности

метода были предложены способы измерения давления с

помощью присоединения трансдьюсера давления к шпри-

цу (внезапная инверсия давления происходит при прохож-

дении через мышцы спины в паравертебральное простран-

ство), а также методы введения по игле рентгеноконтраст-

ного вещества с выполнением одномоментной рентгено-

скопии, однако они не нашли широкого распространения

в клинической практике.

Более перспективной оказалась модификация опи-

санной методики с применением нейростимулятора по

аналогии с блокадой периферических нервных сплете-

ний. При этом ориентиром нахождения иглы в параверте-

бральном пространстве на грудном уровне служит двига-

тельный ответ в виде сокращения межреберных мышц на

стимуляцию током 0,5–0,6 мА. М.Z. Naja и соавт. [12]

считают, что следует добиваться именно такого порога

получения двигательного ответа, так как это подтвержда-

ет нахождение кончика иглы в передней части параверте-

брального пространства кпереди от предполагаемой fascia

endothoracica. При введении анестетика именно в перед-

нюю часть паравертебрального пространства будет на-

блюдаться его продольное распространение, приводящее

к ожидаемому многосегментарному профилю анестезии.

Двигательный ответ при силе тока 2,5 мА в свою очередь

свидетельствует о нахождении иглы кзади от внутригруд-

ной фасции, которая препятствует наиболее оптимально-

му распространению анестетика по продольному типу и

приводит к менее предсказуемому блоку, чему соответст-

вует рентгенологическая картина «облака» при контра-

стировании. Проведенное М.Z. Naja и соавт. [12] исследо-

вание различных вариантов распространения контраста в

паравертебральном пространстве в зависимости от точки

введения выявило 4 основных рентгенологических типа –

продольный, межреберный, облаковидный и комбиниро-

ванный [11, 12]. Авторы работы высказали предположе-

ние, что при получении двигательного ответа на стимуля-

цию током 0,5 мА кончик иглы находится кпереди от вну-

тригрудной фасции, следовательно, введение контраста в

этой точке приведет к его оптимальному продольному

распространению в отличие от введения в точке, где по-

лучен ответ на стимуляцию током 2,5 мА. Результаты ис-

следования на 28 пациентах подтвердили данное предпо-

ложение, свидетельствуя о продольном и смешанном

продольном+межреберном распространении контраста у

всех 14 пациентов, которым его вводили в точке «0,5 мА».

Аналогичные результаты были получены в этой работе

при введении вместе с контрастом раствора местного ане-

стетика. Исследование, однако, не предусматривало кли-

ническую оценку распространенности паравертебрально-

го блока в зависимости от выявленных рентгенологиче-

ских типов. Авторы лишь выдвинули предположение, что

продольное распространение является предпочтитель-

ным, так как охватывает наибольшее число сегментов. 

В ранее проведенном исследовании P.A. Lönnqvist и соавт.

[8] с использованием у детей классической методики

ПВБ с одновременным контрастированием выявлена
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связь продольного типа распространения с наибольшим

количеством блокированных сегментов. В работах 

М.Z. Naja фигурирует уже более оптимистичная частота

неудачных ПВБ, равная 6,5%. 

В последние годы в регионарной анестезии все

большее применение находит ультразвуковой метод ви-

зуализации, существенно повышающий успешность раз-

личных видов проводниковых блокад, в том числе их

пролонгированных вариантов. Поиски оптимального

метода идентификации паравертебрального пространст-

ва привели к успешному использованию для этой цели

ультразвука (УЗ). Можно считать, что первое упомина-

ние об УЗ-ассистированной методике появилось в рабо-

те К. Hara и соавт. [4], в которой предложено использо-

вать сонографическую визуализацию поперечных отро-

стков и париетальной плевры при пункционной ПВБ для

обезболивания при мастэктомии. ПВБ осуществлялась

классическим способом после потери сопротивления, а

УЗ использовался для обнаружения поперечного отрост-

ка. Этим способом блок был выполнен у 25 пациенток на

уровне TIV и у 22 из них – дополнительно на уровне TI для

обезболивания подмышечной лимфодиссекции. С помо-

щью УЗ авторы измеряли расстояния от кожи до попе-

речного отростка, от отростка до плевры и от кожи до

плевры. Затем были проведены исследования соногра-

фической анатомии паравертебрального пространства на

трупах [9, 10]. В работе C. Luyet и соавт. [9] приводятся

результаты исследования УЗ-метода пункции и катетери-

зации паравертебрального пространства в сравнении с

УЗ-ассистированным классическим методом потери со-

противления на трупах. Непосредственно УЗ-подход,

предложенный авторами, предполагает использование

вместо верхней реберно-поперечной связки, УЗ-визуа-

лизация которой затруднительна, другого ориентира –

заднелатеральной поверхности нижнего суставного отро-

стка позвонка, обойдя которую игла направляется слегка

латерально и продвигается под УЗ-контролем на не-

сколько миллиметров вперед. В процессе процедуры по-

шагово выполнялось КТ-сканирование: при позициони-

ровании иглы в паравертебральном пространстве, уста-

новке катетера и введении контрастного вещества по ка-

тетеру. Результаты продемонстрировали в 100% случаев

корректное положение иглы при применении предло-

женной авторами УЗ-методики, тогда как при использо-

вании классической методики, когда УЗ лишь помогал

обнаружить поперечный отросток, наблюдалось 7,7% не-

удачных пункций (игла располагалась либо слишком по-

верхностно, либо превертебрально). Следующий шаг –

катетеризация – в обоих случаях был выполнен с доволь-

но высоким процентом неудач, когда кончик катетера

располагался вне целевого компартмента: 23,1% для

классической техники + УЗ и 33,3% для предложенной

авторами УЗ-методики (при 100% правильного положе-

ния кончиков игл). Соответственно распространение

контраста наблюдалось в большинстве случаев (в обеих

группах) преимущественно кпереди от межпозвоночного

отверстия, что, по мнению авторов, уменьшает вероят-

ность блокады межреберных нервов. Как и в исследова-

нии M.Z. Naja и соавт. [12], авторы не исключают влия-

ние fascia endothoracica на паттерн распространения кон-

траста. Ее наличием можно, вероятно, объяснить то, что

значительная часть контраста почти во всех случаях оп-

ределялась именно в передней части компартмента. Ис-

пользуя КТ-сканирование и реконструкцию, авторы час-

то наблюдали эпидуральное распространение контраста,

которое невозможно определить при рентгенологиче-

ском исследовании или флюороскопии, связывая это с

особенностями предложенной ими техники, при которой

игла вводится достаточно медиально. Авторы отмечают,

что этит фактом можно объяснить многосегментарный

характер сенсорного блока, наблюдаемого при ПВБ. Та-

ким образом, признавая эффективность предложенного

УЗ-метода для установки иглы в паравертебральное про-

странство, авторы констатируют ненадежность катетери-

зации, приводящей к различным вариантам распростра-

нения введенного препарата. 

Следует отметить, что авторами приведенного ис-

следования для решения проблемы мальпозиции катетера

относительно иглы уже предложена особая модификация

катетера, так называемый спиралевидный (coiled) кате-

тер. Специальный катетер, по виду напоминающий поро-

сячий хвостик, как авторы его характеризуют, выполнен

из более мягкого рентгеноконтрастного материала. Для

введения его через просвет иглы Туохи требуется прово-

лочный проводник. При удалении проводника дисталь-

ный конец катетера, проведенный через иглу Туохи в па-

равертебральное пространство, формирует виток спира-

ли, так что кончик катетера остается вблизи кончика иг-

лы. В первом исследовании с применением нового кате-

тера на трупах было показано более точное расположение

таких катетеров в паравертебральном пространстве в

сравнении со стандартными жесткими катетерами. Рас-

пространение контраста было экстраплевральным, захва-

тывающим в среднем 4 сегмента в краниокаудальном на-

правлении [10]. Важно, что в исследовании под УЗ-конт-

ролем устанавливали только иглу Туохи, тогда как катетер

через нее проводили вслепую. Возможно, предложенная

модель паравертебрального катетера после дальнейших

исследований войдет в клиническую практику. 

Среди возможных способов паравертебральной

блокады следует отметить размещение катетера под не-

посредственным визуальным контролем при торакото-

мии и видеоассистированную методику. Оба способа

ориентированы на послеоперационное обезболивание и

не предполагают эффект упреждающей аналгезии, свой-

ственный заблаговременному введению местного ане-

стетика перед хирургическим разрезом. Однако многие

специалисты считают именно такой способ катетериза-

ции наиболее надежным. 

Таким образом, существует несколько возможных

техник ПВБ. Необходимо также особо отметить одноинъ-

екционную ПВБ на одном или нескольких уровнях и бо-

лее перспективную пролонгированную методику с уста-

новкой катетера, которая дает возможность многократно-

го введения местного анестетика, болюсного или непре-

рывного, по аналогии с эпидуральной анестезией (ЭА).

Только методика с катетеризацией позволяет рассматри-

вать ПВБ как равноценную альтернативу ЭА. Однако из

сказанного выше следует, что катетеризация паравертеб-

рального пространства, в отличие от пункции и однократ-

ного введения препарата, может быть ненадежной. 

В большинстве работ, отражающих существующие тен-

денции применения методики ПВБ разными специали-

стами, нет единства мнений относительно режима введе-

ния местного анестетика (прерывистого болюсного или в

виде постоянной инфузии), дозировки анестетика и необ-
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ходимости добавления адъювантов (адреналин, опиоиды,

клонидин, дексаметазон). А. Kotze и соавт. [6] провели си-

стематический обзор 25 исследований для определения

эффективности и безопасности различных техник ПВБ

для обезболивания при торакотомии. Целью обзора было

определение влияния на качество аналгезии дозы местно-

го анестетика, конкретного препарата из местных анесте-

тиков, его адъювантов и режима введения анестетика.

Прямых исследований по этому вопросу не выполнялось,

поэтому авторами взяты работы, результаты которых поз-

воляли провести непрямую оценку. В большинстве работ

был использован бупивакаин. В 12 исследованиях боль-

ные получали относительно высокие дозы этого препара-

та – 890–990 мг/сут, что превышает рекомендованную

производителем максимальную суточную дозу. В 7 иссле-

дованиях были назначены меньшие дозы – 325–

472,5 мг/сут. Примечательно, что дозы от 472,5 до 889 мг

не назначались ни в одном исследовании. Было показано,

что назначение высоких доз бупивакаина (890–990 мг/сут)

определенно соотносилось с наиболее низкими баллами

по визуальной аналоговой шкале (ВАШ) в покое, оценен-

ными через 8, 24 и 48 ч после операции. Аналогичная за-

висимость для уровня боли при кашле отсутствовала. Не

было также отмечено влияние дозы бупивакаина на функ-

ции внешнего дыхания (объем форсированного выдоха –

ОФВ – при спирометрии) через 8, 24 и 48 ч после опера-

ции. В трех исследованиях применяли ропивакаин, одна-

ко только в одном боль оценивали в баллах по ВАШ через

8, 24 и 48 ч после операции и ни в одном не проводили

спирометрию. В двух исследованиях использовали лидо-

каин примерно в одинаковой дозе – 1890 и 1780 мг/сут.

Непрерывная инфузия местного анестетика соответство-

вала более низким оценкам боли по сравнению с болюса-

ми. Использование в качестве адъювантов клонидина или

фентанила, а также упреждающее (дооперационное) про-

ведение ПВБ не оказывали статистически значимого вли-

яния на качество аналгезии. Частота системной токсично-

сти местных анестетиков достоверно не различалась меж-

ду исследованиями, в которых использовались низкие и

высокие дозы бупивакаина. Ни в одном из исследований не

было зафиксировано случаев развития судорог у пациентов.

Один из двух случаев аритмии (фибрилляция предсердий) в

исследовании с назначением высокой дозы препарата авто-

ры связали с внутренней патологией сердца. Лечение было

успешным без прекращения инфузии местного анестетика.

Другой случай не был прокомментирован.

Эпидуральная или паравертебральная анестезия? В од-

ном из систематических анализов частота системной ток-

сичности бупивакаина после ПВБ составляла 0,8%. Все

случаи характеризовались только как преходящая спутан-

ность сознания. Процент тяжелых случаев токсичности

местных анестетиков при назначении высоких доз скорее

всего будет невысоким независимо от используемого пре-

парата, особенно если высокие дозы назначались в течение

не более чем 24 ч. Число таких редких случаев можно уста-

новить скорее путем общего аудита, а не научного исследо-

вания. Ропивакаин не накапливается линейно, подобно

бупивакаину, и некоторыми авторами считается более без-

опасным анестетиком для ПВБ. В исследованиях, в кото-

рых использовали ропивакаин, не учитывались случаи си-

стемной токсичности, поэтому в данном анализе не приво-

дится сравнение его безопасности с бупивакаином и дру-

гими местными анестетиками [6]. 

Стоит еще раз отметить, что до настоящего момен-

та не проводилось исследований, в которых напрямую

сравнивали бы качество обезболивания и безопасность

применения разных местных анестетиков, их дозировки

и способа введения. Приведенные выше работы предста-

вляют интерес и могут служить отправной точкой таких

исследований, но не позволяют давать однозначные ре-

комендации по этому вопросу. Выбор той или иной тех-

ники ПВБ, конкретного препарата и способа его введе-

ния определяется предпочтениями специалистов и воз-

можностями учреждения. Подобная методическая неоп-

ределенность связана с относительным недостатком ка-

чественных исследований. 

К торакальной ПВБ в качестве альтернативы ЭА

наиболее часто прибегают при открытых и видеоассисти-

рованных операциях на легких. Торакальная эпидураль-

ная анестезия (ТЭА) традиционно используется как ком-

понент анестезии в торакальной хирургии благодаря вы-

сокому качеству аналгезии и положительному влиянию на

восстановление функции внешнего дыхания. Известно,

что ТЭА уменьшает вероятность легочных осложнений и

легочных инфекций в послеоперационном периоде [1, 7],

а также снижает риск сердечно-сосудистых осложнений

[7]. Однако методика, зарекомендовавшая себя как золо-

той стандарт обезболивания при торакоабдоминальных

операциях, не лишена недостатков. В литературе среди

побочных эффектов и осложнений ЭА наиболее часто

упоминаются гипотензия, задержка мочи, непреднаме-

ренная перфорация твердой мозговой оболочки (ТМО),

непреднамеренный спинальный блок, травма (поврежде-

ние) корешков спинного мозга и невропатия, компрессия

спинного мозга эпидуральной гематомой и параплегия, а

также неудачный (неэффективный) блок. Реже упомина-

ются инфекционные осложнения – эпидуральный абс-

цесс, а также системная токсичность местных анестети-

ков. Эти осложнения неспецифичны для ЭА в зависимо-

сти от уровня – грудного или поясничного. Количествен-

ные данные по перечисленным осложнениям широко

варьируют. В исследовании М. Reiner и соавт. (1997),

включившем 4185 больных, оценивали неврологические

исходы после применения сочетания общей анестезии с

ЭА. Частота осложнений была следующей: перфорация

ТМО – 0,7%, неудачный блок – 1,1%, послеоперацион-

ные корешковые боли – 0,2%, периферическая невропа-

тия – 0,6%. Ни у одного пациента после перфорации ТМО

не появились постпункционные головные боли, ни в од-

ном случае осложнения не вызвали стойких неврологиче-

ских нарушений. В исследовании не было зарегистриро-

вано случаев развития эпидуральных гематом [3]. Риск

развития эпидуральной гематомы, по данным М. Tryba,

составляет 1:150 000 для пациентов, не получающих анти-

коагулянты. 87% эпидуральных гематом связаны с нару-

шениями гемостаза и трудными процедурами катетериза-

ции [17]. Таким образом, можно заключить, что полезные

свойства ТЭА в ряде случаев все же превышают потенци-

альные риски. Что касается менее тяжелых и относитель-

но благоприятных в прогностическом плане побочных

эффектов ТЭБ, например гипотензии и задержки мочи,

обычно не возникает проблем при наблюдении этих паци-

ентов в палатах интенсивной терапии. Однако перечис-

ленные проблемы могут стать причиной задержки боль-

ных в отделении реанимации и интенсивной терапии, что

повышает стоимость лечения. 
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За время, прошедшее после выхода статьи Eason и

Wyatt до настоящего момента, были проведены многочис-

ленные исследования, в которых оценивали эффектив-

ность и безопасность торакальной ПВБ, а также исследо-

вания, посвященные сравнению этих характеристик для

ПВБ и ТЭА. В систематическом обзоре «Паравертебраль-

ная блокада в анестезиологии» Р. Thavaneswaran и соавт.

[16] приводят данные о высокой эффективности ПВБ: чис-

ло неудачных блокад не превышает 13%, а качество обезбо-

ливания выше по сравнению с общей анестезией, как и

удовлетворенность пациентов. Синдром послеоперацион-

ной тошноты и рвоты (ПОТР), по данным 8 рандомизиро-

ванных клинических исследований (РКИ), включенных в

обзор, встречался реже при сочетании общей анестезии с

ПВБ, чем при общей анестезии [16]. 

В метаанализе 10 РКИ применения ТЭА и ПВБ при

торакотомии R.G. Davies и соавт. [2] определили значимое

снижение числа легочных осложнений при ПВБ по срав-

нению с ЭА. ПВБ была связана со снижением задержки

мочи, выраженности синдрома ПОТР и гипотензии. Авто-

ры не обнаружили различий в числе случаев угнетения ды-

хания между этими двумя группами. Отсутствовали стати-

стически значимые различия в уровне боли между группа-

ми ПВБ и ТЭА через 4–8, 24 или 48 ч после операции, а

также в потреблении морфина через 24 или 24–48 ч. Число

неудач при выполнении блока было статистически значи-

мо меньшим в группе ПВБ. Функции внешнего дыхания

лучше восстанавливались через 24 и 48 ч в группе ПВБ, но

статистически значимо только через 24 ч. Отсутствовала

значимая разница в длительности пребывания в стациона-

ре. Таким образом, ПВБ в проведенном анализе ассоции-

ровалась с высокой анальгетической эффективностью,

сравнимой с ТЭА, при более благоприятном профиле по-

бочных эффектов и осложнений. Авторы отмечают, что в

исследованиях, включенных в анализ, использовались раз-

ные способы катетеризации паравертебрального про-

странства, а также разные препараты местных анестети-

ков, их комбинации и режимы дозирования [2]. 

Систематический обзор рандомизированных иссле-

дований, посвященный сравнению анальгетической эф-

фективности различных регионарных методик при тора-

котомии, показал, что непрерывная ПВБ была столь же

эффективна, как и ТЭА, но ассоциировалась с меньшей

частотой случаев гипотензии. ПВБ снижала процент ле-

гочных осложнений по сравнению с системной аналгези-

ей, тогда как ТЭА не оказывала подобного действия. Ав-

торы считают приемлемыми методами обезболивания

ТЭА местными анестетиками в сочетании с опиоидом

или продленную ПВБ местными анестетиками. Данный

систематический анализ, предусматривающий оценку

различных регионарных методов обезболивания при то-

ракотомии, свидетельствует о том, что ПВБ столь же эф-

фективна, как и ТЭА, но связана с меньшим количеством

побочных эффектов [5]. 

В проспективном рандомизированном иследова-

нии J. Richardson и соавт. [14] также приводятся преиму-

щества ПВБ по сравнению с ТЭА в отношении аналге-

зии, оцениваемой в баллах по ВАШ, легочной функции,

оцениваемой методом пикфлоуметрии, и оксигенации в

процентах (SO2). Сходные результаты получены и в ряде

других исследований [15]. 

Заключение. Суммируя результаты перечисленных

работ, можно сделать вывод, что торакальная ПВБ облада-

ет высокой анальгетической эффективностью и оказывает

положительное влияние на функции внешнего дыхания

при торакотомии, снижая вероятность развития легочных

осложнений. Также можно резюмировать, что ПВБ по

крайней мере так же эффективна для обезболивания при

торакотомии, как и ТЭА, и может служить альтернативной

методикой обезболивания. 

Эффективность и положительные свойства тора-

кальной ПВБ хорошо продемонстрированы в перечис-

ленных исследованиях. Подробный анализ осложнений,

специфичных для ПВБ, встречается лишь в небольшом

числе работ. Из всех существующих следует упомянуть

работу M.Z. Naja и соавт. [12], которые исследовали ос-

ложнения ПВБ у 642 больных (620 взрослых и 22 ребен-

ка). Блокада выполнялась на грудном и поясничном

уровнях в зависимости от предполагаемого вмешательст-

ва. Техника блокады предусматривала использование

нейростимулятора. Неудачный блок был отмечен в 6,1%

случаев, все случаи – у взрослых пациентов. Авторами

были зарегистрированы следующие осложнения: случай-

ная пункция сосуда – 6,8%, гипотония – 4%, гематома в

области пункции – 2,4%, боль в месте пункции – 1,3%,

эпидуральное распространение – 1%, случайная плев-

ральная пункция – 0,8%, пневмоторакс – 0,5%. По дан-

ным Р.А. Lönnqvist и соавт. [8], частота осложнений была

следующей: гипотония – 4,6%, случайная пункция сосу-

да – 3,8%, случайная плевральная пункция – 1,1%, пнев-

моторакс – 0,5%, гипотония – 6,7%. 

В имеющейся литературе не удалось найти сообще-

ний о тяжелых неврологических осложнениях ПВБ, таких

как стойкая невропатия, параплегия, о случаях непредна-

меренной пункции ТМО и развитии тотального спиналь-

ного блока, а также данных об инфекционных осложнени-

ях. Возможность перечисленных осложнений ПВБ имеет

определенные анатомо-физиологические предпосылки и

не может быть абсолютно исключена. 

Из всех специфических осложнений ПВБ наиболь-

шую опасность представляют возможная пункция плевры

и пневмоторакс, что особенно нежелательно при операци-

ях на молочной железе. Это осложнение можно исклю-

чить, принимая такие меры предосторожности, как точное

следование методике (обязательное обнаружение попереч-

ного отростка) или УЗ-визуализация. 

В последние годы ПВБ обрела как приверженцев,

отстаивающих ее за простоту выполнения, высокую эф-

фективность и относительную безопасность, так и оппо-

нентов, не убежденных в ее преимуществах перед тради-

ционной ЭА и другими способами обезболивания. Если

нельзя однозначно говорить о возможности применять

ПВБ вместо ТЭА при торакотомии в ситуациях, в кото-

рых существует высокий риск осложнений ТЭА (антико-

агулянтная терапия и др.), то для видеоторакоскопиче-

ских вмешательств ПВБ может быть рекомендована как

дополнение к общей анестезии, повышающее качество

обезболивания [11, 14]. После видеоторакоскопических

вмешательств пациентов быстро переводят в хирургиче-

ские палаты, где контроль за их состоянием, включая ин-

тенсивность болевого синдрома, иногда осуществляется

несвоевременно. В связи с этим обезболивание, обеспе-

чиваемое пролонгированным регионарным методом,

представляется целесообразным. В приведенных выше

работах упоминалось о низкой частоте гипотензии и за-

держки мочи при использовании ПВБ, что дает основа-
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ния считать эту методику безопасной для применения вне

отделения интенсивной терапии. Кроме того, при видео-

торакоскопических операциях существует вероятность

конверсии с выполнением торакотомии, что существенно

увеличит выраженность болевого синдрома и возмож-

ность связанных с ним осложнений. В такой ситуации

польза заведомо проведенной ПВБ с катетеризацией вы-

глядит значительной. 

Количество и качество исследований, призванных от-

ветить на все обозначенные вопросы, возрастает, что, веро-

ятно, в скором времени поможет определить место торакаль-

ной ПВБ в современной анестезиологической практике. 
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Исследования последних лет показали, что ведущая

роль в восприятии болевых воздействий принадлежит ней-

ронам неостриатума, которые воспринимают ноцицептив-

ные раздражения в соматотопической манере, а также его

основному нейромедиатору дофамину, уровень которого

достоверно изменяется при болевом дистрессе [28, 29],

причем большинство нейронов дифференцированно реа-

гирует на применяемые болевые стимулы [23, 31, 32]. 

Вместе с тем в результате ряда исследований [4, 13,

20] высказано предположение о том, что неостриатум на-

ряду с ассоциативными отделами неокортекса принимает

участие в организации сложных форм приспособительного

поведения в вероятностно-организованной среде. В экспе-

риментах, проведенных на каудатэктомированных крысах

и обезьянах [13], обнаружен дефицит при осуществлении

подопытными животными тактики «максимизации» пи-

щедобывательного поведения, оцениваемой по способно-

сти к выбору наиболее часто подкрепляемой кормушки.

Стойкие нарушения условнорефлекторной деятельности

отмечены у каудатэктомированных кошек и собак при ре-

агировании на предъявление подкрепляемых и неподкреп-

ляемых условных раздражителей в случайном порядке [7,

18]. В опытах на обезьянах [14] показаны закономерные

изменения внеклеточной активности хвостатого ядра при

осуществлении отсроченного альтернативного выбора сто-

рон подкрепления, меняющихся по случайному закону. 

Однако следует отметить, что исследование процес-

сов вероятностного прогнозирования в условиях дискри-

минации подкрепляемых и неподкрепляемых раздражите-

лей дает возможность лишь косвенно оценить роль ядер 

неостриатума в формировании тактики вероятностного со-

ответствия прогнозируемого и реального подкрепления,

так как в этих условиях подопытные животные могут пра-

вильно реагировать, не только опираясь на частоту подкре-

пляемых сигналов, но и путем срочной идентификации

предъявляемого условного раздражителя. Как показано на-

ми ранее [18, 35], подобная тактика реагирования может

стать ведущей в условиях инструментального поведения у

кошек, тестируемых на равновероятное, случайное предъя-

вление дискриминируемых подкрепляемых раздражителей.

В связи с этим задачи настоящей работы – электро-

физиологическое исследование роли хвостатого ядра в

процессах ожидаемого и вероятностного обучения при

формировании оборонительных реакций на мономодаль-

ные условные сигналы с неизбегаемым болевым подкреп-

лением, а также оценка влияния ожидаемого и неожидан-

ного аверсивного подкрепления на восприятие интактны-

ми и каудатэктомированными животными болевых воз-

действий, оцениваемых по параметрам сенсорных корко-

вых вызванных ответов (ВО).

Материал и методы
Исследование проводилось на взрослых кошках

(самцы) массой тела 2,5–3,2 кг*. Перед экспериментом у

каждого подопытного животного определяли порог боле-

вого подкрепления путем электрической стимуляции по-

дошвенной поверхности лап при нахождении животного

на площадке, оборудованной электроконтактами, на кото-

рые периодически подавались увеличиваемые по силе

электрические стимулы длительностью 200 мс. Показате-

лем пороговой болевой реакции было появление двига-

тельных реакций, направленных на отстранение конечно-

стей от поверхности стимулируемой площадки, которые

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 ’ 2 0 1 3 О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И
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наблюдались у животных при подаче электротока в диапа-

зоне 1–2 мА. 

Опыты проводились на хронически оперированных

кошках с вживленными корковыми электродами. Учиты-

вая тот факт, что применение в опыте наркотических

средств и релаксантов изменяет функциональное состоя-

ние животных и восприятие сенсорных и ноцицептивных

раздражителей, исследование выполняли на неанестезиро-

ванных кошках. 

Во время опыта животные мягко фиксировались в

станке с помощью атравматического головодержателя [1],

который позволял адаптировать животных к условиям иммо-

билизации и проводить безартефактную электрофизиологи-

ческую регистрацию корковых ВО без применения анестезии

и седативных фармакологических препаратов. Кроме того,

головодержатель давал возможность использовать в опытах

пупиллометр для бесконтактной регистрации реакции рас-

ширения глазных зрачков с помощью отраженного инфра-

красного света [2], а также с помощью термодатчика, устано-

вленного напротив носовых входов кошки, регистрировать

изменения (задержку) дыхания, которые наряду с двигатель-

ной реакцией конечности служили контрольными показате-

лями восприятия животным болевого подкрепления. 

У подопытных животных в соответствии с ранее разра-

ботанной моделью короткоотставленных условных рефлек-

сов [8, 22] вырабатывались оборонительные реакции на мо-

номодальные условные сигналы с неизбегаемым болевым

подкреплением. Формирование пассивных оборонительных

реакций осуществлялось путем сочетания вспышки света с

короткоотставленным (500 мс) электрокожным раздражени-

ем задней лапы (1–2 мА, 200 мс). Двигательным показателем

выработанного оборонительного рефлекса было появление

легкой флексии раздражаемой лапы в ответ на изолирован-

ное предъявление условного раздражителя. Электрографи-

ческим показателем выработанной условнорефлекторной

связи служило синхронное появление в месте пропущенно-

го болевого подкрепления (±50 мс) двух корковых реакций:

следового условного ответа в зрительной области коры и по-

зитивно-негативного потенциала в соматосенсорной облас-

ти неокортекса. Амплитуда этих колебаний должна была

превышать фоновую активность не менее чем на 25–30 мкВ. 

В зависимости от вероятности и порядка сочетания

условного и безусловного раздражителей тестировались

следующие режимы подкрепления: частичное подкрепле-

ние (33; 50; 66%), подаваемое в стереотипном порядке; ча-

стичное подкрепление (33; 66%), предъявляемое в случай-

ном порядке. 

Эксперименты состояли из следующих процедур:

угашение ориентировочного ответа на вспышки света;

обучение (сочетание условных и безусловных раздражите-

лей в заданном режиме подкрепления); тестирование (изо-

лированное предъявление вспышек света через 3–5 мин

после окончания сочетаний). Корковые ВО отводили мо-

нополярно, индифферентный электрод крепили в кости

лобного синуса черепа животных. Подача тестируемых

раздражителей и регистрация ответов проводились с помо-

щью автоматизированного программно-машинного уст-

ройства [3]. ВО в ходе опыта подвергали усреднению (су-

перпозиция 10 ответов). Последовательную запись оди-

ночных корковых ВО осуществляли с помощью магнито-

фона и фоторегистратора. При оценке достоверности раз-

личий амплитуд усредненных ВО использовали парамет-

рические и непараметрические критерии (Стьюдента и

Вилкоксона–Манна–Уитни). Операцию каудатэктомии

выполняли под наркозом (нембутал 50 мг/кг внутрибрю-

шинно) электролитическим путем (I=3мА, T=20 с) по ко-

ординатам атласа Джаспера и Аймон–Марсана [25]. 

По окончании экспериментов у животных под глубо-

ким пентобарбиталовым наркозом проводили перфузию

мозга, последовательно используя физиологический рас-

твор и 10% формалин (0,1 М фосфатный буфер, рН 7,4).

Локализация повреждения хвостатого ядра верифицирова-

лась гистологически на срезах, окрашенных крезиловым

фиолетовым, и соответствовала дорсальным отделам хво-

статого ядра (рис. 1).

Результаты и обсуждение
Результаты 1-й серии опытов показали, что подопыт-

ные животные после каудатэктомии в целом сохраняют

способность к стереотипному воспроизведению условно-

рефлекторных показателей ответа в соответствии с часто-

той (33; 50; 66%) тестируемого болевого подкрепления (см.

рис. 1, а, в).

Вместе с тем время, требуемое для выработки у 

каудатэктомированных животных безошибочного реаги-

рования (95–100% правильных ответов) на ритмически

подкрепляемые вспышки света, увеличилось в среднем в

1,5–2 раза по сравнению с интактными животными. При

этом формирование стереотипа с 50% болевым подкрепле-

нием требует большего числа сочетаний, чем выработка

стереотипа с 33 и 66% подкреплением (см. рис. 1, а). 

У интактных животных амплитуда первичного комп-

лекса (Р1/N1) ВО в стереотипе зависела от частоты (33; 50;

66%) подкрепляемых раздражителей (см. рис. 1, б). При

изменении числа ритмически подкрепляемых раздражите-

лей в стереотипе у каудатэктомированных кошек по срав-

нению с контролем, напротив, отмечалось достоверное

(р<0,05) снижение амплитудных различий первичных по-

зитивной и негативной волн (Р1/N1) ВО зрительной коры

на сигнальные вспышки света (см. рис. 1, б). 

Во 2-й серии опытов животных, предварительно обу-

ченных безошибочному реагированию на правильное че-

редование подкрепляемых раздражителей (с вероятностью

33 или 66%), переводили на режим частичного подкрепле-

ния, подаваемого в нестереотипном, случайном порядке.

Частоту подкрепления при тестировании соответственно

повышали или снижали относительно исходной, исполь-

зуемой для выработки стереотипного реагирования.

Упроченная условная связь у интактных животных

после перехода на новый режим подкрепления характери-

зовалась достоверным соответствием прогнозируемой и

реальной вероятности подкрепления (25–39% корковых

условнорефлекторных ответов при р=0,33 и 56–77% отве-

тов при р=0,66).

Время, необходимое для достижения интактными

животными критерия вероятностного соответствия, соста-

вляло в среднем 200–250 сочетаний условного сигнала с

болевым подкреплением (рис. 2, а). После стабилизации

условнорефлекторной деятельности у интактных кошек в

ВО зрительной коры на сигнальную вспышку света отме-

чалось наличие дополнительной поздней позитивной вол-

ны с латентным периодом 220–280 мс, амплитуда которой

находилась в обратной зависимости от значения вероятно-

сти подкрепления (рис. 2, б). Операция каудатэктомии

приводила к резкому нарушению процесса формирования

адекватного реагирования при переводе животных на но-

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



11

вый режим подкрепления. Несмотря на 3-кратное увели-

чение числа сочетаемых раздражителей, критерий вероят-

ностного соответствия тестируемой частоты подкрепления

не достигал требуемых значений. 

Отсутствие у каудатэктомированных животных спо-

собности к прогнозированию вероятности болевого подкре-

пления сопровождалось переходом к стереотипным формам

реагирования в соответствии с усвоенной ранее вероятно-

стью подкрепления (см. рис. 2, а). У всех подопытных жи-

вотных в ВО на сигнальные вспышки света отмечалась ре-

дукция дополнительной поздней позитивной волны. После

завершения вышеуказанных экспериментов на подопытных

животных, обученных реагированию на случайную равно-

вероятную последовательность подкрепляемых вспышек

света, была проведена дополнительная серия опытов по уга-

санию выработанных условных реакций путем продолжи-

тельного изолированного предъявления вспышек света.

Процесс угасания условных реакций у интактных

животных сопровождался последовательным снижением

амплитуды корковых компонентов регистрируемого ус-

ловнорефлекторного ответа на сигнальные вспышки света

(рис. 3, б, в). При этом следовой ответ зрительной коры

снижался ниже детектируемого уровня (25 мкВ) в среднем

через 115–125, а позитивно-негативный потенциал сома-

тосенсорной коры – через 170–180 изолированных предъ-

явлений вспышек света. Вышеуказанный процесс сопро-

вождался также градуальным уменьшением амплитуды

первичного комплекса (P1/N1) ответа зрительной коры на

сигнальные вспышки света, величина которого достигала

50% первоначального значения к моменту полного угаса-

ния условнорефлекторных компонентов коркового ответа

(см. рис. 3, в). Следует отметить, что у интактных живот-

ных с угасанием условнорефлекторных корковых ответов,

как правило, исчезали флексорные реакции раздражаемой
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Рис. 1. Режим частичного стереотипного подкрепления условных раздражителей.

а – различия в обучении интактных и каудатэктомированных животных при изменении количества

подкрепляемых раздражителей. По оси абсцисс – число требуемых сочетаний, по оси ординат – процент

правильных условнорефлекторных ответов; б – зависимость изменений амплитуды первичного комплекса

Р1/N1 ВО от частоты тестируемого болевого подкрепления; в – электрокортикограммы (ЭКоГ) ВО у

интактных (слева) и каудатэктомированных (справа) животных на равновероятное стереотипное под-

крепление. Стрелками обозначены условнорефлекторные корковые компоненты ответа, цифры на ЭКоГ

– порядковый номер условного раздражителя. Калибровка на этом и последующих рисунках: 

100 мс/50 мкВ. В верхней части рисунка – реконструкция области повреждений хвостатого ядра (NC)
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конечности. В отличие от интактных животных, в процес-

се угасания после каудатэктомии выявлены две группы

подопытных кошек, различающихся по характеру реагиро-

вания на случайную равновероятную последовательность

подкрепляемых вспышек света. 

У животных 1-й группы (2 кош-

ки) условнорефлекторные корковые

ответы воспроизводились в соответст-

вии с ранее усвоенной стереотипной

последовательностью подкрепления

раздражителей, у животных 2-й груп-

пы (4 кошки) условные корковые от-

веты регистрировались на все тестиру-

емые вспышки света (рис. 3, а). У кау-

датэктомированных животных обеих

групп не наблюдалось электрографи-

ческих признаков угасания условных

корковых ответов, несмотря на 

2-кратное увеличение (по сравнению с

контролем) числа сочетаемых раздра-

жителей (см. рис. 3, б). У каудатэкто-

мированных животных при этом со-

хранялись флексорные реакции на

изолированное применение условно-

рефлекторных раздражителей.

Результаты электрофизиологи-

ческого исследования показали, что

каудатэктомия нарушает способность

подопытных кошек к формированию

количественного соответствия ожида-

емых и реальных болевых подкрепле-

ний, распределенных в случайном по-

рядке в тестируемом ряду сигнальных

раздражителей. Отсутствие у подопыт-

ных животных способности к прогно-

зированию вероятности подкрепле-

ния сопровождалось в этих условиях

переходом к стереотипным формам

реагирования в соответствии с ранее

усвоенной частотой подкрепления.

Наблюдаемое после каудатэктомии

снижение амплитудных различий пер-

вичных зрительных ВО при измене-

нии числа ударов током в стереотипе

свидетельствует о том, что у подопыт-

ных кошек способность к оценке ко-

личества болевых подкреплений мо-

жет нарушаться также при усвоении

ритмической последовательности

подкрепляемых раздражителей. Не

исключено, что нарушение этого про-

цесса может лежать в основе достовер-

ного снижения скорости обучения,

выявленного у каудатэктомированных

животных при применении стерео-

типных режимов подкрепления.

Полученные нами результаты

дают основание предполагать важную

роль хвостатого ядра в формировании

описанных ранее поведенческих ре-

акций, связанных с предпочтением

подопытными животными, в услови-

ях неизбегаемых ударов током, ситуа-

ции (блока, отсека) с меньшей вероятностью негативного

подкрепления или выбора (при одинаковой вероятности

подкрепления) условий с детерминируемым видом под-

крепления (наличие предупреждающего сигнала, стерео-

типное чередование болевого раздражителя) [21, 24, 33].
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Рис. 2. Режим частичного стохастического подкрепления условных раздражителей.

а – характер реагирования интактных и каудатэктомированных животных на

стохастическую последовательность подкрепляемых раздражителей. По оси

абсцисс – количество сочетаний, по оси ординат – процент условнорефлектор-

ных корковых ответов (от общего числа тестируемых раздражителей); 

б – ЭКоГ ВО у интактных (верхняя запись) и каудатэктомированных (нижняя

запись) животных. Стрелкой обозначена позитивная волна – 220–280 мс, 

цифры на ЭКоГ – число сочетаний
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Рис. 3. Динамика угасания электрографических показателей выработанных ус-

ловнорефлекторных оборонительных реакций.

а – особенности реагирования подопытных животных при угашении условнореф-

лекторных реакций. По оси абсцисс – количество сочетаний, по оси ординат –

процент условнорефлекторных корковых ответов (от общего числа тестируе-

мых раздражителей); б – динамика ВО у контрольных и каудатэктомированных

животных при переходе на режим угашения условнорефлекторных реакций.

Цифры на ЭКоГ – число сочетаний; в – динамика амплитудных значений пер-

вичного комплекса ВО Р1/N1, следового условного ответа (СУО) зрительной ко-

ры и позитивно-негативного потенциала (ПНП) сенсомоторной коры. По оси

абсцисс – количество сочетаний, по оси ординат – значения амплитуды отве-

тов (в процентах от исходного уровня амплитуды корковых ответов на равнове-

роятное стереотипное подкрепление)
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Очевидно, в формировании вышеуказанных реакций

оценка вероятности болевого подкрепления, осуществляе-

мая при участии неостриатума, является критически важ-

ной для выбора адекватных форм поведения, адаптивное

значение которых связано с минимизацией чувства страха

[21, 26, 30] и как следствие с повышением порога на пред-

стоящее болевое подкрепление [6, 27, 34, 36]. Как показа-

ли исследования Л.П. Филаретовой и соавт. [19], важную

роль в таких процессах может играть сенситивность глюко-

кортикоидных рецепторов.

Важно отметить, что расстройства, выявленные в на-

шем исследовании у каудатэктомированных кошек, имеют

определенное сходство с нарушениями процесса вероятно-

стного прогнозирования у собак с повреждениями дорсола-

теральной префронтальной коры при формировании секре-

торных рефлексов [12, 16, 17]. В частности, как у каудатэк-

томированных кошек в наших опытах, так и у лобэктомиро-

ванных (с повреждением дорсолатеральной префронталь-

ной коры) собак [12, 16] отсутствие способности к прогно-

зированию вероятности подкрепления сопровождалось пе-

реходом животных к стереотипным формам реагирования в

соответствии с ранее усвоенной частотой подкрепления. 

Это дает основание полагать, что дорсальные отделы

хвостатого ядра и находящаяся с ним в тесной связи дорсо-

латеральная префронтальная кора образуют единую мор-

фофункциональную систему, участвующую в оценке веро-

ятности предстоящего подкрепления и формировании аде-

кватного в данных условиях поведения. На возможность

тесных функциональных взаимоотношений между стриа-

тумом и фронтальными отделами коры при формировании

и реализации двигательных реакций в условиях стохасти-

ческого предъявления тестируемых сигналов указывается

также в ряде электрофизиологических исследований с ре-

гистрацией корковых вызванных потенциалов у здоровых

людей и пациентов с дисфункцией стриатума [9–11]. 

В серии опытов, связанных с угасанием выработан-

ных условнорефлекторных корковых ответов, у каудатэкто-

мированных животных выявлены изменения, которые так-

же могут свидетельствовать о нарушении процесса оценки

количественной связи между тестируемыми вспышками

света и болевым подкреплением конечности. В норме про-

цесс угасания у интактных животных сопровождался граду-

альным снижением (вплоть до полной редукции) амплиту-

ды выработанных условнорефлекторных корковых ответов

на ранее подкрепляемые раздражители, значительным сни-

жением амплитуды первичных корковых ответов на услов-

ные раздражители и исчезновением флексорной реакции

раздражаемой конечности, что указывает на диссоциацию

условнорефлекторного оборонительного ответа, а также на

отсутствие страха у подопытных животных при экспозиции

тестируемых раздражителей. 

Показателем нарушения процесса угасания у 

каудатэктомированных животных было сохранение выра-

ботанных условнорефлекторных корковых ответов и дви-

гательной реакции, а также отсутствие снижения амплиту-

ды первичных корковых ответов на тестируемые вспышки

света, несмотря на 2-кратное увеличение количества тес-

тируемых изолированных условных раздражителей, предъ-

явленных каудатэктомированным кошкам, по сравнению с

контрольными животными.  

Выявленные в наших опытах изменения амплитуды

первичных сенсорных ответов на сигнальные вспышки

света коррелировали с вероятностью тестируемого болево-

го подкрепления. Это дает основание предположить, что у

подопытных животных после обучения наблюдается изме-

нение мотивационно-эмоционального состояния, связан-

ного, по мнению ряда исследователей [20, 21, 26], с разви-

тием чувства страха в ситуации неопределенности. Суще-

ствование зависимости амплитуды первичных колебаний

сенсорно вызванных корковых ответов от мотивационно-

эмоционального состояния животного неоднократно от-

мечалось в исследованиях, предусматривавших стимуля-

цию отрицательных и положительных эмоциогенных зон

гипоталамуса [5, 15]. 

Каудатэктомия в наших опытах влияла как на пер-

вичные, так и на вторичные корковые ВО. Это свидетель-

ствует о том, что участие хвостатого ядра в организации

изученных форм поведения заключается не только в про-

гностической оценке вероятности болевого подкрепления,

но и в формировании соответствующих адаптивных реак-

ций, включая мотивационно-эмоциональный компонент

оборонительного ответа на болевые раздражители.
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мотонейронов, формирующее период

молчания ЭМГ при ноцицептивной

стимуляции, может опосредоваться

клетками Реншоу, активируемыми

высокопороговыми кожными аффе-

рентами [13]. В то же время рядом ав-

торов отмечен и период повышенной

ЭМГ-активности, возникающий пос-

ле периода молчания, который боль-

шинство исследователей расценива-

ют как «EMG rebound», т. е. пассив-

ный, случайный процесс повышен-

ной ЭМГ-разрядности после выра-

женного периода молчания [10, 13].

Согласно другим авторам [5, 7], на-

ступающий период возбуждения не

случаен и является активным процес-

сом, опосредуемым транскортикаль-

ными проводящими путями.

Задача нашего исследования со-

стояла в регистрации и анализе возбу-

ждающих компонентов (В) текущей

ЭМГ мышц руки при болевой элект-

рической стимуляции указательного

пальца, возникающих после периода

электрического молчания (Т), и со-

поставлении этих компонентов с

рефлекторными ответами мышц руки

при электрической стимуляции сре-

динного нерва.

Материал и методы
Работа выполнена на 8 здоро-

вых добровольцах (2 женщины и 

6 мужчин) в возрасте 40–55 лет в со-

ответствии с этическими требовани-

ями, предусмотренными Междуна-

родной ассоциацией по изучению

боли (IASP) для поведенческих и

нейрофизиологических исследова-

ний. Изучали эффекты электриче-

ской стимуляции кожи пальцев и

нервов руки при произвольной элек-

трической активности мышц руки.

Во время исследований испытуемый

сидел в удобном кресле с подлокот-

никами и по команде врача выполнял

произвольное напряжение в соответ-

ствующей мышце руки. Величину

произвольного напряжения испытуе-

мый самостоятельно контролировал

по амплитуде электромиографиче-

ских осцилляций, составляющей

25–30% от максимальной величины.

Двигательная задача для мышц-разгибателей на предпле-

чье состояла в выпрямлении пальцев и кисти руки с задан-

ной силой, а для m. thеnar давалось задание приводить

большой палец к мизинцу.

ЭМГ регистрировали в следующих мышцах руки во

время их произвольного тонического напряжения: m. digi-

torum communis (EDC), m. extensor carpi radialis (ECR), m.

thenar (Th) и m. first dorsal interosseus (FDI). Для этого ис-

пользовали поверхностные круглые электроды диаметром

6 мм, укрепляемые над брюшком мышц, после предвари-

тельного обезжиривания поверхности электродов и кожи

под ними. ЭМГ-сигналы усиливали с применением элект-

рофизиологической системы Tiesy-VIII (Германия) в поло-

се пропускания частот 5–3000 Гц. Частота компьютерного

опроса аналоговых ЭМГ-сигналов составляла 2500 Гц.

Электрические стимулы наносили на дистальные фа-

ланги указательного пальца и/или кожную поверхность в

области срединного нерва на запястье во время выполне-

Рис. 1. ЭМГ-реакции m. EDC: усредненные по модулю (а) и при обычном усредне-

нии (б) в ответ на электрическое болевое раздражение двух дистальных фаланг

указательного пальца силой 7 баллов по ВАШ. Здесь и на рис. 2–4: А – артефакт

стимуляции; Т1, В1, Т2, В2 – тормозные и возбуждающие периоды ЭМГ, вы-

званные электрической стимуляцией пальца в условиях произвольного тоническо-

го напряжения исследуемой мышцы

мкВ
В1=60–67 мс

А=104 мс В2=162–179 мс

Базовая ЭМГ        28 мс

103 мс

а

б

Т1
Т2

А=104 мс

Рис. 2. ЭМГ-реакции m. Тh: усредненные по модулю (а) и при обычном усреднении

интерференционной ЭМГ (б) в ответ на электрическое раздражение двух дис-

тальных фаланг указательного пальца левой руки силой, вызывающей ощущение

боли, 7 баллов по ВАШ

мкВ

а

б

В2=141–174 мс

В1=67 мс

Т1=33 мсА=80 мс

Базовая ЭМГ 
125 мс

Т1

Т2А=80 мс

мс

мс
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ния соответствующих двигательных задач. В качестве раз-

дражающего сигнала использовали прямоугольные им-

пульсы тока длительностью 0,5 мс. При стимуляции указа-

тельного пальца сила стимуляции была надпороговой и

cоставляла ~30 мкА. Импульсы подавались с частотой 

1 импульс в 2–3 с. При стимуляции срединного нерва элек-

трические импульсы подавались с частотой 1 Гц. Силу сти-

муляции в этом случае контролировали по появлению 

М-ответа. В одной серии исследований стимуляция не вы-

зывала болевых ощущений и возникновение М-ответа. 

В другой серии сила стимуляции нерва была выше порого-

вой величины М-ответа и составляла 10–20% от интенсив-

ности, приводящей к появлению М-

ответа максимальной амплитуды. При

такой силе стимуляции также отчетли-

во наблюдался Н-рефлекс в m. thenar.

Благодаря возможностям аппаратуры

одну и ту же запись ЭМГ-реакций

можно было регистрировать одновре-

менно на двух разных каналах усили-

теля и усреднять (100–150 предъявле-

ний) двумя способами: обычным ус-

реднением интерференционной ЭМГ;

усреднением перевернутой ЭМГ (ус-

реднение по модулю). Анализ ЭМГ-

реакций, возникающих в ответ на сти-

муляцию указательного пальца, вы-

полняли в соответствии с предложе-

ниями, приведенными в работах [5, 7].

Статистические различия оценивали

по непараметрическому критерию

Вилкоксона и t-критерию Стьюдента.

Результаты и обсуждение
У всех исследуемых электриче-

ская ноцицептивная стимуляция ука-

зательного пальца вызывала схожие

тормозные и возбуждающие эффекты

как в мышцах-разгибателях руки

EDC, ECR, так и в мышцах кисти Th и

FDI. На рис. 1 и 2 представлены запи-

си произвольной активности EDC и

Th в ответ на болевую стимуляцию

указательного пальца.

Из представленных рисунков

видно, что болевая стимуляция паль-

ца приводит к возникновению четко

выраженных периодов торможения

(Т) и возбуждения (В) в тонически

активных мышцах. Период В особен-

но заметен в мышцах-разгибателях m.

EDC, но также наблюдается в m. Th

(см. рис. 2, б). Хотя при записи по мо-

дулю в m. Th период В не превышает

усредненную базовую ЭМГ, тем не

менее он явно приходится на период

молчания с пиковой латентностью 

67 мс. Его подавление может быть ре-

зультатом комплексных действий,

связанных с антидромным [8] и/или

супраспинальным торможением [14].

На рис. 3 показано, что чем сильнее

сила болевой стимуляции, тем более

выраженный и продолжительный период молчания (Т)

возникает. Наоборот, при меньшей силе стимуляции воз-

буждающий компонент становится значительнее, а период

торможения – менее выраженным.

Зарегистрированные ЭМГ-реакции мышц руки при

электрической стимуляции указательного пальца схожи с

ответами, которые ранее наблюдали А.А. Leis и соавт. [12]

во время электрической стимуляции срединного нерва на

запястье. В связи с этим в следующей серии исследований

мы также зарегистрировали ответы m. Th на электриче-

скую стимуляцию срединного нерва и сопоставили их с

рефлекторными ответами, вызванными электрической
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Рис. 3. Рефлекторные ЭМГ-реакции m. Тh при электрической стимуляции 

указательного пальца силой тока, пороговой для боли (А), и силой тока 9 баллов

по ВАШ (Б)

мкВ

мс

LLR3(B2)
LLR2(B1)

Базовая ЭМГ

А

Б

а

б

а

б

А Т1

Т2

Рис. 4. Усредненные по модулю (а) и интерференционные (б) рефлекторные 

ЭМГ-реакции m. Th при ноцицептивном электрическом раздражении срединного

нерва в области запястья силой 7 баллов по ВАШ. ЛП – латентный период

Н-рефлекс, ЛП =27 мс

мкВ

М-ответ

Базовая ЭМГ
В1=61 мс

В2=124–155 мс

Т1

Т2

М-ответ

А=80 мс

мс

а

б
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стимуляцией указательного пальца. На рис. 4 представле-

ны усредненные ЭМГ-реакции в ответ на электрическую

стимуляцию срединного нерва.

Паттерн записи ЭМГ-реакций на рис. 4, кроме чет-

кого Н-рефлекса, подобен паттерну ЭМГ-реакций при бо-

левой стимуляции указательного пальца. В наблюдаемых

ЭМГ-реакциях выделяются периоды как торможения, так

и возбуждения, характерные для m. Th при ноцицептивной

электрической стимуляции указательного пальца. Латент-

ные периоды фаз торможения и возбуждения отличаются

от соответствующих ответов при стимуляции указательно-

го пальца не более чем на 4 мс и обусловлены длиной аф-

ферентного пути при стимуляции срединного нерва. Срав-

нение рефлекторных реакций в тонически активной m. Th

при электрической стимуляции указательного пальца и

срединного нерва в области запястья подтверждает, что пе-

риод возбуждения В1 при болевой стимуляции указатель-

ного пальца не следует рассматривать как «EMG rebound».

Период В является активным процессом и обусловлен ско-

рее всего супраспинальными влияниями [2, 3, 9, 14]. 
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Проблема болей в конечностях актуальна для врачей

многих специальностей. Выбор пациентом невролога час-

то обусловлен наличием интенсивного болевого синдрома

в отсутствие травмы и ярких общих (лихорадка, слабость) и

местных (отек, гиперемия кожи) проявлений заболевания.

Во многих случаях отмечаются тенденция к хроническому

течению болевых синдромов в конечностях, наличие ирра-

диирующей боли, частое ее сочетание с болью в шейном и

поясничном отделах позвоночника [7]. Нередко в таких

ситуациях ставят диагноз «плечелопаточный периартроз»

для обозначения боли в проксимальных отделах руки или

«люмбоишиалгия» для обозначения боли в области пояс-

ницы, таза и бедра с возможной дистализацией (люмбо-

пельвиомембральный болевой синдром).

Разнообразие причин, вызывающих болевые ощуще-

ния плечевой и люмбопельвиомембральной локализации,
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предопределяет сложность их диагностики и лечения.

Главная особенность брахиалгического синдрома в целом

заключается в том, что он в большинстве случаев клиниче-

ски неотделим от алгических синдромов в шее и плече. Это

может быть обусловлено несколькими причинами. Прежде

всего эти болевые феномены могут быть проявлениями од-

ного заболевания. В иных случаях патологический процесс

(в частности, в области шеи) часто ведет к формированию

болевых и других проявлений в области плеча и верхней

конечности. Брахиалгию в целом может вызвать процесс,

локализованный в любой точке – от спинного мозга до ди-

стальных отделов конечностей. Голова, шея, плечевые сус-

тавы и верхние конечности весьма подвижны и являются

элементами сложноорганизованной согласованной систе-

мы, обеспечивающей разнообразные формы моторной де-

ятельности. У больных с люмбоишиалгией также можно

встретить нетипичную локализацию боли по наружной

или передней поверхности бедра, что не укладывается в

ишиалгическую топику. Кроме того, люмбоишиалгия или

алгия, проецируемая на иную поверхность, сочетается с

дисфункцией тазобедренного сустава, измененным поло-

жением таза, постуральными нарушениями в коленном и

голеностопном суставах. 

Другой особенностью болевых синдромов в верхних

и нижних конечностях является частое сопровождение бо-

ли разнообразными вегетативными, сосудистыми и тро-

фическими нарушениями. Это связано с некоторыми ана-

томо-физиологическими характеристиками области верх-

него плечевого пояса и подгрушевидного пространства:

мягкие ткани (нервы, кровеносные сосуды) часто сдавли-

ваются в узких пространствах этой зоны. При этом патоло-

гические процессы, вызывающие боль, могут быть связаны

с местными факторами или обусловлены отдаленными

причинами. Местные изменения могут ограничиваться су-

ставом, его капсулой или ближайшими сухожилиями,

мышцами и нервами. При отдаленных процессах боль мо-

жет иррадиировать по ходу сосудисто-нервных пучков. От-

раженная боль является следствием патологической им-

пульсации из других мышечно-суставных зон, органов

грудной и брюшной полости [5].

Учитывая многообразие и различную локализацию

пораженных структур, можно выделить несколько вариан-

тов брахиалгии и люмбоишиалгии [4, 5, 7]:

1. Артрогенные (в том числе спондилоартрогенные)

брахиалгия и люмбоишиалгия характеризуются как пораже-

нием костно-хрящевого аппарата шейного или пояснич-

но-крестцового отделов позвоночника, так и влиянием

этих изменений на невральные структуры, прежде всего на

корешковые нервы, идущие в спинномозговом канале, и

являются осложнением остеохондроза шейного или пояс-

нично-крестцового отдела позвоночника с развитием ком-

прессионной радикулопатии, а также влиянием со сторо-

ны плечевого или тазобедренного сустава.

2. Рефлекторные нейродистрофические синдромы –

синдром плечелопаточной периартропатии, комплексный

регионарный болевой синдром (синдром плечо–кисть),

синдром тазобедренной периартропатии, гонопериартро-

патии, талокруроартропатии.

3. Компрессионно-невральные, нейроваскулярные син-

дромы. На шейном уровне связаны с поражением волокон

плечевого сплетения, идущих от него нервов, а также про-

ходящих подключичной и подмышечной артерий, – син-

дром передней лестничной мышцы, межлестнично-плече-

вая плексопатия, синдром малой грудной мышцы, син-

дром подключичной мышцы, плечевая межбугорковая

невропатия, надлопаточная невропатия. На тазовом уров-

не связаны с поражением волокон седалищного нерва и

компримированием ягодичной артерии.

4. Миофасциальные болевые синдромы наблюдаются

при формировании триггерных зон в регионарных мыш-

цах области плеча, таза и ноги.

Целью исследования явилась оценка значимости

вертебральных, суставных, невральных, миофасциальных

нарушений у больных с брахиалгией.

Материал и методы
Клиническое обследование больных с брахиалгией

проводилось на основе систематизированного подхода,

предусматривающего прицельное изучение анамнеза забо-

левания, целенаправленное клиническое обследование с

выявлением сопутствующей патологии. Выполняли стан-

дартный неврологический осмотр по общепринятой мето-

дике. Изучали результаты применения лучевых методов

исследования и эффективность лечения.

Критерием для включения в исследование брахиал-

гии было наличие болевого феномена, хотя бы частично

захватывающего область, ограниченную пересечением

нижней границы подключичной ямки со среднеключич-

ной линией [9]. 

Болевой феномен исследовали с использованием ви-

зуальной аналоговой шкалы (ВАШ) и Мак-Гилловского

болевого опросника. Изучали факторы возникновения,

длительность болевого синдрома, а также функциональ-

ную недостаточность, ограничивающую движения в пле-

чевом суставе. При наличии показаний применяли луче-

вые методы исследования, включающие рентгенографию

плечевого или тазобедренного сустава, шейного или пояс-

ничного отдела позвоночника, при необходимости с МРТ-

верификацией пораженных отделов последнего.

Изучение вертеброгенных, невральных и миофасци-

альных нарушений проводилось на основании жалоб,

оценки вертебрального статуса, двигательной и чувстви-

тельной сфер, пальпаторных данных и результатов иссле-

дований дополнительными методами [3, 6].

Результаты и обсуждение
Проведено клиническое обследование 103 больных с

брахиалгией в возрасте от 18 до 68 лет (средний возраст –

32,1±9,3 года). Женщин было 38,8%, мужчин – 61,2%. Забо-

левание длилось от нескольких недель до 12 мес, у 37 (35,9%)

больных длительность болевого синдрома составила 2–

3 мес. Выраженность болевого синдрома по ВАШ – 7,03±1,00

балла, что соответствовало сильным болевым ощущениям.

Больные были разделены на группы в зависимости от

этиопатогенеза, локализации пораженных структур и хара-

ктера болей, паттерн которых составлял основу клиниче-

ской картины брахиалгии (табл. 1).

К группе с вертебральным вариантом относились

больные, предъявлявшие жалобы на боль в шейном отделе

позвоночника, верхнем плечевом поясе с иррадиацией в

верхнюю конечность. 

Все больные жаловались на ноющую, тянущую, стре-

ляющую боль преимущественно в дневное (13,3%) и вечер-

нее (46,7%) время, усиливающуюся при движении в плече-

вом суставе и шейном отделе позвоночника с тенденцией к

уменьшению в покое (уменьшалась незначительно у 86,7%
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больных, умеренно – у 6,7%, значительно – у 6,7%). Огра-

ничение физической активности из-за болевого синдрома

определялось как умеренное в 53,3% случаев, как значи-

тельное – в 40%. Провоцирующим фактором явились не-

привычные движения (13,3%), а у 33,3% больных – при-

вычные нагрузки в сочетании с воздействием пониженной

температуры на плечевой пояс. Продолжительность боле-

вого синдрома до 1 мес отмечена в 33,3% случаев, 1–2 мес –

у 26,7% больных. Интенсивность боли по ВАШ составила

в среднем 6,67±0,72 балла.

При опросе 2/3 больных сообщали о распростране-

нии боли из шейного отдела позвоночника и плечевого по-

яса по наружно-боковой поверхности плеча и предплечья

и 1/3 больных – по задней поверхности плеча.

При исследовании двигательной и чувствительной

сфер обнаружена корешковая симптоматика. Компрессия

корешка СVI была отмечена у 6,7% больных, корешка СVII – 

у 13,3%. Это послужило поводом к дальнейшему обследова-

нию и проведению МРТ шейного отдела позвоночника. 

У всех больных визуализированы грыжи межпозвоночных

дисков на уровне СIV–V – 5 мм, СV–VI – до 5 мм, СVI–VII – до 6 мм.

Вертебральный синдром оценивали по изменению

подвижности шейного отдела позвоночника, степени на-

пряжения и болезненности паравертебральных мышц и

болезненности мест проекции межпозвоночных суставов

при пальпации. Подвижность шейного отдела позвоноч-

ника оценивали по коэффициенту скованности шейного

отдела позвоночника (КСШП), который определяли как

сумму коэффициентов подвижности шейного отдела в трех

плоскостях [4]: 

КСШП = КНПб + КНПз + КСП + КРП + КППз +  КППб,

где КНПб – коэффициент наклона позвоночника в боль-

ную сторону, КНПз – коэффициент наклона позвоночни-

ка в здоровую сторону, КСП – коэффициент сгибания по-

звоночника, КРП – коэффициент разгибания позвоноч-

ника, КППб – коэффициент поворота позвоночника в

больную сторону, КППз – коэффициент поворота позво-

ночника в здоровую сторону. Этот коэффициент в норме

составляет 6 отн. ед., так как каждое слагаемое равно 1,0.

В нашем исследовании КСШП в данной группе

больных с брахиалгией составил в среднем 8,6±0,6 балла,

что говорит об ограничении подвижности этого отдела.

Как видно из табл. 2, больше всего ограничение прослежи-

валось при наклоне и повороте шейного отдела в больную

сторону, что предполагает наличие компрессии корешко-

вых нервов на этой же стороне.

Была выявлена прямая зависимость между КСШП и

уровнем боли по шкале ВАШ в области плеча и шейного

отдела позвоночника. 

Отмечена болезненность в местах проекций межпо-

звоночных суставов позвоночно-двигательных сегментов

(ПДС) на шейном уровне при пальпации, при этом боль-

ные реагировали изменением мимики и сообщали о боле-

вых ощущениях.

Определенный вклад в структуру синдрома брахиал-

гии при этом варианте внесла миофасциальная боль в

мышцах плечевого пояса. При пальпации определялись бо-

лезненные мышечные уплотнения с различными алгиче-

скими характеристиками. Наибольшее количество триггер-

ных зон обнаружено в трапециевидной (86,3%), дельтовид-

ной (54,7%), нижней косой (80%) мышцах, ременных мыш-

цах головы и шеи (по 73,3%). Необходимо также отметить,

что в 1/3 случаев миофасциальный болевой синдром ука-

занных мышц наблюдался с обеих сторон, что свидетельст-

вует о вовлеченности шейного отдела позвоночника и стру-

ктур области плеча в единый патологический механизм.

Следующий вариант брахиалгии представлен невраль-

ными нарушениями, возникающими вследствие невоспа-

лительного поражения периферического нерва при его ком-

прессии или ишемии. Одним из предрасполагающих факто-

ров является врожденная узость ложа с топографоанатоми-

ческими особенностями костных, мышечных или фиброз-

ных образований, составляющих стенки этого ложа [7]. 

Общее количество больных, обследованных в данной

группе, составило 29, среди которых у 5 диагностирована

невропатия надлопаточного нерва, у 1 пациента – невропа-

тия подмышечного нерва, 23 больных имели ирритацию

всего плечевого сплетения или отдельных пучков. Все боль-

ные жаловались преимущественно на жгучую, схватываю-

щую, сжимающую, ноющую боль в надплечье и области

плеча, что характеризовало ее как невропатическую. Боле-

вой синдром по ВАШ соответствовал 6–7 баллам. Боль уси-

ливалась при движении в плечевом суставе, что также

снижало его функциональную активность (от умеренного

ограничения – 65,5% – до значительного – 34,5%), вслед-

ствие чего больной не мог выполнять профессиональные

обязанности или выполнял их с ограничением.

У больных с надлопаточной невропатией из-за слабо-

сти иннервируемых надостной и подостной мышц во всех

случаях ограничивались активные движения в плечевом су-

ставе на больной стороне, такие как сгибание, отведение и

наружная ротация плеча. Объем пассивных движений соот-

ветствовал объему движений на здоровой стороне или был

близким к нормальным физиологическим показателям

движений, как и у всех больных в данной группе (табл. 3).

Боль воспроизводилась или становилась интенсив-

ней при пальцевом давлении и перкуссии на уровне вырез-

ки лопатки, т. е. обнаруживался положительный симптом
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Таблица 1. Р а с п р е д е л е н и е  б о л ь н ы х  в  з а в и с и м о с т и
о т  в а р и а н т а  б р а х и а л г и и

Вариант брахиалгического                            Число больных
синдрома                                                     абс.                        %  

Вертебральный 

Невральный

Миофасциальный 

Рефлекторно-дистрофический

И т о г о ...

15

29

51

8

103

14,5

28,2

49,5

7,7

100

Таблица 2. С р е д н и е  з н а ч е н и я  к о э ф ф и ц и е н т о в
п о д в и ж н о с т и  в  ш е й н о м  о т д е л е  
п о з в о н о ч н и к а

Коэффициент                  Больная                             Здоровая
подвижности                    сторона                               сторона

КНП

КПП

КСП

КРП

2,6±0,7

1,3±0,3

1,3±0,1

1,1±0,1

1,2±0,2

1,2
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Тинеля у всех больных, указывающий на компримирова-

ние надлопаточного нерва в костно-связочном влагалище.

Мышечный синдром в области плеча оценивали сог-

ласно предложенной схеме [7, 8]. Индекс мышечного син-

дрома, представляющий собой сумму баллов субъективных

и объективных признаков, составил в среднем 13,8±1,8

балла, что соответствовало средней степени тяжести мы-

шечного синдрома, оказывавшего негативное влияние на

болевой синдром в целом и снижение функциональной ак-

тивности больных [2].

В отношении других компрессионно-невральных нев-

ропатий невоспалительного генеза обследовано 17 больных

с переднелестничной нижнеплечевой плексопатией, кли-

ническая картина которой складывается из мышечно-то-

нических, болевых, плексопатических и сосудистых нару-

шений в плечевом поясе и руке [6, 7]. По клинической кар-

тине были выделены следующие варианты этого синдрома:

у 2 больных был диагностирован невропатический вариант

с компримированием нижнего ствола плечевого сплете-

ния, у 12 (41,3%) – смешанный вариант, у 5 (17,2%) боль-

ных в процесс была вовлечена проходящая в межлестнич-

ном промежутке подключичная артерия. Интенсивность

болевого синдрома по ВАШ составила 6–7 баллов, что ог-

раничивало повседневную активность. Наблюдались боли

ноющего, схватывающего, тянущего характера (по Мак-

Гилловскому опроснику) с тенденцией к усилению в вечер-

нее и ночное время, захватывающие область шеи, плеча с

иррадиацией по медиальной поверхности предплечья и

кисти в зоне иннервации СVIII–TI дерматомов. Продолжи-

тельность заболевания колебалась от 3 до 5 мес. При осмо-

тре выявлены легкое отклонение го-

ловы в больную сторону в 48,2% слу-

чаев, в 9 случаях – отечность надклю-

чичной ямки. Гипотрофия мышц те-

нара и гипотенара наблюдалась у од-

ного больного с продолжительностью

заболевания 5 мес. Обнаружена гипе-

стезия в дерматомах, иннервируемых

из пораженного ствола. При пальпа-

ции определялась болезненность в

точке Эрба, а также выраженная бо-

лезненность (3-я степень) передней

лестничной мышцы, что вызывало

усиление брахиалгии на стороне по-

ражения. Проба на спазм лестничных

мышц была положительной у всех

больных. Для выявления сосудистого

компонента симптомокомплекса вы-

полняли пробу Адсона – уменьшение

вплоть до исчезновения пульса и аускультативных тонов

над лучевой артерией при глубоком вдохе, запрокидыва-

нии и повороте головы в больную сторону и отведении на-

зад опущенной руки, приводящих к сужению ключично-

реберного пространства, которое было выявлено в 5 случа-

ях. Клиническую картину во всех случаях дополняли тро-

фические расстройства различной интенсивности, такие

как мраморность и сухость кожи по медиальной поверхно-

сти предплечья и кисти. Дополнительным диагностиче-

ским критерием явился положительный эффект новокаи-

новой инфильтрации данной мышцы с уменьшением спе-

цифического болевого паттерна.

У одного больного поражение плечевого сплетения

было обусловлено сахарным диабетом, у другого – вирусом

простого герпеса.

У 4 больных был диагностирован синдром малой

грудной мышцы с плечевой плексопатией. Клинически

синдром проявлялся болью, парестезией в области груд-

ных мышц и лопатки, часто иррадиирующими в руку. Боль

провоцировалась при специальной пробе, когда больной

против сопротивления врача пытался произвести движе-

ние вперед рукой, согнутой в локтевом суставе.

Следующим вариантом брахиалгии с нарушением

биомеханики плечевого сустава, на долю которого при-

шлось 7,7% от общего числа обследованных, явились реф-

лекторные нейродистрофические поражения структур, при-

лежащих к субакромиальной сумке [1, 4]. Средний возраст

больных составил 45,4±6,8 года. Соотношение числа муж-

чин и женщин –1:1. Болевой синдром характеризовался на-

личием острых, мозжащих, дергающих, колющих болей в об-
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Таблица 3. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  о б ъ е м а  д в и ж е н и й  ( в  г р а д у с а х )  в  п л е ч е в о м  с у с т а в е  
у  б о л ь н ы х  с  н е в р а л ь н ы м  в а р и а н т о м  б р а х и а л г и и

Движения                                                                                                                 Характер движений
активные                                                пассивные                                физиологические величины

149,1±29,59

159,3±25,8

41,5±2,3

88,9±2,2

88,9±2,2

177,8±2,8

178,7±1,4

43,7±1,01

87,3±8,2

88,3±5,6

180

180

45

90

90

Отведение

Сгибание

Разгибание

Наружная ротация

Внутренняя ротация

Таблица 4. Ч а с т о т а  и  и н т е н с и в н о с т ь  б о л е в о г о  с и н д р о м а  
в  и с с л е д у е м ы х  м ы ш ц а х

Мышца                                                             Частота,%                            Болезненность 
при пальпации 

(3-я степень)

Дельтовидная

Трапециевидная

Большая грудная

Малая грудная

Передняя лестничная 

Мышца, поднимающая лопатку

Надостная

Подостная

100

100

98

100

64,7

98

88,2

72,5

2,0 ±0,6

2,5±0,3

1,7±0,6

1,4±0,3

1,7±0,4

1,6±0,4

1,9±0,6

1,7±0,2
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ласти плечевого сустава преимущественно в вечерние и ноч-

ные часы. По ВАШ средний балл составил 7,0±0,9. Соглас-

но аффективной шкале Мак-Гилловского опросника боле-

вой синдром оказывал угнетающее, изматывающее дейст-

вие, вызывая мучения у 87,5% больных. Средняя продолжи-

тельность заболевания – 5,4±0,9 мес. Прием анальгетиков,

хондропротекторов, применение физиотерапевтических

методов в подавляющем большинстве (75%) случаев приво-

дило к незначительному улучшению. В 25% случаев болевой

синдром возникал на фоне предшествующей травмы плече-

вого сустава в виде ушиба, в 37,5% – после перенесенного

острого нарушения мозгового кровообращения с гемипаре-

зом на этой же стороне, и в 37,5% случаев отмечено сочета-

ние непривычных нагрузок и переохлаждения.

Особый вклад в нарушение функции плечевого сустава

и структуру болевого синдрома вносят миофасциальные на-

рушения. В нашем исследовании в группу с миофасциаль-

ным вариантом брахиалгии вошел 51 больной (средний воз-

раст – 28,1±5,91 года). Болевой синдром по ВАШ достигал

7,08±1,1 балла. Наиболее выраженные боли отмечались па-

циентами в утренние и дневные часы. Провоцирующими фа-

кторами явились в 31,4% случаев переохлаждение, в 27,5% –

непривычные интенсивные движения в плечевом суставе, в

27,5% – привычные, продолжительные нагрузки, в 13,6%

случаев – легкие ушибы регионарных мышц. 

Продолжительность болевого синдрома в среднем

достигала 4,3±0,6 мес. Боль усиливалась при отведении,

поднятии руки, что негативно сказывалось на повседнев-

ной двигательной активности. Патология капсульно-сухо-

жильного аппарата отсутствовала, так как объем пассив-

ных движений приближался к физиологическим нормати-

вам, а объем активных движений был значительно больше,

чем соответствующие движения при поражении враща-

тельной манжеты плеча.

Наиболее часто поражаемыми триггерными болевы-

ми пунктами были указанные в табл. 4 мышцы.

Данные этой таблицы свидетельствуют о высокой

частоте миофасциальных нарушений, причем, как пра-

вило, поражались сразу несколько мышц, что снижало

возможность полноценно выполнять движения в плече-

вом суставе.

У 92,2% обследованных больных отмечали боли раз-

личной выраженности и ограничение в шейном отделе по-

звоночника, что отчасти было обусловлено влиянием ир-

радиирующей боли из триггерных точек пораженных

мышц, при этом КСШП составлял 7,1±0,6 балла, что гово-

рит о влиянии регионарного мышечного аппарата на огра-

ничение подвижности шеи.

Таким образом, представленные в настоящей работе

данные о патогенетических механизмах брахиалгии позво-

ляют вместо эмпирического выбора методов лечения обес-

печить терапевтический подход, основанный на принци-

пах доказательной медицины. Знание анатомии и биоме-

ханики области шеи и плечевого сустава, а также причин

возникновения основных клинических симптомов при

брахиалгии дает возможность достаточно точно опреде-

лить топический диагноз и с максимальной эффективно-

стью провести лечение.
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Боль является наиболее частой и сложной по субъек-

тивному восприятию жалобой пациентов, причиняет стра-

дания миллионам людей во всем мире, снижает их качество

жизни. Наиболее распространенным болевым синдромом в

клинической практике является боль в спине. По данным

многоцентрового эпидемиологического исследования, про-

веденного в Германии, распространенность боли в спине со-

ставляет 37,1%. Около 9% опрошенных на момент исследо-

вания были инвалидизированы из-за боли, хотя бы раз на

протяжении жизни боль в спине отмечали 85,5% опрошен-

ных [14]. Результаты эпидемиологического исследования,

включавшего опрос более 46 тыс. жителей разных стран Ев-

ропы и Израиля, показали, что хронической болью в спине

(без уточнения локализации) страдает 24%, болью в пояс-

ничной области – 18%, болью в шее – 8% населения [12].

По результатам изучения эпидемиологии болевых

синдромов у взрослого населения Российской Федерации,

распространенность хронической боли в спине и шее со-

ставляет 42,4–56,7% [5, 7]. Примерно у 18% пациентов

встречается сочетание хронической боли в спине, в груд-

ной клетке и головной боли [7]. По результатам выбороч-

ного опроса населения Новосибирска, распространен-

ность болевых синдромов достигает 79%. В ходе опроса

было определено, что большинство лиц, длительно страда-

ющих болью, стараются лечиться самостоятельно. Лишь

48,2% пациентов периодически консультируются у врачей

разного профиля: невролога, ревматолога, нейрохирурга и

др. При этом из 233 больных, обратившихся за консульта-

цией в областную поликлинику, 66% нерационально ис-

пользуют анальгетики, у 60% пациентов проведены не-

обоснованные, часто дорогостоящие диагностические ис-

следования, 70% обратившихся получали от врачей невер-

ное объяснение происхождения боли [6].  

Боль занимает первое место в структуре обращаемо-

сти за медицинской помощью. По данным исследования,

проведенного в городских поликлиниках Москвы, из 1300

пациентов, первично обратившихся за амбулаторной по-

мощью, у 24,9% основной причиной обращения была боль

в пояснично-крестцовой области. На протяжении предше-

ствующего обращению года боль в поясничной области

беспокоила 52,9% опрошенных, а за предшествующий ме-

сяц она отмечалась у 38,5% [10]. 

Трудности в лечении данной категории больных в

значительной степени связаны с недостаточным понима-

нием механизмов развития боли, отсутствием возможно-

сти индивидуализированной и дифференцированной тера-

пии в существующих условиях организации противоболе-

вой помощи в Российской Федерации. В связи с этим пер-

вым шагом на пути решения данной проблемы должно

быть изучение патофизиологических механизмов, лежа-

щих в основе развития болевого синдрома [11].

Установление причин боли в спине основывается на

тщательном анализе жалоб пациента, данных анамнеза,

результатов применения невроортопедических и допол-

нительных методов обследования. Для выбора правиль-

ной тактики ведения пациента необходимо определить

патогенетическую разновидность (ноцицептивная, нев-

ропатическая, психогенная), длительность (острая – до

12 нед или хроническая – более 12 нед) и источник боли,

оценить вклад психологического состояния пациента в

развитие болевого синдрома. Правильное выявление ис-

точника и патогенетических механизмов боли в спине по-

зволяет обоснованно назначить лечение и добиться ре-

зультатов с минимальным риском возникновения неже-

лательных эффектов лекарственных средств и хрониза-

ции болевого синдрома.

Виды болей в спине 
Выделяют неспецифические, скелетно-мышечные бо-

левые синдромы (до 90% больных с болями в спине), боли,
обусловленные поражением корешка спинного мозга (радику-

лопатия – 6%) и специфические боли в результате инфекци-

онного, опухолевого или иного поражения структур позво-

ночника или заболеваний внутренних органов (4%).
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Основными причинами неспецифической, скелетно-

мышечной боли являются мышечно-тонический, миофас-

циальный болевые синдромы, патология суставов и связоч-

ного аппарата позвоночника. Пусковым механизмом раз-

вития мышечно-тонического синдрома считается длитель-

ное статическое напряжение мышцы небольшой интенсив-

ности вследствие действия различных факторов – холода,

рефлекторного сокращения при патологии структур позво-

ночника. При диагностике мышечно-тонического болево-

го синдрома основное внимание уделяют выявлению связи

боли с движениями в позвоночнике и болезненных напря-

женных мышц. Миофасциальный болевой синдром харак-

теризуется наличием в мышце триггерных точек – участков

уплотнения мышцы, при пальпации которых возникает

боль в удаленной от места давления, но строго определен-

ной зоне. При миофасциальном болевом синдроме не вы-

является неврологический дефицит, но возможны паресте-

зии и ощущение онемения в зоне иррадиации боли.

Классическая картина компрессионной радикулопа-

тии, обусловленной поражением нервного корешка, хара-

ктеризуется стреляющей, прокалывающей, реже жгучей

болью, наличием парестезий и сопровождается неврологи-

ческим дефицитом в виде снижения чувствительности,

рефлексов и силы мышц.

Основная задача в диагностике боли в спине – исклю-

чение признаков серьезной патологии («красных флаж-

ков»). Необходимо тщательное обследование больного, ес-

ли отмечаются отсутствие связи боли с движениями, сохра-

нение боли в ночное время, наличие в анамнезе онкологи-

ческого заболевания, ВИЧ-инфекции, беспричинной поте-

ри массы тела, лихорадки, ночного гипергидроза и др. При

выявлении признаков специфической боли в спине требу-

ются дополнительное обследование пациента, привлечение

для консультации соответствующих специалистов.

По механизмам развития боль в спине может быть
представлена тремя основными компонентами – ноцицеп-
тивным, невропатическим и психогенным. Ноцицептивная

боль связана с активацией болевых рецепторов – ноцицеп-

торов. Одним из наиболее часто встречающихся состояний,

связанных с возникновением ноцицептивной боли, являет-

ся спондилоартропатический болевой синдром. Боль как

прямое следствие заболевания или повреждения соматосен-

сорной системы называется невропатической [16]. Невропа-

тическая боль в спине обычно связана с поражением кореш-

ков при формировании грыжи межпозвоночного диска, а

также может возникать при стенозе позвоночного канала,

спондилолистезе, компрессии корешков спинномозговых

нервов остеофитами и гипертрофированными фасеточными

суставами. Как правило, такие боли иррадиируют в конечно-

сти и сопровождаются другими симптомами поражения нер-

вных корешков. Психогенный компонент боли в спине ассо-

циируется с личностными особенностями пациентов, повы-

шенным уровнем тревожности, признаками депрессии, не-

адекватным представлением о происхождении боли и может

сопровождаться рядом психических нарушений.

Отдельно рассматривают острую и хроническую боль в
спине. Острая боль непосредственно связана с вызвавшим ее

повреждением и, как правило, является симптомом, регрес-

сируя при устранении вызвавшего ее повреждения. Хрони-

ческая боль сохраняется после устранения причины ее воз-

никновения, приобретая статус самостоятельной болезни.

Появление хронической боли отражает нарушение в системе

регуляции болевой чувствительности. Если острая боль

справедливо рассматривается как симптом, то хроническая

боль может приобретать черты болезни («боль как болезнь»),

которая проявляется не только болью, но и вегетативными,

эмоциональными и другими психическими нарушениями,

формированием неадаптивного болевого поведения [13].

Особенности хронической боли в спине
Несмотря на определенную роль в возникновении

боли в спине периферических источников болевой им-

пульсации, имеется гораздо больше данных, указывающих

на то, что боль в спине прямо не связана со структурными

изменениями позвоночника. По данным отдельных авто-

ров, точное выявление периферического источника хро-

нической боли пояснично-крестцовой локализации воз-

можно не более чем у 15% пациентов. Интенсивность боли

различна у пациентов со сходными скелетно-мышечными

нарушениями. Многие исследователи в настоящее время

сходятся во мнении, что боль в поясничной области невоз-

можно хорошо объяснить ни генетическими, ни средовы-

ми факторами. Некоторые формы хронической боли в по-

яснично-крестцовой области могут быть патогенетически

близким состоянием к так называемым дисфункциональ-

ным болевым синдромам – фибромиалгии, синдрому раз-

драженной кишки, интерстициальному циститу и др. В ря-

де случаев, кроме известных патофизиологических состав-

ляющих боли (невропатической, ноцицептивной и психо-

генной), при хронической боли можно выделить невроген-
ный дисфункциональный механизм, отражающий ведущую

роль центральных механизмов в развитии клинических

симптомов даже при наличии ноцицептивного или пери-

ферического невропатического компонента [8].

Накоплены данные о механизмах, отличающих острую

боль в спине от хронической, в частности о роли централь-

ной сенситизации. Так, использование методов алгометрии

показало сниженный болевой порог у этой категории паци-

ентов. Широко распространенная гипералгезия в области и

по периферии боли была выявлена при электрической, теп-

ловой, химической стимуляции, давлении. В ряде исследо-

ваний с применением функциональной МРТ продемонст-

рированы особенности болевого процессинга у пациентов с

хронической болью в спине. Нанесение болевого раздраже-

ния вызывало повышенную активацию структур ЦНС по

сравнению со здоровыми добровольцами. При магнитоэн-

цефалографии обнаружена усиленная корковая активация,

коррелирующая с длительностью болевого синдрома [15].

Клиническая структура хронического болевого син-

дрома, как правило, гетерогенна и часто представляет со-

бой сочетание ноцицептивной, невропатической боли и

боли психологической природы, поэтому понимание пато-

генеза боли и способность правильно определять клиниче-

скую структуру хронической боли во многом влияют на

эффективность терапии. Лечебные мероприятия при хро-

ническом болевом синдроме должны иметь не симптома-

тическую, а этиопатогенетическую направленность [3].

Принципы терапии боли в спине 
Терапия неспецифической боли в спине должна быть

нацелена в первую очередь на регресс болевой симптома-

тики, способствующий восстановлению активности паци-

ента и снижению риска хронизации боли. В остром перио-

де необходимо ограничить физические нагрузки, избегать

подъема тяжестей, длительного пребывания в сидячем или

лежачем положении. При неспецифической боли в спине
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нет необходимости в соблюдении постельного режима.

Небольшая физическая нагрузка не только не опасна, но

полезна, так как ранняя двигательная активность способ-

ствует улучшению трофики тканей и выздоровлению [4].

Острая болевая симптоматика у пациентов с неспе-

цифической болью в спине, как правило, купируется не-

стероидными противовоспалительными препаратами

(НПВП). Их анальгетические и противовоспалительные

свойства обусловлены ослаблением синтеза простагланди-

нов вследствие ингибирования активности циклооксиге-

наз (ЦОГ1 и ЦОГ2) как в периферических тканях, так и в

структурах ЦНС. Среди неселективных НПВП использу-

ются диклофенак натрия, ацеклофенак, кеторол (Кеторо-

лак®), кетопрофен, лорноксикам, ибупрофен, блокирую-

щие обе изоформы ЦОГ. Из селективных ингибиторов

ЦОГ2 назначают целекоксиб, мелоксикам. Практически

все НПВП, используемые в медицинской практике (в том

числе относительно новые препараты ацеклофенак, дек-

скетопрофен и лорноксикам), апробированы при боли в

спине и дали хороший обезболивающий эффект [4]. 

В клинических рекомендациях по применению

НПВП, подготовленных экспертами Ассоциации ревмато-

логов России, Научного общества гастроэнтерологов Рос-

сии и Российского межрегионального общества по изуче-

нию боли, определены следующие критерии назначения

НПВС [2, 7] (уровни доказательности: A – метаанализ ран-

домизированных контролируемых исследований или дан-

ные одного рандомизированного контролируемого клини-

ческого испытания; B – данные контролируемого неран-

домизированного испытания или испытаний с высоким

уровнем дизайна, например когортных исследований):

• эффективность всех НПВП в рекомендуемых тера-

певтических дозах одинакова (нет четких доказательств об-

ратного) (А);

• серьезные осложнения со стороны желудочно-ки-

шечного тракта (ЖКТ) наиболее редко возникают при ис-

пользовании селективных НПВП (А). Среди неселектив-

ных НПВП высокая безопасность доказана для ацеклофе-

нака, диклофенака и ибупрофена (А);

• комбинация НПВП и ингибиторов протонной пом-

пы существенно снижает риск развития осложнений со

стороны ЖКТ (А);

• напроксен, ибупрофен и селективные НПВП более

безопасны в отношении риска дестабилизации артериаль-

ной гипертензии и сердечной недостаточности (В);

• напроксен и целекоксиб более безопасны в отноше-

нии риска развития кардиоваскулярных осложнений (В),

тем не менее их применение у больных, подверженных вы-

сокому риску развития последних, возможно только на

фоне антиагрегантной терапии;

• ибупрофен более безопасен, чем многие другие

НПВП, в плане развития кардиоваскулярных осложне-

ний, однако он существенно снижает антиагрегантную

эффективность аспирина и не должен назначаться одно-

временно с ним (В);

• напроксен более опасен в плане развития осложне-

ний со стороны ЖКТ, чем многие другие неселективные

НПВП, поэтому соотношение кардиоваскулярного/ЖКТ-

риска для этого препарата в целом неблагоприятно. Наи-

более благоприятно это соотношение для целекоксиба (В);

• применение низких доз аспирина существенно

снижает риск развития кардиоваскулярных осложнений на

фоне приема любых НПВП (за исключением ибупрофена).

С учетом роли мышечного спазма при болях в спине

оправдано назначение миорелаксантов в комбинации с

НПВП. Снижение мышечного напряжения может быть

достигнуто при помощи центральных миорелаксантов

(бензодиазепины, баклофен, толперизона гидрохлорид,

тизанидин) или в результате локального введения в мышцу

ботулотоксина типа А. 

Баклофен является агонистом ГАМКВ-рецепторов

и вследствие угнетения на спинальном уровне вставоч-

ных нейронов оказывает выраженное антиспастическое

и анальгетическое действие. Толперизона гидрохлорид

применяется как миорелаксант центрального действия.

Благодаря мембраностабилизирующему эффекту и по-

давлению секреции глутаминовой кислоты из централь-

ных терминалей первичных афферентных волокон пре-

парат снижает частоту потенциалов действия в сенсити-

зированных ноцицепторах и тормозит повышенную по-

лисинаптическую рефлекторную активность в спинном

мозге. Миорелаксирующее и обезболивающее действие

тизанидина (Сирдалуд®) обусловлено подавлением вы-

броса возбуждающих аминокислот в нейронах спинного

мозга вследствие активации тизанидином пресинапти-

ческих α2-адренорецепторов [3]. В клинических иссле-

дованиях был доказан обезболивающий и миорелакси-

рующий эффект этого препарата в отношении острого

болезненного мышечного спазма уже в течение первых 

3 сут после начала лечения [7]. Проведенные исследова-

ния показывают, что применение тизанидина потенци-

рует эффект НПВП. Кроме того, прием тизанидина

(Сирдалуд®) оказывает гастропротективный эффект, ко-

торый связывают с его адренергической активностью и

спазмолитическим действием. Тизанидин уменьшает ба-

зальную и индуцированную секрецию кислоты в желуд-

ке, устраняет дисбаланс гликопротеидов в слизистой

оболочке желудка и в желудочном секрете. Гастропроте-

ктивная активность тизанидина доказана и в клиниче-

ских исследованиях. У пациентов, получавших комби-

нацию ибупрофена и тизанидина, частота побочных эф-

фектов со стороны ЖКТ, включая кровотечения, была

достоверно (p=0,002) ниже, чем у пациентов, леченных

комбинацией ибупрофена и плацебо. Аналогичные ре-

зультаты получены и при сравнении комбинации дикло-

фенака и тизанидина с комбинацией диклофенака и

плацебо в многоцентровом (12 центров) проспективном

двойном слепом плацебоконтролируемом рандомизиро-

ванном клиническом исследовании, проведенном в 

6 странах Азиатско-Тихоокеанского региона и включав-

шем 405 участников. Гастропатия зарегистрирована у

12% пациентов, получавших комбинацию диклофенака

и тизанидина, против 32% пациентов, принимавших ди-

клофенак в сочетании с плацебо.

Кроме того, Сирдалуд® обладает седативным эффек-

том, который можно использовать в терапевтических це-

лях, назначая препарат на ночь для нормализации сна и

эмоционального фона у ряда пациентов [1]. 

Понимание механизмов, лежащих в основе возник-

новения хронической боли в спине, ее коморбидность с

рядом эмоциональных и психологических нарушений

позволяют обоснованно подойти к назначению медика-

ментозной терапии. К препаратам, влияющим на нисхо-

дящие антиноцицептивные механизмы и центральную

сенситизацию, относится ряд антидепрессантов. В тера-

пии болевых синдромов используют средства, механизм
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действия которых связан с блокадой обратного нейро-

нального захвата моноаминов (серотонина и норадрена-

лина) в ЦНС. Наибольший эффект отмечен у амитрип-

тилина, анальгетические свойства также описаны у дуло-

ксетина, имипрамина, доксепина, тразодона, мапроти-

лина и пароксетина [3]. 

Помимо медикаментозной коррекции, необходимы

объяснение пациенту значения физических упражнений и

гимнастики в терапии и профилактике боли в спине, фор-

мирование индивидуальной программы физической реа-

билитации для восстановления и правильной работы сус-

тавно-связочного аппарата позвоночника. 

В заключение следует отметить, что «золотым стан-

дартом» для пациентов с хронической болью в настоящее

время считается комплексный реабилитационный подход,

реализуемый специалистами разных дисциплин, который

рекомендован Международной ассоциацией по изучению

боли (International Association for the Study of Pain – IASP)

для многих пациентов [9].

В большинстве развитых стран мира на протяжении

многих лет действует специализированная служба оказания

помощи пациентам с хронической болью. В исследованиях

доказаны актуальность и социальная значимость создания,

развития и совершенствования подобной службы [9].
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Признаки невропатической боли выявляются у

37–54,7% пациентов с хронической болью в спине [11,

14]. По данным Российского эпидемиологического ис-

следования, невропатический компонент у больных с бо-

лью в пояснице был обнаружен у 34,74% опрошенных, в

шее – у 11,90%, в грудном отделе – у 3,94% [5]. Высокая

частота характеристик боли, типичных для невропатиче-

ского болевого синдрома, у пациентов со скелетно-мы-

шечными болями в спине может быть обусловлена нали-

чием у них клинических признаков сенситизации, на-

пример гипералгезии (усиление ощущения боли при на-

несении укола тупой иглой в зоне локализации боли и на

участке кожи вне зоны боли), аллодинии – болевого

ощущения, возникающего при нанесении стимула небо-

левой модальности, и отраженной боли. Кроме того, по

данным R. Freynhagen и соавт. [12], возможно, опреде-

ленная часть пациентов с хронической болью в спине с

иррадиацией в ногу даже в отсутствие клинических при-

знаков поражения корешков может страдать невропати-

ческим болевым синдромом на фоне субклинического

поражения. Наконец, при оценке характеристик болево-

го синдрома необходимо учитывать и психологические

особенности пациентов, когда разные характеристики

боли (в том числе формально соответствующие невропа-

тическому болевому синдрому), а также наличие распро-

страненной болезненности при пальпации паравертеб-

ральной области могут быть проявлениями болевого по-

ведения и отражать психогенные механизмы возникно-

вения боли. В свою очередь у пациентов с психогенными

болевыми синдромами, как правило, выявляются негру-

бые скелетно-мышечные нарушения, которыми невоз-

можно объяснить степень выраженности болевых ощу-

щений и психологического дистресса. При этом они мо-

гут служить как «субстратом» формирования психоген-

ной боли и болевого поведения, так и следствием детре-

нированности мышц, нагрузка на которые приводит к

усилению болевых ощущений [1]. 

Причина высокой частоты психических заболева-

ний у пациентов с хроническими болевыми синдромами

остается неясной. Коморбидными хроническим болевым

синдромам заболеваниями являются все формы аффек-

тивных расстройств; расстройства, связанные с употреб-

лением алкоголя и лекарственных препаратов; сомато-

формные расстройства (нарушения соматизации, конвер-

сионное, болевое, ипохондрическое расстройства); тре-

вожные расстройства, реже – психотические расстрой-

ства [2, 8, 9, 19]. Большинство исследователей отмечают,

что основные эмоциональные нарушения, связанные с

болью в спине, – это тревога, повышенная фиксация на

соматических переживаниях, страх, раздражительность и

депрессия. За исключением депрессии, данные эмоцио-

нальные изменения очень редко достигают уровня специ-

фического психического заболевания и скорее представ-

ляют собой эмоциональную реакцию на боль и неэффек-

тивное лечение. У отдельных больных такие нарушения

могут быть тяжелыми и пролонгированными и плохо

поддаваться лечению. Болевые ощущения и инвалидиза-

ция могут усиливаться и «закрепляться» эмоциональны-

ми расстройствами, и, таким образом, последние стано-

вятся основной неотъемлемой частью проблемы хрониче-

ской боли [13]. 

При хронических болях в спине часто отмечается

так называемое неадаптивное болевое поведение, харак-

теризующееся чрезмерной зависимостью от приема

анальгетиков, малоподвижным образом жизни (в част-

ности, проведением большей части времени в постели),

ограничением социальных контактов [20]. Несмотря на

то что болевое поведение не является самостоятельной

нозологической формой, а служит скорее клиническим

эквивалентом психологического дистресса, представля-

ется крайне важным распознавать его симптомы на эта-

пе клинического обследования пациента с болями в спи-

не. Болевое поведение не исключает наличие органиче-

ского заболевания, являющегося причиной болевого

синдрома, в то же время оно может играть значимую

роль в развитии инвалидизации у пациентов с хрониче-

скими болевыми синдромами [16]. В качестве иллюстра-

ции изложенных выше положений приводим описание

клинического случая. 

Больная Л., 52 лет, предъявляет жалобы на боль «во

всей спине», более сильную в поясничной области, обеих но-

гах, ощущение, что ноги отнимаются, невозможность из-
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за боли лежать на спине и животе, длительно (более 

30 мин) пребывать в положении сидя и стоя, без отдыха пе-

ремещаться на расстояние более 50 м. Боль в поясничной об-

ласти описывает как схватывающую, выкручивающую, но-

ющую, пронизывающую, в ногах – как стреляющую, жгучую

и выкручивающую. Степень выраженности боли характери-

зует как умеренную и высокую. В шейном и грудном отделах

позвоночника испытывает менее сильные, но практически

постоянные боли ноющего характера. Считает, что поло-

жения, полностью облегчающего боль, не существует. Мо-

жет лежать в положении на боку на ортопедическом мат-

расе. При возникновении боли при ходьбе вынуждена оста-

навливаться, нередко возникает ощущение, что «заклини-

вает ногу» и «она немеет и не идет», может стоять до 

10 мин, пока отказавшая из-за боли нога не заработает.

Иногда из-за «прострела» в спине не может пошевелиться.

Вынуждена принимать нестероидные противовоспалитель-

ные препараты (НПВП), анальгетический эффект которых

оценивает как незначительный. В течение 3 лет страдает

язвенной болезнью желудка с частыми обострениями на фо-

не избыточного приема НПВП. Из-за боли в спине значи-

тельно ограничена повседневная активность: больная мо-

жет недолго (от 30 до 60 мин в день) заниматься приготов-

лением пищи, в «хорошие» периоды посещает с мужем су-

пермаркет, куда ее привозят на машине. Уборкой в доме за-

нимаются дочери. 

Больную также беспокоят нарушения сна. Трудно-

сти при засыпании обычно не испытывает, однако просы-

пается через 2–3 ч после засыпания и затем не может ус-

нуть в течение нескольких часов. Может снова уснуть в

7.00–8.00, однако это не всегда удается, так как другие

члены семьи в это время собираются на работу. Наиболь-

шую «разбитость» и усталость больше ощущает к вечеру,

«буквально валится с ног». 

Больная также жалуется на головную боль затылоч-

ной или лобно-теменно-затылочной локализации, двусто-

роннюю, сжимающего характера, возникающую в любое

время суток, сопровождающуюся фонофобией, длительно-

стью от нескольких часов до суток. Интенсивность боли

описывает как соответствующую 8–10 баллам по визуаль-

ной аналоговой шкале (ВАШ). Приступы головной боли от-

мечаются с частотой до 3–4 раз в неделю. Для уменьшения

головной боли принимает до 8–10 таблеток анальгина в су-

тки. Считает, что препарат помогает только в такой до-

зе. Из-за головной боли не может находиться в положении

лежа, предпочитает положение полусидя. 

В течение 6 мес не работает, уволена по сокращению,

как считает, из-за длительного пребывания на больничном

листе в течение последнего года работы. Считает себя не-

трудоспособной. 

Из анамнеза известно, что пациентка родилась в

срок, не отставала в развитии от сверстников. Всегда бы-

ла активной и общительной. В школе училась на «хорошо» и

«отлично», проблем со здоровьем не отмечала. После школы

успешно окончила институт, получив юридическое образо-

вание. Впервые боли в пояснице стала замечать во время ра-

боты в студенческом строительном отряде, в котором тем

не менее работала с удовольствием на протяжении несколь-

ких лет, принимала участие в конкурсах самодеятельности.

Боль в спине проходила самостоятельно без какого-либо ле-

чения. В 25 лет вышла замуж, считает брак удачным, при

попытке более подробного уточнения обстоятельств семей-

ной жизни ограничилась фразой: «В какой семье нет стрес-

сов, в целом все хорошо». В настоящее время живет с му-

жем и двумя дочерьми 15 и 25 лет. Примерно с 30-летнего

возраста стала отмечать эпизодические головные боли уме-

ренной интенсивности, которые чаще возникали на фоне

утомления и купировались приемом 1 таблетки анальгина.

Указывает на увеличение частоты приступов и необходи-

мость повышения дозы анальгетиков в последние 5 лет.

Около 10 лет назад отметила возникновение постоянной

боли в пояснице и одновременно боль в левой ноге. С этого

времени боль в спине «ни на минуту не покидает», а в пос-

ледние 5 лет появилась иррадиация боли и в правую ногу. Зо-

ну точного распространения боли указать затрудняется,

сообщает, что «болит вся нога». В последние 2 года паци-

ентка трижды экстренно госпитализировалась из-за боли:

2 года назад с подозрением на менингит из-за головной боли

(была осмотрена в приемном отделении инфекционной боль-

ницы и отпущена домой из-за отсутствия необходимости в

госпитализации) и дважды за последний год из-за «невыно-

симой» боли в спине и ногах. 

Больная неоднократно проходила лечение амбулаторно

и стационарно по поводу боли в спине с диагнозами «остео-

хондроз, спондилез шейного, грудного и поясничного отделов

позвоночника», «грыжи межпозвоночных дисков», «синдром

вертебрально-базилярной недостаточности», «дискогенная

радикулопатия LV слева». По данным неоднократно проведен-

ной МРТ позвоночника выявляются дистрофические измене-

ния в шейном, грудном и поясничном отделах в виде снижения

высоты и дегидратации дисков, циркулярных протрузий от

0,2 до 0,4 см, задней центральной грыжи диска CVI–CVII до 

4 мм без признаков компрессии спинного мозга, задних цент-

ральных грыж дисков LIV–LV и LV–SI до 0,5 и 0,6 см соответ-

ственно. МРТ головного мозга без патологии. Несколько раз

консультирована нейрохирургами, которые неоднократно

предлагали оперативное вмешательство в виде дискэктомии

на уровне LV–SI. От оперативного лечения воздерживается,

объясняя это словами одного из консультировавших ее хирур-

гов, что если «удалить грыжу на одном уровне, могут поя-

виться грыжи на другом». 

В последние 2 года по совету лечащего врача по месту

жительства пробовала посещать занятия лечебной физ-

культурой, однако, занимаясь в группе, значительных успе-

хов не достигла, а инструктор по лечебной физкультуре, со

слов пациентки, сообщила ей, что «не стоит больше хо-

дить на занятия, а то, боюсь, у Вас совсем отнимутся но-

ги». Пациентка прекратила не только занятия лечебной

физкультурой в группе, но и самостоятельные упражнения

дома. Окружающие относятся «сопереживательно» к со-

стоянию ее здоровья, стараются оградить от физической

нагрузки. Муж нередко делает массаж спины, от которо-

го, по словам пациентки, «лучше не становится», она не-

редко высказывается раздражительно, что «это напрасно

потраченные усилия». Отрицает наличие у себя сниженно-

го фона настроения, скорее беспокоят раздражитель-

ность, тревога, связанная с тем, что «время идет, а боль

не проходит». 

В течение 6 мес принимала по назначению невролога

амитриптилин в дозе 25 мг/сут для лечения нарушений сна.

Отметила, что бессонница и раздражительность значи-

тельно уменьшились, однако боль не регрессировала. Отка-

залась от приема препарата, так как «появилась сыпь на

лице», «надоела сухость во рту», «испортилось зрение» (по

заключению офтальмолога страдает гиперметропией лег-

кой степени). После отмены препарата усилились наруше-
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ния сна, появилась боль в животе и в области малого таза,

которая беспокоит пациентку на протяжении 4 мес. Боль

длится от нескольких минут до нескольких часов, иногда

может продолжаться в течение всего дня, однако редко на-

рушает ночной сон. Пациентка испытывает метеоризм

вследствие аэрофагии. Все перечисленные состояния соот-

носит с действием амитриптилина. В беседе активно под-

черкивает несогласие с мнением наблюдающего ее врача,

что частично «болезнь у нее в голове», сообщает, что «не

думает о боли», у нее «нет депрессии», она хочет выздоро-

веть и вернуться к работе. При этом, показывая заключе-

ние нейрохирурга, интересуется, «достаточно ли написан-

ного для получения группы инвалидности». 

При осмотре: пациентка астенического телосложе-

ния, в неврологическом статусе, кроме снижения правого

ахиллова рефлекса, отсутствие четкой очаговой патологи-

ческой симптоматики. При исследовании чувствительно-

сти предъявляет правостороннюю гемигипалгезию с усиле-

нием по наружному краю правой стопы. Сообщает, что из-

за боли не может наклониться вперед, в сторону и назад,

старается «держать спину прямой», поэтому объективно

оценить амплитуду движений в позвоночнике невозможно.

Можно отметить некоторую асимметрию при пальпации

мышцы, выпрямляющей позвоночник на поясничном уровне, в

виде большего ее напряжения справа и наличие негрубого S-

образного сколиоза с дугой выпуклостью влево в поясничном

и выпуклостью вправо в грудном отделах позвоночника. От-

мечаются выраженные симптомы болевого поведения –

полная невозможности лежать на спине, растирание и под-

держка рукой поясничной области, а также скованность,

замедленность, избыточная осторожность движений. При

обследовании лежа на боку («на спине лежать невозможно»)

сгибание прямой ноги в тазобедренном суставе не превыша-

ет 20°. В положении сидя в ответ на слова «обследуем голе-

ностопный сустав» поднимает прямую ногу более чем на

90°. При проведении имитационных тестов, которые на-

правлены на создание у пациентки впечатления о совершае-

мом воздействии на поясничный отдел позвоночника при его

отсутствии в действительности, давление на область ма-

кушки находящейся в вертикальном положении пациентки

вызывает боль в пояснице. При легкой пальпации в пояснич-

ной области паявляется распространенная поверхностная

болезненность. Наблюдается болезненность при пальпации

силой <4 кг и в других областях спины и конечностях. 

На рентгенограммах поясничного отдела позвоночника

выявляются его дистрофические изменения (остеохондроз) в

виде снижения межпозвоночных промежутков, субхондраль-

ного остеосклероза. На функциональных рентгенограммах

данных, указывающих на нестабильность, нет. 

При обследовании пациентки с применением специаль-

ных шкал для оценки болевого синдрома обнаружено, что ин-

тенсивность боли в спине по ВАШ составила 7,5 балла, сте-

пень инвалидизации, согласно опроснику Освестри, – 60%.

Оценка болевого синдрома по данным опросника для диагно-

стики невропатической боли DN4 (Neuropathic Pain

Diagnostic Questionnaire) – 4 балла, так как пациентка отме-

тила наличие ощущения жжения, «как от ударов током»,

покалывания и онемения в поясничной области и ногах в тече-

ние предшествующих осмотру суток. При оценке по шкале

депрессии Гамильтона результат – 17 баллов, что соответ-

ствует большому депрессивному эпизоду. 

Для уточнения личностных особенностей больной, в

том числе искренности в оценке своего психологического со-

стояния (что важно для исключения симуляции), было про-

ведено исследование личности с помощью стандартизован-

ного многофакторного метода исследования личности

(СМИЛ). Выявлена нормальная естественная защитная ре-

акция на процедуру тестирования, достоверность исследо-

вания при этом сохраняется. Настроение резко снижено до

уровня депрессивного, уровень тревоги повышен. Определя-

ются низкая стрессоустойчивость, соматизация тревоги,

ипохондричность, страх. Обращают на себя внимание па-

тологическая фиксация внимания на состоянии здоровья,

выраженная мнительность, уверенность в наличии тяже-

лого соматического заболевания, тенденция объяснять свою

изолированность и трудности социальных контактов сома-

тическим нездоровьем. Беспокойство о собственном здоро-

вье сопровождается неприятными, часто необычными сене-

стопатическими ощущениями в различных частях тела.

Отмечаются инертный стиль мышления, упор на латент-

ные признаки, нестандартный подход к решению проблем,

недостаточное осознание существующих проблем. 

При обследовании с помощью Контрольного списка

симптомов 90 (Symptom Check List 90, или SCL-90) также

выявлен высокий уровень соматизации, депрессии и психо-

логического дистресса. Этот опросник разработан для

оценки психологических характеристик у пациентов с пси-

хосоматическими расстройствами, в том числе у больных с

хроническими болевыми синдромами (L. Derogatis,

1983–1990). Тест включает 9 шкал: соматизации, обсес-

сивности-компульсивности, интерперсональной чувстви-

тельности, депрессии, тревоги, враждебности, навязчивых

страхов, параноидного мышления, психотицизма и допол-

нительной шкалы депрессии. Каждое из представленных

утверждений оценивается больным в соответствии с его

состоянием на протяжении последней недели по 5-балльной

системе. Шкала позволяет также вычислить коэффици-

ент психологического дистресса.

В ходе оценки уровня кинезиофобии (страх движения)

отмечен относительно высокий ее уровень – 49 (из макси-

мальных 64) по шкале кинезиофобии университета г. Тампа. 

Исследование стратегий преодоления боли с помощью

опросника стратегий преодоления хронической боли показа-

ло, что пациентка часто использует неадаптивные, так на-

зываемые болезнь-ориентированные стратегии: защиту бо-

лезненной области, ограничение двигательной активности –

в 70% случаев, часто в повседневной жизни обращается за

помощью к окружающим – в 75% случаев, реже игнорирует

боль (38%), применяет релаксационные методики (22%) и

выполняет упражнения – всего в 3% случаев.

Таким образом, у пациентки с хроническим боле-

вым синдромом степень инвалидизации определяют не

столько вертеброгенные нарушения в виде негрубого мы-

шечно-тонического синдрома мышцы, выпрямляющей

позвоночник, сколиоза в поясничном и нижнегрудном

отделах позвоночника или неврологические расстройства

в виде остаточных явлений дискогенной радикулопатии

SI корешка справа (снижение ахиллова рефлекса, легкая

гипалгезия в дерматоме SI справа на стопе), сколько вы-

раженность болевого поведения и наличие сопутствую-

щих эмоциональных и личностных нарушений в виде

тревожно-депрессивного синдрома, соматизации, демон-

стративности и ипохондричности. 

Несмотря на наличие невропатических характери-

стик болевого синдрома, монотерапия антиконвульсан-

тами с учетом выраженности аффективных расстройств
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и болевого поведения в этом случае не представлялась

перспективной. 

Проводимая в течение нескольких месяцев терапия

с участием психиатра, включавшая прием антидепрессан-

тов (леривон 30 мг/сут), антиконвульсантов (лирика 

300 мг/сут), нейролептиков (сонапакс 25 мг/сут), когни-

тивно-поведенческую психотерапию и лечебную физ-

культуру, позволила снизить интенсивность боли, умень-

шить ее яркую демонстративную окраску, значительно

увеличить физическую активность. С пациенткой прово-

дились беседы, направленные на коррекцию ее представ-

лений о развитии заболевания. Разъяснялась «теория во-

ротного контроля боли» и возможность медикаментозно

и немедикаментозно «закрывать ворота», т. е. блокиро-

вать передачу болевых ощущений. Поведенческая психо-

терапия включала несколько аспектов: постепенную фи-

зическую активизацию пациентки, уменьшение внешне-

го положительного подкрепления ее болевого поведения,

снижение зависимости от анальгетической терапии, обу-

чение пациентки навыкам самоконтроля.

Постепенная активизация пациентки начиналась с

разъяснения, что небольшая физическая активность не

вредна, а полезна. Для этого был заведен дневник повсе-

дневной активности и проведен анализ ежедневной нор-

мальной активности, длительность которой составила око-

ло 3 ч. Была дана рекомендация проводить активно как

минимум по 20 мин из каждого часа. Постепенно продол-

жительность двигательной активности увеличивалась. Ак-

тивизация сочеталась с занятиями лечебной физкультурой

при постепенно нарастающих нагрузках.

Была скорректирована реакция близких (мужа) па-

циентки таким образом, чтобы вознаграждалось адап-

тивное и не поощрялось неадаптивное болевое поведе-

ние. Наибольшие трудности составил переход от приема

анальгетика «по необходимости» (по мере увеличения

интенсивности головной боли) на его прием через стро-

го определенные промежутки времени. Постепенно по

мере уменьшения поведенческой зависимости от аналь-

гетика удалось снизить его суточную дозу и частоту эпи-

зодов головной боли.

Пациентка была обучена поведенческим навыкам,

помогающим преодолевать боль: положительному под-

креплению адаптивного поведения, релаксации и отвле-

чению внимания. Через 6 мес она могла поддерживать

нормальный уровень повседневной активности в течение

6–8 ч в сутки, чередуя нагрузки с короткими периодами

отдыха. Интенсивность боли в спине снизилась до 4 бал-

лов по ВАШ, частота головной боли не превышала 1–

2 раз в неделю, при этом ее интенсивность также умень-

шилась. Пациентка продолжала ограничивать длитель-

ное пребывание в положении сидя, в течение дня не-

сколько раз самостоятельно выполняла комплекс упраж-

нений для укрепления мышц спины. 

О наличии в клинической картине маскированной

депрессии, несмотря на активное отрицание самой паци-

енткой связи боли и эмоциональных расстройств, свиде-

тельствуют нарушения сна, психические и соматические

симптомы тревоги, ощущение боли и тяжести не только

в поясничной области, но и в конечностях, голове, ощу-

щение утраты энергии и упадка сил. При скрытой (мас-

кированной) депрессии пациенты могут не осознавать

наличие у них депрессивного расстройства и часто убеж-

дены, что боль – это проявление труднодиагностируемо-

го заболевания, настаивая на многочисленных обследо-

ваниях в медицинских учреждениях непсихиатрического

профиля, как это наблюдалось в нашем случае [2, 4]. При

активном расспросе удается выявить патологический аф-

фект в виде преобладания уныния, тревоги, безразличия,

отгороженности от окружающего и чрезмерной фикса-

ции внимания на своих телесных ощущениях. Проспек-

тивные исследования больных с хроническими скелет-

но-мышечными болями показали, что хроническая боль

может вызвать депрессию [7, 8, 21] и, наоборот, депрес-

сия может приводить к хронической боли [17], также

возможно и их взаимоусиливающее влияние [18]. 

Из сопутствующих состояний можно отметить го-

ловную боль, по формальным характеристикам напоми-

нающую головную боль напряжения. Однако необычно

высокая ее интенсивность, отсутствие типичных облегча-

ющих головную боль напряжения факторов (боль не

уменьшается после отдыха, что характерно для головной

боли напряжения, а, наоборот, усиливается в положении

лежа) заставляют проводить дифференциальный диагноз

между другими видами головной боли, в частности церви-

когенной, медикаментозно-зависимой головной болью и

психалгией. В отличие от цервикогенной головной боли,

которая может также характеризоваться высокой интен-

сивностью и провоцироваться определенными положени-

ями головы и шеи, головная боль у пациентки практиче-

ски всегда двусторонняя, а движения в шейном отделе по-

звоночника не могут ни спровоцировать ее, ни умень-

шить. Нельзя исключить наличие у пациентки и медика-

ментозно-индуцированной головной боли или трансфор-

мации в нее эпизодической головной боли напряжения.

Проблема лекарственной головной боли весьма актуаль-

на, так как предполагается, что примерно 5–10% всех слу-

чаев головной боли связаны с избыточным употреблением

анальгетиков, триптанов, препаратов эрготамина. При-

мерно в 27% случаев этот вид головной боли проявляется

у пациентов с головной болью напряжения [6]. Анамнез

нашей пациентки указывает на то, что на протяжении не-

скольких лет она часто и регулярно принимала анальгети-

ки, как НПВП по поводу боли в спине, на фоне которых

развилось язвенное поражение желудочно-кишечного

тракта, так и метамизол натрия (анальгин) по поводу го-

ловной боли. Это может усугублять существующие боли и

вызывать дополнительные, которые сами по себе отлича-

ются от изначальных цефалгий. Как правило, к избыточ-

ному использованию медикаментов привыкают постепен-

но. Вначале лекарственное средство принимается при са-

мых разных признаках головной боли или с целью ее пре-

дотвращения, затем постоянный прием препаратов стано-

вится у таких пациентов «стилем жизни». При этом аналь-

гетический эффект препарата постепенно снижается, что

в свою очередь ведет к увеличению дозы и комбинирова-

нию различных анальгетиков. Следствиями такого неоп-

равданного лечения и бесконтрольного применения

анальгетиков и других лекарственных препаратов являют-

ся трансформация существующей головной боли, ее хро-

низация и индуцирование употребляемыми лекарствами

[6]. В механизм развития зависимости от лекарственных

препаратов прежде всего вносят вклад психологические

факторы, когда определенную роль играют особенности

личности, формирование особой привычки приема аналь-

гетиков, нередко с профилактической целью, страх перед

болью, который можно отметить и у нашей пациентки. 
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Наконец, головную боль у пациентки с аффектив-

ными и личностными расстройствами можно рассматри-

вать как проявление психалгии, учитывая драматизацию

интенсивности и отсутствие четких типичных клиниче-

ских паттернов известных первичных и вторичных го-

ловных болей.

Учитывая многочисленность жалоб и высокий уро-

вень соматизации в приведенном случае, требуется диффе-

ренциальная диагностика с расстройством соматизации

или болезнью Брике [3, 15]. 

Ниже приведены критерии диагностики расстройств

соматизации.

A. В анамнезе множественные соматические жалобы,

появляющиеся преимущественно до достижения 30 лет и

длящиеся несколько лет, что заставляет искать способы ле-

чения или приводит к существенным нарушениям в соци-

альных, профессиональных или других важных областях

функционирования. 

Б. Каждый из следующих факторов, появляющихся в

любое время течения расстройств:

• боли, связанные по крайней мере с 4 органами или

функциями: головой, животом, спиной, суставами, конеч-

ностями, грудной клеткой, прямой кишкой, менструаци-

ей, во время сексуальных контактов или мочеиспускания;

• два гастроинтестинальных симптома, исключая

боль (тошнота, метеоризм, рвота, диарея или непереноси-

мость нескольких видов пищи);

• один симптом дисфункции в сексуальной сфере,

исключая боль (сексуальное безразличие, эректильная или

эякуляторная дисфункция, нерегулярные менструации,

чрезмерные менструальные кровотечения, рвота в течение

всей беременности);

• один «псевдоневрологический» симптом, помимо

боли (нарушение координации или равновесия, паралич,

трудности глотания или «ком в горле», афония, задержка

мочи, утрата тактильной или болевой чувствительности,

двоение, слепота, глухота, припадки, диссоциативные

симптомы, такие как амнезия, утрата сознания). 

Наша пациентка имеет болевые синдромы различ-

ной локализации: боль в спине, конечностях, головную

боль, боль, типичную для синдрома раздраженной киш-

ки, метеоризм, при этом она отрицает наличие симпто-

мов сексуальной дисфункции, типичных для расстрой-

ства соматизации. Из «псевдоневрологических» симпто-

мов можно отметить наличие неанатомических чувстви-

тельных нарушений в виде правосторонней гемигипал-

гезии. Исходя из указанных клинических особенностей,

можно заключить, что дальнейшее развитие у пациентки

сопутствующего расстройства соматизации представля-

ется весьма вероятным. 

Наиболее яркие в нашем случае – проявления бо-

левого поведения, которое представляет собой форму

коммуникации для сообщения окружающим, что инди-

вид испытывает боль. Действия, составляющие болевое

поведение, неосознанны и обычно включают вокализа-

цию (сами жалобы на боль, манера разговора, стоны),

мимические, жестикуляционные, позные проявления,

прием анальгетиков, обращение за медицинской помо-

щью, прекращение работы. При хронических болях 

в спине часто наблюдается так называемое неадаптивное

болевое поведение: чрезмерная зависимость от приема

анальгетиков, малоподвижный образ жизни, например

нахождение в течение большей части дня в постели, 

ограничение социальных контактов (что отмечается и в

нашем случае). Реже встречается адаптивное болевое по-

ведение, когда, несмотря на болевой синдром, пациенты

сохраняют повседневную активность в домашней обста-

новке, выполняют посильную нагрузку на рабочем мес-

те и упражнения, направленные на расслабление или ук-

репление мышц [20].

Признаками демонстративного болевого поведе-

ния у нашей пациентки являются частые за последнее

время экстренные госпитализации, связанные с обост-

рением хронического болевого синдрома, плохая пере-

носимость медикаментозных воздействий, например на-

стойчивое связывание нарушений зрения с давно отме-

ненным антидепрессантом. Обращает на себя внимание

«вычурность» жалоб на преходящую слабость в ногах

при ходьбе, не типичную для клинических проявлений

перемежающейся хромоты: ноги то «работают» нормаль-

но, то внезапно «отказывают». Слабость появляется не в

миотоме, а «во всей ноге». Аналогично описание чувст-

вительных нарушений: «немеет нога». Симптомы неаде-

кватного болевого поведения выявляются и при клини-

ческом обследовании. 

Большое влияние на болевое поведение оказывает

внешнее окружение пациента. Неадаптивное болевое по-

ведение (например, жалобы на боль, выраженное огра-

ничение повседневной активности) при наличии поло-

жительного подкрепления со стороны близких пациента

(повышенное внимание и избыточно заботливое отно-

шение) имеет больше шансов на повторение в будущем,

тогда как игнорирование окружающими (супругом, вра-

чом) такого поведения, напротив, уменьшает вероят-

ность его повторения [10]. Примерами положительного

подкрепления болевого поведения могут быть предложе-

ния супруги «растереть мужу спину», когда тот громко

стонет, или принести обезболивающее средство без его

просьбы, «потому что на лице написано, что ему боль-

но». Такое подкрепление болевого поведения присутст-

вует и в семье нашей пациентки. 

Прямое подкрепление болевого поведения значи-

тельно усиливает инвалидизацию и страдание, что в свою

очередь приводит к повышению восприятия боли. Опре-

деленную роль в формировании болевого поведения иг-

рает и медицинская помощь. Пациенты с хронической

болью, часто подвергаясь обследованию различными

врачами, неосознанно учатся тому, что делать и говорить

при осмотре, чего ожидать им и что ожидают от них на

приеме. Противоречивые советы и мнения, неудачные

попытки лечения приводят к усугублению болевого по-

ведения. Наша пациентка получала самые противоречи-

вые мнения о природе своего заболевания – от заключе-

ния, что «вся боль у вас в голове», до необходимости

«удаления грыжи диска», при этом вследствие своих лич-

ностных особенностей она не соглашалась ни с одним из

приводимых мнений. Собственное представление паци-

ентки о заболевании как о пагубном влиянии физической

активности на состояние позвоночника (о чем свидетель-

ствуют высокий уровень кинезиофобии и предпочтение

пассивных стратегий преодоления боли) способствовало

формированию неадаптивного, инвалидизирующего по-

ведения. Кроме того, болевое поведение подкреплялось

как вниманием со стороны близких (явное сопережива-

ние), так и потенциальной возможностью получать фи-

нансовую компенсацию (пенсию по инвалидности).
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Формированию неадаптивного болевого поведения спо-

собствовали противоречивость мнений врачей о природе

заболевания и методах его лечения и советы избегать фи-

зической активности (ятрогения). 

При анализе характеристик болевого синдрома

можно отметить его формальное соответствие невропа-

тической боли по данным опросника DN4. Действитель-

но, нельзя исключить наличие у пациентки остаточных

явлений радикулопатии SI корешка справа. Однако труд-

но предположить, что изолированная коррекция пери-

ферического источника невропатической боли (напри-

мер, оперативное вмешательство по поводу грыжи диска

LV–SI) окажется в этом случае достаточно успешной.

Очевидно, степень инвалидизации в приведенном случае

определяется не клиническими проявлениями дискоген-

ной радикулопатии, а имеющейся маскированной де-

прессией и другими эмоциональными и личностными

нарушениями. При этом скелетно-мышечные расстрой-

ства и невропатический болевой синдром могут быть

почвой для дальнейшего формирования неадекватного

болевого поведения. В случаях, подобных описанному,

несмотря на наличие невропатических характеристик бо-

левого синдрома, монотерапия антиконвульсантами или

лечение, направленное на коррекцию корешковых или

скелетно-мышечных нарушений, не представлялись пер-

спективными. Эффекта можно ожидать от совместного

применения медикаментозных методов лечения (сочета-

ние антидепрессантов, антиконвульсантов, при необхо-

димости нейролептиков) с психотерапевтическим воз-

действием и постепенной активизацией пациента. При

этом важно не пассивное, а активное участие пациента и

его близких в процессе лечения.
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Гамма-аминомасляная кислота

(ГАМК, по систематической номенк-

латуре – гамма-аминобутановая кис-

лота, в англоязычной литературе –

gamma-aminobutyric acid – GABA) яв-

ляется основным тормозным нейро-

медиатором в ЦНС. При ее участии

выполняются очень многие функции,

в том числе реакции организма на

боль. ГАМКергическая система важ-

на для поддержания баланса тормоз-

ных и возбуждающих процессов в

ЦНС. Нарушение этого баланса явля-

ется основой развития центральной

сенситизации нейронов, которая

представляет собой ключевой фактор

в патогенезе болевых синдромов. 

История изучения тормозных

процессов в ЦНС начинается с откры-

тия центрального торможения Иваном

Михайловичем Сеченовым (рис. 1).

В 1863 г. И.М. Сеченов опубли-

ковал во Франции, Германии и России

работу «Исследование центров, задер-

живающих отраженные движения в

мозгу лягушки», в которой описал

опыты, выполненные им во Франции

на спинальных рефлексах конечности

лягушки [17]. Исследуя рефлекторные

двигательные реакции лягушки при перерезке мозга на

уровне таламуса и продолговатого мозга в условиях электри-

ческого и химического раздражения, он установил наличие

центрального торможения (задержки) рефлексов и выдви-

нул положение о существовании в мозге специализирован-

ных нервных структур, оказывающих при их раздражении

тормозящее влияние на рефлекторную деятельность. 

Установленный И.М. Сеченовым факт тормозного

процесса в ЦНС сразу привлек внимание исследователей

из крупнейших лабораторий мира и в корне изменил суще-

ствовавшее в то время представление о наличии исключи-

тельно возбуждающих реакций в нервных клетках. Ч. Шер-

рингтон в своей нобелевской лекции [142] (Нобелевская

премия по физиологии и медицине 1932 г. «за открытия, ка-

сающиеся функций нейронов») зая-

вил, что с момента открытия цент-

рального торможения предположение

И.М. Сеченова о тормозном влиянии

одной части нервной системы на дру-

гую стало принятой доктриной. 

Тонкие механизмы процесса

торможения в нервных клетках пред-

ставлены в работах другого нобелев-

ского лауреата Дж. Экклса [53] (Нобе-

левская премия по физиологии и ме-

дицине 1963 г. «за открытия, касаю-

щиеся ионных механизмов возбужде-

ния и торможения в периферических

и центральных участках нервных кле-

ток»). Дж. Экклс и его сотрудники

показали, что торможение связано с

особым типом изменения мембраны

нейрона. Усиленный ток ионов хлора

в нейрон или повышенный ток ионов

калия из нейрона гиперполяризуют

постсинаптическую мембрану, вслед-

ствие чего не происходит генерации

распространяющего импульса. 

В дальнейших исследованиях

было показано, что изменение про-

ницаемости постсинаптической мем-

браны нейронов для ионов хлора и

калия связано с выделением в синап-

тическую щель специфических нейромедиаторов, которы-

ми оказались ГАМК и глицин [44, 85, 127].

Наряду с постсинаптическим торможением нейро-

нов был установлен механизм пресинаптического тормо-

жения, при действии которого вследствие деполяризации

пресинаптической терминали происходит снижение выде-

ления квантов нейромедиатора из пресинаптического

окончания в синаптическую щель, в результате чего умень-

шается активность соответствующего нейрона. 

R. Melzack и P.D. Wall в 1965 г. [103] опубликовали

статью, в которой была представлена воротная теория бо-

ли. Согласно этой теории важная роль в контроле переда-

чи ноцицептивной импульсации отводилась тормозным

механизмам (рис. 2).

Рис. 1. Профессор физиологии Иван

Михайлович Сеченов (1829–1905) 

в своей лаборатории (Санкт-Пе-

тербург, Медико-хирургическая

академия). На столе – препараты

лягушки, на которых было открыто

центральное торможение
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Во всех последующих исследованиях, посвященных

изучению механизмов боли, тормозным процессам в ЦНС

отводилась ключевая роль в регуляции системы болевой

чувствительности [9, 24, 48, 89, 99, 166]. 

В базе данных PubMed за период с 1950 г. (дата выяв-

ления ГАМК в ЦНС) по октябрь 2013 г. насчитывается 

71 347 опубликованных работ по ГАМК, из них 3671 рабо-

та связана с изучением роли ГАМК в механизмах боли. 

Гиперфункция ГАМК ассоциируется с шизофренией

[26], когнитивными нарушениями [152], а гипофункция –

с хореей Гентингтона [119], спастичностью [116], эпилеп-

сией [5, 16, 56, 57], депрессией [28, 153], патологической

болью [10, 42, 46, 50, 74, 96, 102, 104, 108, 148, 169, 175].

Локализация нейромедиатора ГАМК 
в системе болевой чувствительности в ЦНС
ГАМК в организме млекопитающих была обнаруже-

на в 1950 г. тремя независимыми группами исследовате-

лей [22, 128, 158]. До этого было известно, что ГАМК при-

сутствует в растениях и бактериях. Примечательным в

этих работах оказалось то, что ГАМК содержится исклю-

чительно в структурах ЦНС, при этом в сером веществе

ЦНС ГАМК намного больше, чем в белом. В других тка-

нях млекопитающих эта аминокислота или отсутствова-

ла, или имелась в виде следов [127]. В 2007 г. была описа-

на ГАМКергическая система в эпителии дыхательных пу-

тей, которая активируется под воздействием аллергенов и

участвует в регуляции мышечного тонуса бронхов [168]. 

В процессе эмбриогенеза млекопитающих содержание

ГАМК в мозге растет постепенно, между 15-м и 19-м

днями онтогенеза происходит скачкообразное увеличе-

ние в 2–4 раза ее концентрации, которая к моменту рож-

дения достигает 60% от уровня во взрослом мозге. 

Установлено, что 30–40% всех нейронов ЦНС исполь-

зуют ГАМК как основной нейромедиатор [116]. Концентра-

ция нейромедиатора ГАМК значительно превосходит вели-

чину, характерную для других нейромедиаторов. Не менее

30% синаптических контактов мозга имеют ГАМКергиче-

скую природу, в то время как на долю дофаминергических

окончаний приходится 15%, на долю холинергических си-

напсов – не более 10%, только 5% нервных окончаний явля-

ются норадренергическими и менее 5% – серотонинергиче-

скими [1, 14]. Одно время считалось, что на уровне спинно-

го мозга преимущественно действует тормозный нейроме-

диатор глицин, но в дальнейшем было подтверждено, что и

на сегментарном уровне ГАМК также играет роль основно-

го тормозного нейромедиатора [31, 137]. 

ГАМКергическая модуляция ноцицептивной им-

пульсации происходит на всех уровнях и начинается от

входа ноцицептивной импульсации в спинной мозг, вклю-

чает прохождение ноцицептивной импульсации по нео- и

палеоспиноталамическим путям, обеспечивает контроль

афферентной импульсации на уровне таламуса, реализует

нисходящее тормозное влияние от коры, структур средне-

го и продолговатого мозга (рис. 3). 

В спинальных и супраспинальных структурах ЦНС,

участвующих в передаче и контроле ноцицептивной им-

пульсации, обнаружено высокое содержание нейромеди-

атора ГАМК и его рецепторов (см. рис. 3). ГАМК присут-

ствует в дорсальных рогах спинного мозга, околоводо-

проводном сером веществе, ядрах шва, ретикулярной

формации, таламусе, передней части инсулярной коры,

амигдале, добавочном ядре [36, 55, 83, 114, 156, 171, 172].

В спинном мозге на входе ноцицептивной импульсации

нейромедиатор ГАМК и его рецепторы представлены в

основном в интернейронах, афферентных окончаниях и в

небольшом количестве в окончаниях нисходящих по дор-

солатеральному канатику спинного мозга трактов анти-

ноцицептивной системы. В работе D.R. Curtis и 

G.A.R. Johnston [45] представлены данные о содержании

ГАМК (в микромолях) в различных структурах ЦНС: в

задних рогах спинного мозга – 2,1–2,2 (серое вещество) и

0,4 (белое вещество); передних рогах спинного мозга –

1,0–1,3 (серое вещество) и 0,3–0,4 (белое вещество); про-

долговатом мозге – 1,6; среднем мозге – 3,6; таламусе –

2,1–4,5; коре головного мозга – 1,4.

Хотя ГАМК функционирует в ЦНС как тормозный

медиатор, в некоторых ситуациях наблюдается нетипичное

функционирование ГАМКергической системы. Например,

на ранних этапах развития мозга, включающих эмбрио-

нальный период и первые 2 нед после рождения, ГАМК иг-

рает роль медиатора возбуждения [25]. Особенностями не-

зрелых нейронов являются высокий уровень экспрессии

котранспортера NKCC1, который переносит ионы хлора

внутрь незрелого нейрона, и отсутствие котранспортера

KCC2, выводящего из нейрона ионы калия и хлора [126].

Это приводит к тому, что в нейронах развивающегося моз-

га внутриклеточный градиент ионов хлора оказывается бо-

лее высоким, чем в зрелых нейронах [29], и относительно

высокая концентрация ионов хлора в незрелых нейронах

вызывает их деполяризацию [61]. Данный факт необходи-

мо учитывать в терапии эпилепсии у детей [5, 16, 118]. 

При некоторых болевых синдромах также происхо-

дит реверсия тормозного эффекта ГАМК. На эксперимен-

тальной модели сахарного диабета, вызванного введением

крысам стрептозотоцина, было показано, что в спинном

мозге у животных с признаками болевой невропатии соз-

даются условия для возбуждающего эффекта ГАМК: сни-

жается экспрессия калий/хлорного котранспортера KCC2

и не изменяется уровень натрий/калий/хлорного котранс-

портера NKCC1 [78].
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Рис. 2. Схема механизмов воротной теории боли 

R. Melzack и P.D. Wall [103]. L – толстые волокна, 

S – тонкие волокна, SG – клетки желатинозной субстан-

ции, T – первые центральные передаточные клетки. 

Тормозное влияние от клеток желатинозной субстанции

усиливается при возбуждении толстых волокон и умень-

шается при возбуждении тонких волокон; «+» – возбуж-

дение, «-» – торможение
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Синтез и метаболизм нейромедиатора ГАМК в ЦНС
Механизм синтеза и метаболизма ГАМК сложен. Не-

посредственным предшественником ГАМК в ЦНС являет-

ся глутамат, который образуется в результате метаболиче-

ского цикла ГАМК-шунт, характерного в основном для

клеток ЦНС. ГАМК из глутамата образуется при декарбок-

силировании под действием глутаматдекарбоксилазы (glu-

tamic acid decarboxylase – GAD) (см. формулу). Фермент

GAD найден только в ЦНС и почти исключительно в се-

ром веществе [127].

Реакция проходит в присутствии кофермента пири-

доксальфосфата (витамина В6), входящего в активный

центр GAD. Существует две изоформы GAD: GAD65 и

GAD67, различающиеся по молекулярной массе (соответ-

ственно 65 и 67 кДа) и кодируемые двумя разными генами

[98, 147]. GAD65 в основном локализована в пресинапти-

ческих терминалях ГАМКергических интернейронов,

GAD67 распространена во всей цитоплазме нейронов. При

фосфорилировании GAD65 активируется, а GAD67 тормо-

зится. ГАМК из цитоплазмы переносится в синаптические

везикулы пресинаптического оконча-

ния благодаря специфическому

транспортеру [60], и при деполяриза-

ции пресинаптического нервного

окончания в результате кальцийзави-

симого экзоцитоза [62] происходит

выделение ГАМК в синаптическую

щель (рис. 4).

После взаимодействия с соот-

ветствующими ГАМК-рецепторами

нейромедиатор удаляется из синапти-

ческой щели посредством обратного

захвата электрогенными мембранны-

ми транспортерами, расположенны-

ми на мембране пресинаптических

терминалей и астроцитов (см. рис. 4). 

В экспериментах на мышах по-

казано, что специфические блокато-

ры обратного захвата ГАМК оказыва-

ют антиноцицептивное влияние на

болевую чувствительность [134, 179].

В настоящее время известны

несколько транспортеров (GAT –

gamma-aminobutyric acid transporter):

GAT1, GAT2, GAT3, GAT4; доми-

нирующим для нервных клеток яв-

ляется транспортер GAT1 [39, 139].

При посредстве транспортеров про-

исходит аккумуляция ГАМК нейро-

нами и глиальными клетками. Ней-

роглиальные клетки способны на-

ряду с активным потреблением

ГАМК из окружающей среды актив-

но ее синтезировать. 

Другой путь инактивации

ГАМК обепечивается за счет мета-

болической деградации в реакции

трансаминирования с α-кетоглута-

ратом под действием митохондри-

альной ГАМК-трансаминазы. Инактивация ГАМК воз-

можна и окислительным путем под действием моно-

аминоксидазы (МАО). 

Кроме медиаторной, ГАМК выполняет в организме и

метаболическую функцию. Она принимает участие в об-

менных процессах, протекающих в мозге, являясь одним

из промежуточных продуктов шунта Робертса, или шунта

ГАМК, тесно связанного с циклом трикарбоновых кислот

и влияющего на транспорт и утилизацию глюкозы, окис-

лительное фосфорилирование, обмен белков [1].

ГАМК-рецепторы 
В структурах ноцицептивной системы, как и в дру-

гих зонах ЦНС, основными рецепторами для ГАМК явля-

ются ГАМКА- и ГАМКВ-рецепторы. Имеются еще ГАМКС-

рецепторы, но вопрос об их выделении в отдельный под-

тип остается открытым. Комитет по номенклатуре

IUPHAR (International Union of Basic and Clinical

Pharmacology) рекомендует считать ГАМКС-рецепторы

разновидностью ГАМКА-рецепторов, нечувствительных к

бикукуллину, бензодиазепинам и анестетикам. На насто-
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Рис. 3. Схема анатомической локализации ГАМКергических нейронов и ГАМК-ре-

цепторов в структурах, участвующих в регуляции болевой чувствительности

[55]. CTX – первичная соматосенсорная кора; TH – таламус; AMY – амигдала;

PAG – околоводопроводное серое вещество; LPBN – латеральное парабрахиаль-

ное ядро; NRM – большое ядро шва; SC – спинной мозг; PAN – периферический

афферентный ноцицептивный вход; DIN – супраспинальное нисходящее тормо-

жение; GABA – ГАМКергический интернейрон; ENK – энкефалинергический ин-

тернейрон; STT – спиноталамический тракт; GABAА – ГАМКА-рецептор; 

GABAВ – ГАМКВ-рецептор
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ящий момент остается признанным

деление ГАМК-рецепторов на два

основных типа: ГАМКА-рецепторы и

ГАМКВ-рецепторы.

Первоначально были открыты

ГАМКА-рецепторы [138], чувстви-

тельные к бикукуллину, а затем

ГАМКВ-рецепторы, нечувствитель-

ные к бикукуллину, но чувствитель-

ные к баклофену [37].

Рецепторы к ГАМК представля-

ют собой белковый комплекс генети-

чески детерминированных макромо-

лекул, который формируется из не-

скольких трансмембранных субъеди-

ниц с молекулярной массой ~50 кДа.

В настоящее время у млекопитающих

известны следующие белковые субъе-

диницы ГАМК-рецепторов: α1-6, β1-3,

γ1-3, δ, ε, π, σ, ρ1-3 [95]. Различные вари-

анты сплайсинга РНК, например в

отношении α5, β2 и γ2, приводящие к

возникновению изоформ этих бел-

ков, еще больше увеличивают разно-

образие этих структурных компонен-

тов. Субъединицы β2, α1 и γ2, кодируе-

мые соответственно GABRB2-,

GABRA1- и GABRG2-генами, являются

самыми распространенными [132].

Мутации в генах, кодирующих белко-

вые субъединицы ГАМК-рецептора,

приводят к нарушению функциони-

рования ГАМКергических синапсов.

Доказано, что мутация в гене GABRG2, кодирующем субъе-

диницу γ2, приводит к развитию эпилепсии, фебрильным

судорогам [70, 162]. Комбинация субъединиц определяет

чувствительность ГАМК-рецептора к агонистам и модуля-

торам. Например, комбинация α1, α2 и γ2b отвечает за чувст-

вительность к бензодиазепинам, потеря γ2b делает рецептор

нечувствительным к бензодиазепинам и приводит к потере

антиноцицептивного эффекта [109]. 

ГАМКА- и ГАМКВ-рецепторы не только обладают

разной фармакологической чувствительностью, но и

существенно различаются по механизму передачи сиг-

нала. ГАМКА-рецепторы сопряжены с потенциалзави-

симым хлорным каналом и функционально обеспечи-

вают быстрое (менее 100 мс) синаптическое торможе-

ние. ГАМКВ-рецепторы при помощи вторичных мес-

сенджеров активируют калиевый и/или кальциевый

канал и функционально участвуют в медленном (более

100 мс) тормозном ответе нейрона и торможении экзо-

цитоза нейромедиаторов из пресинаптического окон-

чания [32, 34, 67, 82, 115, 144]. 

Джон Экклс в соавторстве с двумя канадскими био-

химиками, супругами Мак-Гир, предложил называть быст-

рые эффекты классических медиаторов ионотропными,

поскольку они воздействуют на ионные каналы на постси-

наптической мембране, а медленные эффекты – метабо-

тропными, предполагая, что для их реализации требуются

биохимические реакции внутри постсинаптического ней-

рона. В соответствии с такой классификацией ГАМКА-ре-

цепторы являются ионотропными, а ГАМКВ-рецепторы –

метаботропными.

Ионотропные ГАМК А-рецепторы 
в ноцицептивной системе
Ионотропные ГАМКА-рецепторы расположены в

ЦНС как пресинаптически на афферентных окончаниях,

так и постсинаптически на мембране нейронов. ГАМКА-

рецепторы относятся к суперсемейству Сys-петлевых ни-

котиноидных лигандзависимых ионных каналов. Кроме

ГАМКА-рецепторов, к этому суперсемейству относятся ни-

котиновый рецептор ацетилхолина, глициновый и серото-

ниновый (5-HT3) рецепторы. Общим в их структуре явля-

ется наличие ионного канала, сформированного субъеди-

ницами рецептора.

Наиболее известная модель функционирующего

ГАМКА-рецептора – пентамер из двух α-, двух β- и од-

ной γ-субъединицы, формирующий в мембране канал

для ионов [23]. В спинном мозге, как и в других структу-

рах ЦНС, отмечена гетерогенность композиций субъе-

диниц для ГАМК: (α3/β2,3/γ2), (α2/β2,3/γ2), (α1/β2,3/γ2),

(α5/β2,3/γ2), (α1/α5/β2,3/γ2), (α2/γ2), (α2/α5/γ2). В пластинах

дорсальных рогов спинного мозга, связанных с ноци-

цепцией, преобладают субъединицы α2, α3, β2, β3, γ2 [31].

Все три субъединицы (α, β и γ) ГАМКА-рецептора связы-

вают ГАМК, хотя наиболее высокая аффинность связы-

вания отмечается с α-субъединицей.

Нейромедиатор ГАМК, связываясь с ионотропным ре-

цептором ГАМКА, меняет конфигурацию рецептора так, что

открывается канал, избирательно проницаемый для отрица-

тельно заряженных ионов хлора. В небольшом количестве

через хлорный канал могут проходить также анионы бикар-

боната (HCO3) [80]. За счет входа ионов хлора в нейрон по-
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Рис. 4. Схема ГАМКергического синапса, на которой указаны его главные элемен-

ты. Рецепторы и каналы показаны прямоугольниками, транспортеры ГАМК –

овалами. GAT1, GAT3 – мембранные транспортеры ГАМК; VGAT – везикулярные

транспортеры ГАМК; GABAA – ионотропный ГАМКА-рецептор; GABAB – метабо-

тропный ГАМКВ-рецептор; KAINATE – пресинаптический каинатный рецептор;

mGLUR – метаботропный глутаматный рецептор; GIRK2 – G-белоксопряжен-

ный калиевый канал (G-protein-coupled inwardly rectifying K channel); VDCC – по-

тенциалзависимый кальциевый канал; GABA-T – ГАМК-трансаминаза; GAD –

глутаматдекарбоксилаза; GS – глутаматсинтетаза [116]
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вышается трансмембранный потенциал нейрона и развива-

ется гиперполяризация, формирующая тормозный постси-

наптический потенциал (ТПСП), который вызывает сниже-

ние активности нейрона. Торможение нейрона, вызванное

ГАМК, может быть фазическим или тоническим. Фазиче-

ское торможение нейронов обусловлено дискретным выбро-

сом из пресинаптических окончаний высоких концентраций

ГАМК в синаптическую щель и действием нейромедиатора

непосредственно на постсинаптические ГАМКА-рецепторы

в зоне высвобождения ГАМК [94, 116, 117]. Тоническое

ГАМКергическое торможение в ЦНС генерируется действи-

ем ГАМК не в области синапса, а воздействием на экстраси-

наптические рецепторы [16, 92, 106, 141]. Тоническое тормо-

жение нейрона возникает за счет постоянной активации

ГАМКергических экстрасинаптических рецепторов в ре-

зультате растекания ГАМК за пределы синаптической щели,

экзоцитоза ГАМК астроцитами или работы транспортеров.

Следует также учитывать, что на конечный результат

влияет, какой нейрон в ЦНС тормозится: если ГАМКергиче-

скому торможению подвергаются тормозные ГАМКергиче-

ские вставочные нейроны, конечным результатом будет рас-

тормаживание последующего нейрона. Например, при ло-

кальном введении агонистов ГАМКА-рецепторов в ростраль-

ный отдел продолговатого мозга, осуществляющего нисхо-

дящее торможение ноцицептивных нейронов дорсального

рога, ноцицептивная передача будет не подавляться, а увели-

чиваться в результате торможения нисходящего тормозного

пути [65]. Однако для систем, осуществляющих регуляцию

болевой чувствительности, наиболее типичным действием

ГАМК будет антиноцицептивное [55, 96, 104, 136, 141]. 

ГАМКА-рецепторы обладают очень интересной осо-

бенностью: они имеют аллостерические сайты для связы-

вания с бензодиазепинами, барбитуратами, нейростерои-

дами, этанолом и цинком, которые модулируют актив-

ность хлорного канала [54, 77, 101, 107, 150, 151]. В литера-

туре эту композицию ГАМКА-рецептора называют ГАМК-

барбитурат-бензодиазепин-рецепторным комплексом.

Бензодиазепины, связываясь с сайтами, расположен-

ными на поверхности α/γ2-субъединиц ГАМКА-рецептора,

увеличивают аффинность ГАМКергического рецептора к

агонисту. Бензодиазепины обусловливают усиление актив-

ности ГАМКА-рецептора лишь при наличии γ2-субъедини-

цы в составе ГАМКА-рецептора [121].

Барбитураты увеличивают время открытого состояния

и проводимость хлорных каналов ГАМКергического рецеп-

тора. ГАМКА-рецепторов, чувствительных к барбитуратам, в

мозге больше, чем чувствительных к бензодиазепинам [77]. 

Когда с ГАМКА-рецепторами связываются нейросте-

роиды (прогестерон, тестостерон, дезоксикортикостерон),

происходит изменение длительности и частоты открытия

хлорных каналов [21, 178]. Аффинность связывания каж-

дого из модуляторов повышается, если они одновременно

взаимодействуют с ГАМКА-рецептором [88].

ГАМКА-рецепторы играют важную роль в механизмах

боли, и нарушение их активности в значительной мере

способствует развитию болевых синдромов. Показано, что

снижение активности ГАМКА-рецепторов на входе ноци-

цептивной импульсации в I–V пластинах дорсальных ро-

гов спинного мозга вызывает аллодинию, гипералгезию,

спонтанные приступы боли [6, 7, 12, 74, 144, 146, 165, 170].

Блокада хлорных каналов в спинном мозге антагонистом

ГАМКА-рецепторов бикукуллином или введение пеницил-

лина, нарушающего ГАМКергическое постсинаптическое

торможение [56, 164], вызывают центральную сенситиза-

цию и развитие патологической боли [7, 10, 123, 144, 149].

Спинальная аппликация агониста ГАМКА-рецепторов му-

сцимола крысам с невропатической болью предотвращает

длительную посттетаническую потенциацию ноцицептив-

ных нейронов в дорсальных рогах, которая развивается у

крыс после повреждения нерва [104]. Активация ГАМКА-

рецепторов в парафасциальном комплексе таламуса вызыва-

ет антиноцицептивный эффект [125]. Повышение ГАМКер-

гической активности в передней инсулярной коре увели-

чивает нисходящее торможение ноцицептивных нейронов

и вызывает аналгезию [75]. В специальных исследованиях

была выявлена связь между проявлением антиноцицеп-

тивного эффекта и наличием субъединицы ρ1 в структуре

ГАМКА-рецептора дорсальных рогов [131, 176].

Метаботропные ГАМК В-рецепторы 
в ноцицептивной системе
Первоначально метаботропные ГАМКВ-рецепторы

были выявлены в периферической нервной системе. 

В 1979 г. N.G. Bowery и A.I. Hudson [37] описали нечувстви-

тельное к бикукуллину тормозное влияние ГАМК на выде-

ление норадреналина в периферической нервной системе.

Затем исследования были сфокусированы на изучении

ГАМКВ-рецепторов в ЦНС [33, 35, 36, 79, 105, 120].

ГАМКВ-рецепторы относятся к суперсемейству 

G-белоксвязанных рецепторов (англ. G proteins – guanine

nucleotide-binding proteins; GPCR – G protein-coupled

receptors) [38, 82]. 

Функционирующие метаботропные ГАМКВ-рецепто-

ры состоят из двух субъединиц: R1 (ГАМКВ1) и R2 (ГАМКВ2).

С субъединицей ГАМКВ1 связывается нейромедиатор ГАМК,

а с субъединицей ГАМКВ2 связываются модуляторы [79, 120].

Подобно классическим кальциевым рецепторам, которые

связаны с G-белком, метаботропные ГАМКВ-рецепторы со-

единяются с гетеротримерными G-белками через 7 транс-

мембранных доменов с внутриклеточными петлями.

Метаботропные ГАМКВ-рецепторы в ЦНС располо-

жены как пре-, так и постсинаптически [35, 79, 82]. В но-

цицептивной системе они локализованы в дорсальных ро-

гах спинного мозга, среднем и продолговатом мозге, ядрах

шва, таламусе, коре, структурах лимбико-ретикулярного

комплекса [40, 55, 114, 171]. 

Механизм действия метаботропных ГАМКВ-рецепто-

ров отличается от функционирования ионотропных 

ГАМКА-рецепторов. После соединения нейромедиатора

ГАМК с ГАМКВ-рецептором активируется каскад специ-

фических реакций. В результате очень слабый сигнал, соз-

даваемый взаимодействием нейромедиатора с рецептором,

усиливается в несколько тысяч раз. 

Благодаря активации ГАМКB-рецепторов осуществ-

ляется регулирование нескольких комплексных процессов

внутри нейрона. Субъединица ГАМКВ2 через комплексы

G-белков (Gα, Gβ, Gγ) активирует три пути передачи сигна-

ла [35, 36, 82, 105]. Первый путь: ГАМКВ-рецепторы через

Gβγ-белок взаимодействуют с N- и P/Q-потенциалзависи-

мыми кальциевыми каналами, уменьшая поступление ио-

нов кальция через кальциевые каналы нейрональной мем-

браны [35, 90, 105]. Уменьшение поступления ионов каль-

ция в пресинаптическое окончание подавляет выброс ней-

ромедиатора в синаптическую щель. Второй путь: ГАМКВ-

рецепторы через Gβγ-белок открывают калиевые G-белоксо-

пряженные каналы (GIRK – G protein-gated inwardly recti-
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fying K+ channels, inwardly rectifying Kir3-type K+ channels)

[27, 30, 35]. Благодаря активации этих каналов увеличива-

ется выход из клетки ионов калия и возникают медленные

ТПСП, длящиеся сотни миллисекунд. Третий путь:

ГАМКB-рецепторы, связанные с Gα-белками, активируют

аденилатциклазу и в зависимости от типа аденилатцикла-

зы в клетке и присутствия или отсутствия субъединицы Gα

вызывают увеличение либо уменьшение образования цик-

лического 3',5'-аденозинмонофосфата (цАМФ) из адено-

зинтрифосфата (АТФ) [35, 113].

С ГАМКВ2-субъединицей рецептора могут соединять-

ся аллостерические модуляторы, которые повышают эф-

фективность агонистов ГАМКВ-рецепторов [120]. В лите-

ратуре описаны такие модуляторы, к ним относятся

CGP7930, GS39783, BHF17, COR628 [84].

Процесс торможения нейронов, вызванный активаци-

ей ГАМКВ-рецепторов, является более длительным, чем тор-

можение нейрона, вызванное активацией ГАМКА. Посколь-

ку это многоступенчатый процесс, требующий активации

G-белков, торможение возникает с большой задержкой

(20–50 мс), медленной начальной фазой (400 мс) и медлен-

ной фазой затухания (13 000 мс) [15]. Благодаря длитель-

ной активации калиевых каналов возникает долговремен-

ная депрессия (long-term depression – LTD) нейронов. LTD

вместе с долговременной потенциацией (long-term potenti-

ation – LTP) лежат в основе пластических изменений в сен-

сорных системах. Для системы болевой чувствительности

эти пластические процессы важны в плане формирования

памяти боли, развития хронической боли.

Активация ГАМКВ-рецепторов, локализованных на

возбуждающих афферентных окончаниях, подавляет вход

ионов кальция в синаптическую терминаль и предотвращает

высвобождение из нее нейромедиатора, поэтому нейрон не

активируется [35, 105]. Активация ГАМКВ-рецепторов, рас-

положенных постсинаптически, увеличивает проводимость

ионов калия, что приводит к гиперполяризации клетки [55]. 

Для регуляции ноцицепции представляет интерес

пре- и постсинаптическая локализация ГАМКВ-рецепто-

ров на входе ноцицептивной импульсации в спинной

мозг, где осуществляется первичная обработка сигналов и

возможны изменения нейрональной активности (сенси-

тизация, пластичность, гибель нейронов и т. д.), приводя-

щие к развитию патологической боли. В дорсальных ро-

гах спинного мозга ГАМКВ-рецепторы контролируют ак-

тивность ноцицептивных нейронов через два механизма:

пресинаптически за счет снижения секреции возбуждаю-

щих нейромедиаторов (глутамат, субстанция Р) из С- и

Аδ-ноцицептивных волокон [90] и постсинаптически

вследствие гиперполяризации ноцицептивных нейронов

в I–III пластинах дорсальных рогов [30]. 

Влияние ГАМКВ-рецепторов на болевую чувстви-

тельность продемонстрировано в экспериментальных ис-

следованиях с использованием агонистов и антагонистов.

Показано, что интратекальное введение антагониста

ГАМКВ-рецепторов CGP35348, или факлофена, вызывает у

крыс аллодинию и тепловую гипералгезию [68, 96]. Селек-

тивный агонист ГАМКВ-рецепторов баклофен, введенный

интратекально, дает антиноцицептивный эффект в тесте

Tail-flick у нормальных крыс и увеличивает латентный пе-

риод в ответ на ноцицептивное термическое раздражение у

крыс с перерезкой нерва [96]. В опытах на модели ишеми-

ческого повреждения спинного мозга установлено, что ба-

клофен в низких дозах подавляет аллодинию и реверсиру-

ет гиперактивность интернейронов дорсального рога на

механическую стимуляцию [68, 163]. Гипералгезию демон-

стрируют ГАМКВ1-и ГАМКВ2-нокаутные мыши [140]. 

ГАМК C-рецепторы в ноцицептивной системе
Имеются сообщения о наличии у позвоночных 

ГАМКергических рецепторов, отличающихся от ГАМКА- и

ГАМКВ-рецепторов по нечувствительности к бикукуллину

и баклофену, которые блокируются цис-аминокротоновой

кислотой. Эти рецепторы, названные ГАМКС-рецепторами

и в настоящее время выделяемые как подтип ГАМКА, фор-

мируют хлорный канал в мембране нейрональных образо-

ваний. ГАМКС-рецепторы считаются филогенетически са-

мым старым типом и состоят только из ρ-субъединиц.

ГАМКС-рецепторы представлены в биполярных клетках

сетчатки, а также в ряде нейронов в стволе мозга, гиппо-

кампе, спинном мозге [32, 122, 176]. 

В ноцицептивной системе ρ-субъединицы локализо-

ваны в I–II пластинах дорсального рога и спинномозговых

ганглиях и могут образовывать гибриды с γ2-субъединица-

ми ГАМКА-рецепторов, и эти ансамбли оказываются чув-

ствительными к бензодиазепинам [176]. Показано, что де-

фицит экспрессии ρ-субъединиц у нокаутных мышей при-

водит к гипералгезии [176].

ГАМК в формировании болевых синдромов 
При болевых синдромах происходит изменение со-

держания ГАМК в ноцицептивной системе, и в зависимо-

сти от характера боли эти изменения имеют свои особен-

ности. Ноцицептивная воспалительная боль у подопытных

животных приводит к повышению содержания ГАМК в

I–III пластинах дорсальных рогов на стороне воспаления

[41]. Дорсальная ризотомия, повреждение спинного мозга

и периферических нервов, вызывающие невропатическую

боль, напротив, уменьшают содержание ГАМК в дорсаль-

ных рогах спинного мозга [42, 46, 74, 96, 102, 104, 175].

В лаборатории фундаментальных и прикладных про-

блем боли НИИ общей патологии и патофизиологии

РАМН в опытах на крысах было установлено, что снижение

ГАМКергической медиации в дорсальных рогах спинного

мозга или каудальном ядре тройничного нерва приводит к

развитию невропатической боли центрального происхож-

дения [3, 6, 7, 10, 12]. В этих работах с целью создания де-

фицита ГАМКергического торможения в ноцицептивных

структурах крысам вводили либо антитела к ГАМК, либо

блокатор ГАМКА-рецепторов, либо конвульсант, тормозя-

щий выделение ГАМК из пресинаптических окончаний.

После введения конвульсанта – столбнячного токсина или

блокатора ГАМКА-рецепторов пенициллина – в дорсаль-

ные рога спинного мозга или каудальное ядро тройничного

нерва у крыс развивалась невропатическая боль в виде ал-

лодинии, аутотомии и спонтанных приступов боли, лока-

лизация которых соответствовала проекционным зонам,

связанным с местом действия конвульсантов в ЦНС [6–8].

При незначительном дефиците ГАМКергического тормо-

жения появлялась аллодиния, при значительном дефиците

у животных, кроме аллодинии, наблюдались спонтанные

приступы боли и аутотомия [10]. Унилатеральная апплика-

ция крысам антител к ГАМК в зону дорсальных рогов cег-

ментов LIV–VI спинного мозга также приводила к развитию

механической аллодинии в ипсилатеральной задней конеч-

ности. У крыс с моделью невропатической боли, вызванной

перерезкой седалищного нерва, индуцировался синтез ау-
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тоантител к ГАМК, влияющих на активность ГАМКергиче-

ской медиации в ноцицептивной системе [2, 12]. 

Блокада спинальных ГАМК-рецепторов снижает по-

роги реакций на ноцицептивные механические и темпера-

турные стимулы у крыс [96]. Интратекальное введение ан-

тагонистов ГАМКА-рецепторов бикукуллина или пикрото-

ксина [149, 169] либо антагонистов ГАМКВ-рецепторов

СGP35348 или факлофена [69, 96] оказывается достаточ-

ным, чтобы вызвать у животных тактильную аллодинию.

Антиноцицептивное влияние агонистов 
ГАМК А-рецепторов
Агонисты ГАМКА-рецепторов и их аллостерические

модуляторы оказывают анальгетическое влияние как на

ноцицептивную, так и на невропатическую боль [66, 81, 73,

96, 129], но наиболее чувствительной к антиноцицептив-

ному эффекту агонистов ГАМКА-рецепторов оказалась

невропатическая боль. Ноцицептивная боль у животных,

вызванная воспалением, подавляется мусцимолом и изогу-

вацином только в поздней фазе [66, 81]. При невропатиче-

сой боли агонисты ГАМКА-рецепторов более эффективны

в ранний период развития невропатического болевого син-

дрома. В исследовании M.J. Eaton и соавт. [52] установле-

но, что тепловая гипералгезия и механическая аллодиния у

крыс с моделью невропатической боли реверсируются, ес-

ли нейромедиатор вводят в течение первых 2 нед развития

болевого синдрома, но не позже. 

Данные литературы свидетельствуют о том, что обез-

боливающий эффект, вызванный действием аллостериче-

ских модуляторов – бензодиазепинов и барбитуратов – на

ГАМКА-барбитурат-бензодиазепин-рецепторный комп-

лекс, реализуется на уровне спинного мозга. Бензодиазе-

пины более эффективны в подавлении боли при интрате-

кальном введении по сравнению с системным и интравен-

трикулярным [110]. Обезболивающее действие барбитура-

тов наблюдается при интратекальном введении, в то время

как их интрацеребровентрикулярное введение приводит к

развитию гипералгезии [173]. 

Большую роль в механизмах анальгетического эффек-

та агонистов ГАМК-рецепторов играет их взаимосвязь с

другими антиноцицептивными нейромедиаторными систе-

мами, в частности реципрокные отношения с опиоидной

антиноцицептивной системой. Микроинъекция агониста

мусцимола в околоводопроводное серое вещество блокиру-

ет вызванное опиоидом обезболивание [47], и, напротив,

введение в эту область антагониста ГАМКА-рецепторов пик-

ротоксина повышает анальгетический эффект опиоидов

[72]. Микроинъекция в околоводопроводное серое вещест-

во и дорсальное ядро шва столбнячного токсина, блокирую-

щего высвобождение ГАМК, вызывает аналгезию на моде-

лях физиологической и патологической боли [3, 4]. В этих

исследованиях показано, что центральная невропатическая

боль не развивается, если столбнячный токсин вводят в су-

праспинальные структуры антиноцицептивной системы за

4–8 ч до моделирования невропатической боли центрально-

го происхождения. Это объясняется тем, что ГАМКА-рецеп-

торы околоводопроводного серого вещества тонически тор-

мозят нейроны, проецирующие антиноцицептивные нисхо-

дящие тормозные пути в спинной мозг, поэтому предвари-

тельное снижение ГАМКергического тонического торможе-

ния вызывает эффект растормаживания антиноцицептив-

ной структуры. Супраспинальные ГАМКА-рецепторы по-

добным образом действуют и на другие нисходящие антино-

цицептивные системы: серотонинергическую и норадре-

нергическую. Микроинъекция мусцимола в околоводопро-

водное серое вещество снижает антиноцицептивный эф-

фект агониста α2-адренорецепторов клонидина [112].

Антиноцицептивное влияние агонистов 
ГАМК В-рецепторов
В экспериментальных исследованиях показано, что ба-

клофен подавляет как ноцицептивную боль у крыс при сис-

темном и интратекальном введении [49, 66], так и невропа-

тическую боль при системном, интратекальном, интрацере-

бровентрикулярном и подкожном введении [43, 58, 73, 160].

Баклофен дозозависимо угнетает фоновую и вызван-

ную активность нейронов тройничного комплекса, что явля-

ется экспериментальным свидетельством возможного цент-

рального механизма действия ГАМК-позитивных препаратов

при головных болях [18]. Наоборот, интрацеребровентрику-

лярное введение антагониста ГАМКВ-рецепторов CGP35348

блокирует антиноцицептивное действие антидепрессантов,

используемых для лечения невропатической боли [174]. 

ГАМКВ-рецепторы могут влиять на боль совместно с

ГАМКА-рецепторами. Инактивация экспрессии β3-субъе-

диницы ГАМКА-рецепторов снижает не только болевой

порог и антиноцицептивный эффект агониста ГАМКА-ре-

цепторов, но и антиноцицептивный эффект агониста

ГАМКВ-рецепторов баклофена [159].

Антиноцицептивное влияние агонистов ГАМКВ-ре-

цепторов зависит от дозы и места введения. Микроинъек-

ции низких доз баклофена в дорсальное ядро шва и ретику-

лярное гигантоклеточное ядро увеличивают латентный пе-

риод болевой реакции в тесте Tail-flick, а аналогичное вве-

дение высоких доз сокращает латентный период [155]. Экс-

периментально также доказано, что аналгезия, вызванная

системным введением баклофена, блокируется селектив-

ным антагонистом ГАМКВ-рецепторов CGP35348 при инт-

ратекальном введении и не блокируется при супраспиналь-

ном введении в вентральный продолговатый мозг [154].

Эти данные свидетельствуют об особой роли спинальных

ГАМКВ-рецепторов в механизмах антиноцицепции.

Пластические преобразования в системе ГАМКВ-ре-

цепторов могут изменять их функционирование и антино-

цицептивный эффект вводимых препаратов [55, 63, 97,

136]. Например, воспалительная боль приводит к увеличе-

нию в стволе мозга количества нейронов, содержащих

ГАМКВ-рецепторы, а в спинном мозге при этом уменьша-

ется количество ГАМКВ-рецепторов и повышается экс-

прессия субъединиц ГАМКВ1 и ГАМКВ2 [135]. Пластические

изменения в системе ГАМКВ-рецепторов также происходят

при длительном введении их агонистов [55] или антиде-

прессантов [100, 136]. 

Таким образом, на проявление антиноцицептивного

эффекта агонистов ГАМКВ-рецепторов влияют многие фа-

кторы: доза, способ, место и длительность введения агони-

ста, а также вид боли и модулирующие влияния других

нейромедиаторных систем.

Антиноцицептивное влияние ингибиторов 
обратного захвата и метаболизма ГАМК
Одним из путей подавления болевых синдромов яв-

ляется использование препаратов, повышающих содержа-

ние нейромедиаторов антиноцицептивной системы. Так, в

терапии невропатической боли применяют антидепрес-

санты, блокирующие обратный захват серотонина и 
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норадреналина и тем самым повышающие уровень этих

нейромедиаторов в антиноцицептивной системе [13, 19,

130, 161]. Этот же принцип – повышение уровня нейроме-

диатора в ЦНС – лежит в основе антиноцицептивного эф-

фекта ингибиторов транспортера ГАМК и ингибиторов

фермента ГАМК-трансаминазы [87, 134, 157, 179]. В экспе-

риментальных исследованиях показано, что системное и

интратекальное введение селективных ингибиторов GAT1 –

транспортеров ГАМК (тиагабин, SKF89976A, NO-711) – и

ингибитора ГАМК-трансаминазы оказывает антиноци-

цептивное влияние на болевые реакции у мышей с моделя-

ми острой, воспалительной и невропатической боли [177,

179]. В работе S.H. Zorn и соавт. [179] отмечено, что блока-

торы GAT1-транспортера более эффективно подавляют

болевую реакцию на ноцицептивное термическое раздра-

жение, чем агонисты ГАМК-рецепторов. Интратекальное

введение селективного ингибитора транспортера ГАМК

NO-711 крысам с моделью невропатической боли дозоза-

висимо подавляет тепловую гипералгезию  и тактильную

аллодинию [177]. Повышение ГАМКергической активно-

сти в передней инсулярной коре с помощью ингибиторов

ГАМК-трансаминазы усиливает нисходящее торможение

ноцицептивных нейронов и вызывает аналгезию [75].

ГАМК и фармакотерапия болевых синдромов 
Несмотря на то что роль ГАМК-рецепторов в антино-

цицепции доказана многими исследованиями [10–12, 55,

124], число ГАМК-позитивных препаратов для лечения бо-

левых синдромов в клинической практике ограничено.

Сложность использования аналогов ГАМК в медицине свя-

зана не только с рядом нежелательных побочных эффектов

(толерантность, седатация и др.), но и с тем, что анальгети-

ческий эффект агонистов ГАМК-рецепторов зависит от

многочисленных факторов: природы, интенсивности и

длительности болевого синдрома; дозы, способа и места

введения препаратов; пластичности рецепторов и их сопря-

женности с другими нейромедиаторными системами. 

Первым лекарственным средством на основе ГАМК

был японский препарат гаммалон (отечественный аналог –

аминалон), который и сейчас используется как ноотроп-

ное и антигипоксическое средство. Позже появился отече-

ственный препарат фенибут – фенильное производное

ГАМК: 4-амино-3-фенилбутановая кислота (буфенил), ко-

торый, в отличие от гаммалона, проходит через гематоэн-

цефалический барьер и применяется как ноотропное и ус-

покаивающее средство. 

Пикамилон (N-никотиноил-γ-аминомасляная кис-

лота), полученный соединением никотиновой кислоты

(витамин РР) с ГАМК, улучшает мозговое кровообращение

и оказывает успокаивающее действие при тревоге, страхе,

повышенной раздражительности. Пирацетам (ноотропил)

(2-оксо-1-пирролидинацетамид) является циклическим

аналогом ГАМК и родоначальником группы ноотропов с

нейропротекторным и нейромодулирующим действием.

Для фармакотерапии боли из имеющихся структур-

ных аналогов ГАМК и веществ, влияющих на ГАМКерги-

ческую медиацию, представляют интерес баклофен, габа-

пентин, прегабалин, тиагабин, вигабатрин.

Структурные аналоги ГАМК габапентин [1-(амино-

метил) циклогексануксусная кислота] и прегабалин [5-3-

(аминометил)-5-метилгексаноевая кислота] обладают про-

тивосудорожным и анальгетическим свойствами и являют-

ся препаратами первой линии для лечения невропатиче-

ской боли [19, 20, 51, 133]. Хотя габапентин и прегабалин

представляют собой структурные аналоги ГАМК, оказа-

лось, что механизм аналгезии, вызванной этими антикон-

вульсантами, обусловлен торможением входа ионов каль-

ция через кальциевые каналы, содержащие субъединицы

α2δ [64, 76, 86], но не селективным действием на ГАМКB-

рецепторы, как это изначально предполагалось [111]. 

Баклофен [γ-амино-β-(n-хлорфенил)масляная кис-

лота] – единственный селективный агонист ГАМКВ-ре-

цепторов, который широко используется в медицинской

практике как центральный миорелаксант в терапии спа-

стичности спинального и церебрального происхождения,

при рассеянном склерозе, геми- и тетраплегии. В настоя-

щее время баклофен успешно применяется как анальгети-

ческое средство при различных типах боли. Он уменьшает

мышечно-скелетную боль, подавляет боли при травме

спинного мозга и инсульте, тригеминальной постгерпети-

ческой невралгии, диабетической невропатии, мигрени,

боли в спине [11, 13, 19, 27, 59, 71, 91, 93, 143, 145, 146]. Те-

рапевтический эффект баклофена обусловлен торможени-

ем высвобождения возбуждающих нейромедиаторов и

нейропептидов в дорсальных рогах спинного мозга.

Из лекарственных средств, влияющих на уровень

ГАМК в ЦНС и дающих анальгетический эффект, в ме-

дицинской практике также используют тиагабин и вига-

батрин [19].

Тиагабин (производное R-нипекотиновой кисло-

ты) – антиконвульсант, обладает анальгетической ак-

тивностью. Анальгетический эффект связан с повыше-

нием содержания нейромедиатора ГАМК, так как препа-

рат является блокаторам обратного захвата ГАМК.

Вигабатрин (γ-винил-ГАМК) – антиконвульсант,

оказывает анальгетическое влияние. Этот препарат –

ингибитор ГАМК-трансаминазы, блокирует катаболизм

ГАМК, повышает содержание тормозного нейромедиа-

тора ГАМК.

Вещества, блокирующие обратный захват ГАМК,

рассматриваются как перспективные для подавления ост-

рой и хронической боли [134].
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С 15 по 17 мая 2013 г. в Екатеринбурге проходила XIX

Российская научно-практическая конференция с междуна-

родным участием «Боль: междисциплинарная проблема».

Организаторами конференции выступили Министер-

ство здравоохранения Российской Федерации, Российская

академия медицинских наук (РАМН), НИИ общей патоло-

гии и патофизиологии РАМН, Министерство здравоохра-

нения Свердловской области, Уральская государственная

медицинская академия, Екатеринбургский медицинский

научный центр профилактики и охраны здоровья рабочих

промпредприятий, Российское межрегиональное общество

по изучению боли (РОИБ), Российское межрегиональное

общество по изучению головной боли (РОИГБ).

В работе конференции приняли участие 460 специа-

листов из 36 городов России и стран ближнего и дальнего

зарубежья, занимающихся практическими и теоретиче-

скими аспектами боли (неврологи, терапевты, нейрохи-

рурги, мануальные терапевты, ревматологи, анестезиоло-

ги, онкологи, психологи, психиатры, стоматологи, пато-

физиологи, фармакологи, акушеры-гинекологи, урологи и

др.). В материалы конференции включено 100 тезисов на-

учных работ. В рамках конференции состоялись 23 секци-

онных заседания, в ходе которых прозвучало 88 докладов,

круглый стол, посвященный проблеме хирургического ле-

чения боли в спине, совещание экспертной комиссии по

проблемам организации противоболевой помощи в Рос-

сии, а также 10 сателлитных симпозиумов. Рассматрива-

лись следующие вопросы: фундаментальные аспекты бо-

ли, боль в спине, шее и конечностях, невропатические бо-

левые синдромы, головная и лицевая боль, миофасциаль-

ные болевые синдромы, боль в ревматологии, болевые

синдромы в онкологической практике и др.

Работа конференции открылась пленарной лекци-

ей, подготовленной президентом РОИБ, акад. РАМН,

проф. Н.Н. Яхно и проф. М.Л. Кукушкиным (Москва).

Лекция была посвящена состоянию проблемы изучения и

лечения боли в России и перспективам развития противо-

болевой помощи. Авторы отметили, что в настоящее вре-

мя хроническая боль является актуальным вопросом оте-

чественной и мировой медицины. По результатам иссле-

дований, в практике отечественного врача-терапевта ос-

новную часть пациентов составляют лица с жалобами на

боль. Такому широкому распространению болевых син-

дромов способствует ряд факторов, среди которых первое

место занимают медицинские и психосоциальные – не-

адекватное обследование пациента, различия в оценке

болевого синдрома специалистами, неправильное разъяс-

нение врачами причин боли, свойственная многим паци-

ентам ее катастрофизация, перспективы компенсации

неработоспособности, стимулирование болевого поведе-

ния членами семьи и т. д. Причины неэффективности ле-

чения хронических болевых синдромов в России авторы

видят в недостаточном уровне образования врачей в обла-

сти диагностики и лечения боли, недостаточной инфор-

мированности населения, неправильной организации по-

мощи пациентам с хронической болью, низкой активно-

сти исследований по проблеме боли в России, отсутствии

индивидуализированных подходов к диагностике и лече-

нию хронических болевых синдромов, а также в недоста-

точном количестве специализированных противоболевых

центров и клиник. Авторы также указали на вклад биоло-

гических, психологических и социальных факторов в раз-

витие хронической боли, что требует использования

мультидисциплинарного подхода для помощи таким

больным в специализированных противоболевых центрах

или клиниках, поскольку эта форма оказания помощи до-

казала свою медицинскую и экономическую состоятель-

ность в большинстве развитых стран мира.

На заседании, посвященном фундаментальным аспе-

ктам боли, С.И. Игонькина и соавт. (Москва) представили

результаты экспериментального исследования, посвящен-

ного оценке роли иммунологического фактора в патогенезе

невропатической боли. Исследование было проведено на

модели периферической невропатической боли, вызванной

перерезкой седалищного нерва у крыс линии Wistar. Авторы

установили, что развитие невропатической боли сопровож-

дается усиленной продукцией аутоантител к возбуждающим

и тормозным нейромедиаторам. Также было показано, что

интратекальное введение антител к тормозному нейромеди-

атору ГАМК в сегменты спинного мозга крыс приводит к

появлению механической аллодинии в соответствующих

дерматомах, а интратекальное введение в LIV–VI спинного

мозга антител к возбуждающему нейромедиатору глутамату

крысам с моделью центрального болевого синдрома сущест-

венно подавляет у подопытных животных спонтанные при-

ступы боли. Авторы делают вывод, что образование антител

может оказывать влияние на деятельность как ноцицептив-

ной, так и антиноцицептивной системы.

Два заседания были посвящены проблемам боли в

спине. Е.В. Власова и А.Е. Барулин (Волгоград) представи-

ли доклад, освещающий новые подходы к экспертной оцен-

ке боли в спине. Авторы рассказали о новом способе опре-

деления возможности симуляции, диссимуляции и агграва-

ции больными своих симптомов, а также привели предвари-
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тельные результаты исследования, проведенного у больных

с болью в спине с использованием новой методики. Они от-

метили высокий процент больных, дававших врачу ложное

представление о боли в спине, и значимость вклада психо-

логических, социальных, этнических и культурных факто-

ров не только в патогенез, но и в проблему адекватной диаг-

ностики хронических болевых синдромов в спине.

В докладе В.В. Алексеева и соавт. (Москва) были

представлены предварительные результаты оценки эффе-

ктивности и безопасности применения хондропротекто-

ров в лечении хронических болевых синдромов в пояс-

нично-крестцовой области. По их данным, значимое

уменьшение интенсивности боли в указанной области,

снижение индекса инвалидизации по Освестри и упот-

ребления нестероидных противовоспалительных препа-

ратов (НПВП) были отмечены более чем у 90% пациен-

тов. Это говорит о том, что хондропротекторы заслужива-

ют серьезного внимания в терапии хронических болевых

синдромов в пояснично-крестцовой области.

Доклад В.А. Широкова и соавт. (Екатеринбург) был

посвящен особенностям болевых синдромов, возникаю-

щих при остеопорозе. Авторы отметили, что, помимо хро-

нических болевых синдромов, остеопороз связан с риском

вертебральных переломов, существенно ухудшающих ка-

чество жизни. Исходя из этого, при выборе анальгетиче-

ской терапии для больных остеопорозом авторы рекомен-

дуют назначение бисфосфонатов.

Традиционно большое внимание на конференции

было уделено проблемам головной и лицевой боли. На за-

седании, посвященном ведению пациентов с вторичной го-

ловной болью, были представлены данные исследования,

проведенного Уральской государственной медицинской

академией и Центром головных болей госпиталя Глострупа,

Копенгагенский университет (Дания). Авторы изучали час-

тоту различных типов головной боли у пациентов с интра-

краниальными аневризмами до их разрыва. Было показано,

что большинство пациентов в течение 1 года до разрыва

аневризмы страдали головной болью, причем превалирую-

щим типом боли у них явилась мигрень без ауры. В выводах

авторы подчеркивают важность дополнительного обследо-

вания пациентов с диагнозом мигрени без ауры для исклю-

чения наличия у них интракраниальных аневризм.

В работе З.Д. Мамедовой и В.А. Парфенова (Москва)

изучались особенности головной боли при церебральном

инфаркте. Показано, что природа головной боли при цере-

бральном инфаркте неоднозначна. Отмечена высокая час-

тота головной боли при инфаркте в вертебробазилярном

бассейне (по сравнению с инфарктом в каротидной систе-

ме), что может быть связано с высокой вероятностью пора-

жения системы тройничного нерва при закупорке внутри-

черепной артерии и возникновения очаговой ишемии.

При этом авторы указывают, что в период церебрального

инфаркта возможно развитие первичной головной боли,

которая может быть спровоцирована стрессовой ситуаци-

ей, обусловленной развитием инсульта и госпитализацией.

На заседании, посвященном новым аспектам патоге-

неза и лечения мигрени, проф. Е. Олесен (Дания) выступил

с лекцией о патогенезе, современных стандартах и принци-

пах лечения мигрени и других трудных видов головной бо-

ли, в частности головной боли, связанной с избыточным

применением анальгетиков (абузусной). Среди факторов

патогенеза докладчик выделил внешние, на долю которых

приходится 50% риска возникновения мигрени (большое

количество коморбидных расстройств, уровень образова-

ния, употребление алкоголя и тяжелые физические нагруз-

ки). Докладчик особо отметил важность соблюдения алго-

ритмов, рекомендованных международными стандартами

для лечения мигрени и абузусной головной боли.

В работе Р.Г. Есина и соавт. (Казань) был затронут во-

прос о роли миогенного компонента в патогенезе мигре-

нозных атак. Авторы представили предварительные ре-

зультаты исследования, включавшего пациентов различ-

ных возрастных групп с мигренью без ауры. Показано, что

у всех пациентов определялись миогенные триггерные зо-

ны – латентные или активные, воздействие на которые в

совокупности с действием триптанов приводило к значи-

тельно более быстрому регрессу мигренозых атак.

Отдельное заседание было посвящено вопросам па-

тогенеза, диагностики и лечения головной боли у пациен-

тов пожилого возраста. В работе Е.А. Кузнецовой (Казань)

были приведены результаты исследования, проведенного у

70 пожилых пациентов. Авторы отметили, что основными

патогенетическими факторами хронизации головной бо-

ли, способствующими поддержанию стойкого болевого

синдрома, в пожилом возрасте являются хроническая ише-

мия мозга в вертебробазилярном бассейне и дисфункция

антиноцицептивной системы ствола мозга. При повышен-

ной рефлекторной активности тригеминальной системы

авторы рекомендуют включать антиконвульсанты в схемы

лечения головной боли у пожилых пациентов. 

З.Д. Мамедова и соавт. (Москва) сообщили о резуль-

татах исследования, посвященного головной боли у паци-

ентов при гипертоническом кризе. Во время криза возник-

новение головной боли может быть не только следствием

повышения артериального давления (АД), но и приступом

первичной головной боли (мигрени, головной боли напря-

жения), который сопровождается дополнительным повы-

шением АД. Использование в терапии гипертонического

криза, сопровождающегося головной болью, средств и ме-

тодов профилактики первичной головной боли (психоте-

рапия, антидепрессанты, миорелаксанты) способствует

снижению частоты как гипертонических кризов, так и го-

ловной боли, которую часто ошибочно связывают с коле-

баниями АД у пациентов с артериальной гипертензией.

На заседании, посвященном лицевой боли, основное

внимание было уделено вопросам лечения и профилактики

тригеминальной невралгии. Е.В. Балязина и соавт. (Ростов-

на-Дону) представили новые данные о патогенезе тригеми-

нальной невралгии. Авторы сообщили, что патогенетиче-

ской основой классической невралгии тройничного нерва

чаще всего является васкулоневральный конфликт между

корешком тройничного нерва и верхней мозжечковой арте-

рией, когда вершина петли этой артерии пересекает коре-

шок в вертикальной плоскости и вызывает длительную пе-

ремежающуюся компрессию с развитием демиелинизации в

области компрессии. Контакт артерии с корешком без пере-

сечения его в вертикальной плоскости не вызывает васкуло-

невральный конфликт. Кроме того, были представлены дан-

ные, указывающие на то, что перемещение петли верхней

мозжечковой артерии в бесконфликтное положение позво-

ляет предупредить рецидив невралгии тройничного нерва.

На заседаниях по проблемам невропатической боли

широко обсуждались вопросы диабетической невропатии.

В работе Д.А. Дудина и соавт. (Екатеринбург) рассмотрена

проблема ранней диагностики этого заболевания. По дан-

ным мировой литературы, периферическая невропатия
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может развиваться даже у лиц с нарушением толерантно-

сти к глюкозе, при этом болевой синдром встречается у

20–30% пациентов с диабетической невропатией. В связи с

этим, помимо традиционного неврологического осмотра,

для выявления данного заболевания авторы предлагают

использование более информативных методов диагности-

ки. Так, количественное сенсорное тестирование для объе-

ктивизации поражения чувствительных волокон может

способствовать ранней диагностике и служить основанием

для изменения тактики сахароснижающей терапии.

В докладе Т.Г. Саковец и соавт. (Казань) были приве-

дены современные данные мировой литературы о механиз-

мах патогенеза болевого синдрома при периферической

диабетической невропатии. В настоящее время в генезе бо-

левого синдрома наибольшая роль отводится повышенной

экспрессии натриевых каналов Nav1.3 и Nav1.6, которые у

взрослых в норме в небольшой степени представлены в пе-

риферической нервной системе, гибели С-волокон в ре-

зультате патологического процесса при сахарном диабете с

развитием центральной сенситизации и повреждением 

Аδ-волокон, что ведет к холодовой гипералгезии, актива-

ции кальциевых каналов, а также внеклеточной протеин-

киназозависимой сигнализации. Также в патогенезе боли в

экспериментальных моделях при диабетической полинев-

ропатии выявлена значимость локальной гипергликемии в

индуцировании механической гипералгезии.

Отдельное заседание было посвящено невропатиче-

ской боли, ассоциированной со скелетно-мышечными

расстройствами. В докладе С.А. Лихачева и соавт. (Минск,

Беларусь) представлены результаты исследования особен-

ностей болевого восприятия в периоды моторных флюкту-

аций при болезни Паркинсона на примере мигательного

рефлекса (МР). Авторы обследовали 78 пациентов с болез-

нью Паркинсона и моторными флюктуациями, вызванны-

ми приемом ДОФА-содержащих препаратов. Авторы при-

шли к выводу, что в «оn-off» периоды, помимо моторных

флюктуаций, наблюдаются и флюктуации в сенсорном

восприятии, протекающие параллельно изменениям воз-

будимости МР, а изменчивость его параметров под влия-

нием принимаемых препаратов может отражать некоторые

нейродинамические особенности премоторного контроля

за стволовыми рефлексами.

В исследовании, проведенном В.А. Широковым и

соавт. (Екатеринбург), проанализировано комплексное ле-

чение многоуровневых невропатий верхних конечностей.

Авторы сопоставили данные клинического (неврологиче-

ский статус, характер болевого синдрома по опросникам,

психоэмоциональные проявления) и нейрофизиологиче-

ского (электронейромиография – ЭНМГ) исследования у

пациентов с такими невропатиями. У 1/4 пациентов было

выявлено расхождение между клиническим диагнозом и

данными ЭНМГ. У половины пациентов, у которых на-

блюдалось сочетание синдромов запястного и кубитально-

го каналов, была обнаружена шейная компрессионная ра-

дикулопатия. Авторы отметили, что при локальной инъек-

ционной терапии многоуровневых невропатий наилучшие

результаты были достигнуты только при комплексном воз-

действии на всех уровнях поражения.

Работа А.Ф. Беляева и соавт. (Владивосток) была по-

священа результатам исследования влияния постановки

брекет-систем на возникновение болевых синдромов. Ав-

торы обследовали 63 пациента (в основном от 10 до 16 лет),

которым устанавливались брекет-системы для коррекции

прикуса и деформации зубного ряда. Всем пациентам про-

водили общеклиническое и неврологическое исследова-

ние, включавшее опрос с акцентом на болевой анамнез,

мануальное тестирование, рентгенографию и компьютер-

ную стабилографию. Было показано, что коррекция при-

куса путем постановки брекет-систем может влиять на

формирование осанки у детей и во многих случаях приво-

дит к развитию болевых синдромов, среди которых первое

место занимает головная боль напряжения. Авторы реко-

мендуют для профилактики болевых синдромов у пациен-

тов с брекет-системами проводить стабилографическое ис-

следование влияния коррекции прикуса на осанку.

На заседании, посвященном онкологической боли, с

докладом выступила Н.А. Осипова (Москва), которая об-

ратила внимание на проблему доступности сильнодейству-

ющих анальгетиков. Анализ ситуации показывает, что в

России неудовлетворительное оказание противоболевой

лекарственной помощи больным разного профиля с широ-

ко распространенными неонкологическими болевыми

синдромами связано с недоступностью для большинства

из них эффективных опиоидсодержащих анальгетиков

предметно-количественного учета. Причиной низкой дос-

тупности этих сильнодействующих ненаркотических

анальгетиков являются необоснованные административ-

ные ограничения при назначении и выписывании врачами

лечебно-профилактических учреждений (ЛПУ) рецептов

на эти препараты (форма № 148-1/у-88). Автор отметила,

что объективные причины и официальные предписания

относительно ограничения практического использования

необходимых больным средств обезболивания этой груп-

пы не существуют, а в приказе Минздравсоцразвития РФ

№ 110 от 27.02.2007 в редакции от 20.01.2011 № 13н четко

указан несложный порядок выписывания рецепта кон-

кретной формы на сильнодействующие лекарственные

средства. Таким образом, назначение и выписывание ре-

цептов неправомерно ограничивается на уровне ЛПУ, даже

для ненаркотических опиоидсодержащих препаратов с по-

следствиями медицинского, социального, гуманитарного

и экономического характера.

На отдельном заседании обсуждались вопросы связи

болевых синдромов с психоэмоциональными нарушения-

ми. Л.Р. Ахмадеева и соавт. (Уфа) представили предвари-

тельные результаты исследования уровня апатии, утомляе-

мости и усталости у госпитализированных пациентов с бо-

левыми синдромами неврологического и терапевтического

профиля. Средние показатели апатии и усталости были

близки к патологическому порогу, при этом у работающих

они оказались существенно ниже, чем у пенсионеров. Бы-

ла выявлена связь между интенсивностью боли и выражен-

ностью апатии и усталости. Уровень усталости также на-

прямую зависел от удовлетворенности своим физическим

состоянием, а уровень апатии был связан с неудовлетво-

ренностью семейным положением. Авторы указывают на

необходимость дальнейших исследований в этом направ-

лении для определения причинно-следственных связей

между апатией и болевыми синдромами.

А.Ф. Зарипова и соавт. (Казань) исследовали воспри-

ятие головной боли и боли в спине у лиц опасных профес-

сий. Авторы сообщили о преобладании у всех пациентов

синдромов дисфункционального генеза – хронической го-

ловной боли напряжения или дисфункциональных болей в

спине, объективно не связанных со структурной патологи-

ей, что указывает на важность включения в скрининговое
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обследование данной категории больных нейропсихологи-

ческого тестирования, а при выявлении первичного психо-

соматического генеза болевых ощущений – на необходи-

мость психотерапевтической коррекции внутриличност-

ных конфликтов в качестве метода этиотропной терапии.

П.Я. Бранд (Москва) представил результаты исследо-

вания эмоционально-личностных характеристик пациен-

тов с болевым синдромом после травмы спинного мозга.

Автор отметил, что болевой синдром при такой травме не

зависит от ее механизма и уровня. Вместе с тем была выяв-

лена тесная корреляция (p<0,01) между интенсивностью

боли и такими показателями, как личностная и реактивная

тревожность, уровень катастрофизации боли, степень де-

прессии, отношение пациента к болевому синдрому. Таким

образом, психическое и физическое самочувствие зависит

от выбора копинг-стратегий в момент столкновения с пси-

хотравмирующей ситуацией. Информированность паци-

ентов о возможности возникновения болевого синдрома

после травмы спинного мозга играет важную роль в фор-

мировании «положительного» отношения к боли, а ис-

пользование активных поведенческих стратегий способст-

вует снижению ее интенсивности.

Большое внимание было уделено вопросам развития

противоболевой медицинской помощи в России. На соот-

ветствующем секционном заседании прозвучал доклад

М.В. Чурюканова (Москва) о результатах исследования,

проведенного с целью обоснования целесообразности со-

вершенствования противоболевой помощи в нашей стра-

не. Автор отметил высокую представленность пациентов с

хроническими болевыми синдромами на неврологическом

приеме в системе добровольного медицинского страхова-

ния, а также высокий процент людей молодого и среднего

возраста, на который приходится период высокой трудо-

вой активности, что обусловливает большие трудовые и

экономические потери как следствие существенного сни-

жения трудоспособности данной категории больных и не-

обходимость повышения эффективности противоболевой

помощи путем организации междисциплинарного лечения

в соответствии с мировым опытом.

Э.Г. Борисова (Воронеж) поделилась положитель-

ным опытом профилактики болевых синдромов лица и

полости рта в специализированном стоматоневрологиче-

ском центре. Она отметила, что в представленном центре

для диагностики болевых синдромов широко использу-

ются не только методы визуализации, функциональной и

лабораторной диагностики, но и психологические оп-

росники, в том числе посвященные оценке качества жиз-

ни. В центре проводится регулярная диспансеризация,

целями которой являются изучение и устранение при-

чин, способствующих развитию болевых синдромов лица

и полости рта; ориентация на ведение здорового образа

жизни; активное выявление и лечение начальных форм

стоматоневрологических заболеваний; предупреждение

рецидивов, обострений и осложнений таких заболева-

ний; динамическое наблюдение, предусматривающее пе-

риодические посещения пациентом стоматоневрологи-

ческого центра и проведение лечебно-профилактических

мероприятий. Налажено взаимодействие центра с други-

ми, в том числе многопрофильными, медицинскими уч-

реждениями региона. Представленные в докладе данные

наглядно демонстрируют важность мультидисциплинар-

ного подхода не только к лечению, но и к профилактике

хронических болевых синдромов.

М.Г. Василенко (Москва) выступила с сообщением о

положительном опыте работы кабинета боли, организован-

ном в частной клинике ОАО «Медицина». В ее докладе

описан процесс организации болевого кабинета и приведе-

ны результаты работы в течение первого года. Автор указа-

ла, что сотрудники кабинета придерживаются мультидис-

циплинарного подхода к диагностике и лечению хрониче-

ских болевых синдромов, а также сообщила о планируемых

мероприятиях по совершенствованию работы кабинета.

Положительный опыт деятельности и рентабельность тако-

го кабинета в частной клинике свидетельствуют о целесо-

образности организации подобных подразделений в струк-

туре государственных медицинских учреждений Москвы.

В докладе В.А. Широкова (Екатеринбург) была затро-

нута проблема боли как детерминанты профессиональных

заболеваний опорно-двигательного аппарата и перифери-

ческой нервной системы (в частности, невропатий, радику-

лопатий, вибрационной болезни). Было показано, что за-

болевание начинается с болевого синдрома не во всех слу-

чаях, а боль часто возникает уже в стадии прогрессирова-

ния. Кроме того, существуют различные безболевые формы

профессиональной патологии нервной системы. Автор ука-

зал на важность научного обоснования клинических прояв-

лений и диагностики для пересмотра и/или внесения изме-

нений в существующие классификации профессиональных

заболеваний периферической нервной системы, а также

подготовки врачей первичного звена, на которых лежит от-

ветственность за информирование работающих в неблаго-

приятных производственных условиях о ранних клиниче-

ских проявлениях профессиональной патологии.

В рамках конференции был впервые проведен кон-

курс работ молодых ученых. Целесообразность этого меро-

приятия была продиктована необходимостью стимуляции

научных исследований по проблемам боли в России, дефи-

цит которых был отмечен на пленарной лекции, подготов-

ленной Н.Н. Яхно и М.Л. Кукушкиным. Из представлен-

ных для участия в конкурсе работ были отобраны 4, авторы

которых выступили на конференции. Победителями кон-

курса стали И.П. Кривцова (Екатеринбург) и Е.В. Дорохов

(Москва), получавшие возможность посещения Европей-

ских Школ по боли, которые пройдут осенью 2013 г. в Ита-

лии и Австрии. На предстоящих конференциях планирует-

ся продолжить проведение подобного конкурса. 

Президиум РОИБ выражает благодарность всем орга-

низаторам и участникам конференции. Подробно с ее мате-

риалами можно ознакомиться в «Российском журнале боли»,

№1, 2013 г., размещенном на официальном сайте РОИБ –

w w w. p a i n r u s s i a . r u
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После окончания Великой Отечественной войны в на-

шей стране было много больных с хроническими болевыми

синдромами, обусловленными последствиями ранений и

увечий. Обеспечение этих больных наркотическими препа-

ратами было достаточно свободным, поскольку в то время

наркомания не являлась значимой социальной проблемой.

Имевшие место отдельные случаи использования в неле-

гальном обороте наркотических и психотропных препаратов

исходили из медицинских учреждений. В начале 70-х годов

XX в. массовая наркомания охватила США, затем Европу, а

после крушения Советского Союза распространилась и на

Россию. Начиная с 90-х годов основными источниками не-

легальных наркотиков были уже не медицинские утечки –

они стали поставляться через зарубежный наркотрафик. 

За последние 25 лет для предотвращения нецелевого

использования медицинских психотропных и наркотиче-

ских средств была полностью пересмотрена нормативно-

правовая база и ужесточен контроль за назначением и ис-

пользованием этих препаратов. В настоящее время сущест-

вует более 50 нормативных документов и инструкций раз-

личного уровня, регламентирующих назначение и хранение

психотропных и наркотических средств в медицинских уч-

реждениях. Принятие столь жестких, но необходимых мер

не только практически полностью устранило утечки меди-

цинских препаратов в нелегальный оборот, но и значительно

осложнило возможность легального использования нарко-

тических и психотропных препаратов в медицинских целях. 

Во многих медицинских организациях существует

практика административного ограничения назначения

врачами опиоидных анальгетиков, сокращаются заявки на

наркотические анальгетики. По оценке зарубежных экс-

пертов, использование в медицинских целях наркотиче-

ских лекарственных препаратов в медицинских организа-

циях России в десятки и сотни раз ниже по сравнению с

экономически развитыми странами Европы, США, а так-

же с бывшим СССР. 

Основными причинами сложившейся ситуации явля-

ются опиоидофобия среди медицинских работников и па-

циентов, их правовая неграмотность, жестко регламенти-

рованная процедура учета и контроля опиоидных анальге-

тиков, экономические причины, недостаточная информи-

рованность врачей о современных методах обезболивания. 

Особенно остро эта проблема отражается на онколо-

гических больных с генерализованными формами злокаче-

ственных новообразований и лицах, страдающих от неаде-

кватной терапии боли. 

В 2011 г. количество пациентов со злокачественными

новообразованиями (ЗНО), состоящих на учете в онкологи-

ческих учреждениях Российской Федерации, составляло 

2 900 629 человек, или 2% населения. Численность популяции

больных с впервые в жизни установленным диагнозом ЗНО

превысила 0,5 млн (522 410), при этом III и IV стадии заболе-

вания диагностируются в 43% случаев, подавляющее боль-

шинство таких больных находятся в стадии распространенно-

го онкологического процесса и нуждаются или будут нуждать-

ся в ближайшее время в обезболивающей терапии [3, 11]. 

В соответствии с Руководством ВОЗ «Обезболивание

при раке» (1986/1996) терапию онкологической боли осуще-

ствляют по 5 основным принципам: 1) неинвазивно «через

рот» – без инъекций, 2) «по часам» – превентивно, не дожи-

даясь сильной боли, 3) «по восходящей» – в соответствии с

«лестницей ВОЗ», 4) индивидуально, 5) с вниманием к дета-

лям. «Лестница фармакотерапии ВОЗ» предельно проста,

поскольку предназначена для безопасной терапии боли вра-

чами общей практики, семейными врачами и фельдшерами

в условиях сельской местности. На начальном этапе исполь-

зуют неопиоидные анальгетики (первая ступень), при их не-

эффективности дополнительно назначают слабые опиоиды

(трамадол, кодеин), при их недостаточном эффекте приме-

няют сильнодействующие препараты (морфин, фентанил,

бупренорфин). Соблюдение этих правил обеспечивает эф-

фективный контроль боли у 70–90% больных [6, 11]. 
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ющий дефицит неинвазивных сильных опиоидных анальгетиков компенсируется ампулированными препаратами.

Ключевые слова: неинвазивные формы наркотических анальгетиков, обезболивание, онкологические больные.
Контакты: Гузель Рафаиловна Абузарова abuzarova_mnioi@bk.ru

Accessibility of narcotic analgetics for treatment of pain syndrome in oncology practice
G.R. Abuzarova1, G.S. Alekseeva1, Z.Sh. Nigmatullina2, S.V. Kuznecov1

1Moscow P.A. Gertsen Research Institute of Oncology, Moscow, 2Moscow Endocrine Plant, Moscow

The data on the supply of narcotic analgetics in non-invasive forms (NANIF) in Russian pharmaceutical institutions in 2002–2012 were
analyzed. The results indicate an extremely low level of NANIF use in oncological patients in Russia Federation. The actual provision of
these drugs is not more than 5.2%. It is supposed that the current deficit of noninvasive strong opioid analgesics is compensate by
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Для терапии хронической боли (онкологической и

неонкологической) в странах Европейского экономиче-

ского союза производится 23 химических типа опиоидов в

виде 59 различных неинвазивных лекарственных форм

опиоидных анальгетиков (без учета комбинированных

препаратов, таких как кодеин+парацетамол и пр.). Напри-

мер, существует 5 видов препаратов цитрата фентанила:

назальный спрей, буккальные и сублингвальные таблетки,

леденцы (похожие на конфеты чупа-чупс), содержащие

фентанил, буккальные пластинки. Эти формы предназна-

чены для немедленного высвобождения препарата при те-

рапии прорывов боли. Другие опиоидные анальгетики вы-

пускаются в таблетках и капсулах для длительного высво-

бождения, рассчитанного на 12–24 ч, или в пластырях, ко-

торые действуют 3–4 или 7 сут, ректальных свечах, раство-

рах для приема внутрь и др. [9]. 

В нашей стране используются только 4 неинвазивные

формы опиоидных анальгетиков, из них 2 препарата для те-

рапии сильной и умеренной боли: морфина сульфат – таб-

летки пролонгированного действия (12 ч), трансдермаль-

ная терапевтическая система (ТТС) фентанила (пластырь

на 3 сут), а также 2 формы слабого опиоидного анальгети-

ка трамадола гидрохлорида: таблетки ретард и капсулы.

Крайне ограниченно трамадола гидрохлорид применяется

в каплях и свечах в связи с незначительными по объему по-

ставками из-за рубежа и отсутствием отечественных анало-

гов. Кроме того, в России зарегистрирован и производится

оригинальный отечественный опиоидный анальгетик про-

сидол, сопоставимый по анальгетическому потенциалу с

промедолом, но выпускающийся в буккальных (трансму-

козальных) таблетках. Препарат раньше широко применя-

ли для терапии боли в онкологии, но по ряду организаци-

онных причин он пока используется ограниченно и только

в условиях стационаров. 

В Российской Федерации только 4 предприятия име-

ют право производить и производят лекарственные средст-

ва, содержащие наркотические вещества, но лишь Мос-

ковский эндокринный завод с 2002 г. является единствен-

ным официальным дистрибьютором ТТС фентанила и таб-

леток морфина продленного действия, а также производи-

телем полного ассортимента инъекционных наркотиче-

ских препаратов. 

В настоящей работе мы проанализировали данные за

2002–2012 гг. по поставкам наркотических анальгетиков в

неинвазивных формах (НАНФ) в аптечные учреждения

России, официально полученные от Российского центра

информационных технологий и эпидемиологических ис-

следований в области онкологии (ЦИТЭИ) при ФГБУ

«МНИОИ им. П.А. Герцена» Минздрава России и от

ФГУП «Московский эндокринный завод». 

Вначале были исследованы данные за «предкризис-

ный» 2008 г., который мы выбрали как наиболее благопри-

ятный в финансовом отношении. В дальнейшем отдельно

были проанализированы аналогичные данные за

2002–2010 и 2011–2012 гг. В ходе исследования дополни-

тельно возникла необходимость оценки общих объемов

поставок таких инъекционных препаратов, как промедол

1% и 2%, омнопон 2% и морфина гидрохлорид 1%. 

Потребность в НАНФ определяли исходя из реко-

мендаций ВОЗ о необходимости применения опиоидных

препаратов 3-й ступени у 70% больных, а также по числу

больных, умерших от ЗНО за предшествующий год, по

данным ЦИТЭИ. Расчетное число больных, получивших

НАНФ, определяли исходя из количества использованных

препаратов в течение 1 мес терапии. Мы основывались на

расчете потребности в 2 упаковках ТТС фентанила на 

1 больного за 30 дней терапии, поскольку 1 пластырь рас-

считан на 3 сут и 1 упаковка содержит 5 пластырей, что со-

ответствует 15 дням терапии. Аналогично рассчитывали

число больных, получавших морфина сульфат в таблетках

пролонгированного (12 ч) действия (МСТ-конкинус) в те-

чение 30 дней терапии. Поскольку за сутки используют 

2 таблетки, а в 1 упаковке находится 20 таблеток, на 1 боль-

ного за 1 мес расходуется 3 упаковки МСТ-континус. 

На первом этапе подробный анализ был проведен по

поставкам НАНФ за 2008 г. (табл. 1). Согласно данным

ФГУП «Московский эндокринный завод», в целом в России

в этом году было поставлено 21 169 упаковок морфина в таб-

летках ретард и 19 302 упаковки ТТС фентанила. В соответ-

ствии с приведенной выше методикой расчета этого количе-

ства хватило на 26 358 условных онкологических больных

для лечения в течение 1 мес (табл. 2). Потребность в НАНФ

в 2008 г. составила 200 640 больных (70% от всех умерших от

ЗНО; см. табл. 2). Таким образом, обезболивающими препа-

ратами были обеспечены всего 13,1% нуждающихся в них

больных. Понимая, что этот показатель недостаточно объе-

ктивен, мы провели аналогичный раздельный анализ поста-

вок НАНФ в Москве и регионах России (см. табл. 1, 2). Ра-

счетное число онкологических пациентов в Москве, полу-

чавших пролонгированный морфин в таблетках, составило

5206, в регионах РФ – 1850 больных. В соответствии с таким

же расчетом ТТС фентанила получали 10 685 больных в Мо-

скве и 8617 больных за ее пределами. Сопоставив эти дан-

ные с расчетной потребностью в сильнодействующих опио-

идах за 2008 г., мы получили показатели обеспечения онко-

логических больных НАНФ за этот год. 

В результате анализа мы пришли к выводу, что почти

3/4 (74%) всего объема морфина в таблетках пролонгиро-

ванного действия и более половины (56%) всех пластырей

с фентанилом были использованы в пределах Москвы. Это

определило высокий показатель обеспечения онкологиче-

ских больных столицы современными неинвазивнми

опиоидными анальгетиками (68%), сопоставимый со стан-

дартами ВОЗ (70–90%). Вместе с тем истинный средний

уровень использования НАНФ онкологическими больны-

ми в остальных регионах России снизился до недопустимо
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Таблица 1. О б ъ е м ы  п о с т а в о к  Н АН Ф  в  Р о с с и и  з а  2 0 0 8  г .

Препарат                                      В целом по России                                             В Москве                                                  В остальных 
регионах России

число                   % упаковок                     число                     % упаковок                    число                     % упаковок
упаковок                                                      упаковок                                                       упаковок

21 169

19 302

100

100

15 618

10 685

73,8

55,4

5551

8617

26,2

44,6

МСТ-континус

ТТС фентанила

(Дюрогезик)
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низкого уровня – 4%, а реальная обеспеченность этими

препаратами составила всего 5,2%. 

На втором этапе был проведен анализ использования

НАНФ за последние 10 лет в России в целом, отдельно в Мо-

скве и Санкт-Петербурге, а также в остальных регионах Рос-

сии. В результате обработки полученных данных были соста-

влены таблицы и диаграммы, наглядно отражающие динами-

ку объема поставок НАНФ за исследуемый период (рис. 1, 2).

МСТ-континус производится компанией «Мунди-

фарма» и поставляется в Россию из-за рубежа с 1996 г. в

минимальных объемах, сопоставимых с данными за 2004 г.

Поскольку ФГУП «Московский эндокринный завод» на-

чал дистрибьюцию этого препарата только с 2002 г., общий

объем поставок за период 2002–2004 гг. следует признать

стабильно невысоким. Начиная с 2005 г. и по 2012 г. общий

объем поставок этой формы морфина увеличился в 2 раза,

достиг максимальных показателей в 2005 г. и 2008–2009 гг.,

после чего стабильно снижался (см. рис. 1). Обращает на

себя внимание, что за весь анализируемый период больше

половины таблеток морфина продленного действия оста-

валось в пределах Москвы.

ТТС фентанила (Дюрогезик, фирма «Янссен-Силаг»)

начали впервые поставлять в нашу страну с 2002 г., но в не-

больших объемах, которые не были введены в электрон-

ную базу данных. В отличие от таблеток морфина, на пер-

вых этапах ТТС фентанила более широко использовали в

регионах (за исключением 2009 г.). Однако объемы поста-

вок препарата также отличаются нестабильностью и сни-

жением их общего числа начиная с 2009 г., несмотря на то

что с 2011 г. в России появилась еще одна форма ТТС фен-

танила (Фендивия, фирма «Такеда-Никомед»). 

Можно сделать вывод, что в период с 2009 до 2012 г.

снабжение больных сильнодействующими неинвазивны-

ми анальгетиками не только не улучшилось, но даже не-

сколько ухудшилось. Однако, по данным за 2013 г., наме-

тилась тенденция к улучшению, поскольку только за пер-

вые 6 мес поставки достигли среднегодовых показателей

2007 и 2010 гг.
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Таблица 2. Р а с ч е т н а я  п о т р е б н о с т ь  в  Н АН Ф  и  о б е с п е ч е н н о с т ь  и м и  о н к о л о г и ч е с к и х  б о л ь н ы х  
в  Р о с с и и  в  2 0 0 8  г .

Контингенты больных с ЗНО                                                                           В целом по России                 В Москве                     В остальных 
регионах России

Примечание. * – обеспеченность потребности в пролонгированных опиоидах как отношение числа больных, нуждавшихся в обезболи-

вании опиоидами 3-й ступени, к расчетному числу больных, получавших НАНФ.

Общее число больных, умерших от ЗНО

Расчетное число больных, нуждавшихся в обезболивании 

опиоидами 3-й ступени (70% умерших)

Расчетное число больных, получавших МСТ-континус

Расчетное число больных, получавших ТТС фентанила (Дюрогезик)

Расчетное число больных, получавших НАНФ 

Доля больных, получавших НАНФ, от общего числа больных, 

умерших от ЗНО, %

Обеспеченность потребности в пролонгированных опиоидах*, %

286 628

200 640

7056

19 302

26 358

9,2

13,1

23 362

16 353

5206

10 685

15 891

68,0

97,2

263 266

184 286

1850

8617

10 467

4,0

5,2

Рис. 1. Поставки МСТ-континус в России в целом и в отдельных регионах за 2002–2012 гг. и первое полугодие 2013 г.

30 000

25 000

20 000

15 000

10 000

5000

0

К
ол

и
че

ст
во

 у
п

а
к

ов
ок

 М
С

Т
-к

он
т

и
н

ус
 №

 2
0

(в
се

 д
оз

и
ро

вк
и

)

Россия в целом

Москва

Санкт-Петербург

Другие регионы

2002           2003           2004           2005           2006           2007          2008           2009           2010           2011           2012           2013      годы

791

0

26

765

2541

1472

56

1013

8732

7316

25

1391

21 429

15 500

1300

4629

18 796

10 019

1410

7367

17 685

10 132

735

6818

21 169

15 408

1570

4191

26 482

19 153

2460

4569

16 658

9842

943

5873

21 922

12 429

1925

7568

19 639

12 365

438

6836

16 502

11 450

1132

3920



51

Полученные результаты дали основание предполо-

жить, что широкое использование рутинных форм нарко-

тических препаратов в ампулах компенсирует существую-

щий дефицит неинвазивных сильных опиоидных анальге-

тиков. В нашей стране для терапии хронической боли у он-

кологических больных применяются следующие инъекци-

онные препараты: промедол (тримеперидин) 1% (10 мг) и

2% (20 мг), морфин 1% (10 мг) и омнопон 2% (2,0 мл). 

Следует объяснить с позиций современной алголо-

гии, почему промедол, широко используемый в нашей

стране для терапии сильной боли (например, послеопе-

рационной), не следует применять продолжительное

время для обезболивания у онкологических больных.

Хотя промедол имеет много положительных качеств, из

которых важнейшими являются его атропиноподобные

и спазмолитические свойства, биоэлиминация этого

препарата сопровождается образованием нейротоксич-

ного Н-деметилированного метаболита нормеперидина,

который стимулирует ЦНС (возможны тремор, подерги-

вания мышц, гиперрефлексия, судороги). Метаболит

имеет длительный период полувыведения (15–20 ч), по-

этому может наблюдаться кумулятивный эффект. Во

всех зарубежных руководствах аналог промедола мепе-

ридин рекомендуется применять только кратковременно

(до 48 ч). Назначение меперидина и тримеперидина он-

кологическим больным с почечной недостаточностью

(например, после многочисленных курсов химиотера-

пии) может привести к накоплению метаболита и разви-

тию нормеперидиновой интоксикации [1, 4, 5, 7–9]. 

В связи с этим предпочтительно подкожное введение

морфина гидрохлорида, который выпускается в виде 1%

раствора в ампулах для инъекций по 1,0 мл (10 мг), или

омнопона. Омнопон является смесью морфина и других

алкалоидов пиперидинового ряда. В 1,0 мл 2% раствора

омнопона содержится: морфина гидрохлорида – 13,4 мг,

наркотина – 5,4 мг, папаверина гидрохлорида – 0,72 мг,

кодеина – 1,44 мг, тебаина – 0,1 мг. Кроме того, проме-

дол необходимо хранить в холодильнике при

температуре 14–16 °С или до 20 °С. 

Мы не располагали данными о поставках этих нар-

котических анальгетиков в аптечные сети для использо-

вания в амбулаторной практике для терапии боли в он-

кологии. Мы могли только косвенно судить о доступно-

сти ампулированных форм по динамике общих объемов

их поставок в целом по России, что наглядно представ-

лено на рис. 3.

Приведенные объективные данные свидетельствуют

о том, что наиболее востребованным в нашей стране нар-

котическим анальгетиком является промедол 2% в ампулах

по 1,0 мл, однако его поставки сократились с 2002 по 2012 г.

на 45,4% (почти в 2 раза). Соответственно уменьшилось

использование промедола 1% – на 38,6% (на 1/3), омнопо-

на – на 77% (в 4,3 раза), морфина гидрохлорида – на 46%

(в 1,9 раза). Таким образом, в последние 10 лет происходит

постепенное сокращение общего объема использования

всех инъекционных наркотических анальгетиков, которые

применяются в широкой медицинской практике в стацио-

нарах и амбулаторно. Из этого следует, что ампулирован-

ные формы наркотических анальгетиков не восполняют

существующий дефицит НАНФ. 

В ходе исследования был также проведен анализ ис-

пользования НАНФ в 79 из 83 субъектов Российской Фе-

дерации за 2011–2012 гг. При расчете применяли те же кри-

терии. Рассчитывали условное количество больных, нуж-

дающихся в НАНФ, в соответствии с числом умерших от

ЗНО за 2011 г. Эти показатели были сопоставлены с объе-

мами поставок препаратов для обезболивания. 

Полученные данные позволили распределить все

регионы на 5 основных групп по количеству условных

онкологических больных, получавших НАНФ в течение

1 мес (табл. 3). 

Лидером в использовании современных опиоидов

для обезболивания у онкологических больных по-преж-

нему является Москва, где 47% больных от общего числа
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Рис. 2. Поставки ТТС фентанила в России в целом и в отдельных регионах за 2002–2012 гг. и первое полугодие 2013 г.
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умерших за исследуемый период получали НАНФ на

протяжении 30 дней терапии. Во II группе (10 регионов)

этот показатель превышал 10%, но не достиг 30%. Еще в

25 регионах (III группа) использовали НАНФ для тера-

пии боли только у 2,1–9,9% онкологических больных. 

В регионах IV группы, которая была наиболее многочис-

ленной, использовали НАНФ менее чем у 2% онкологи-

ческих больных. 

В остальных 8 субъектах Российской Федерации 

(V группа) в 2012 г. НАНФ вообще не применяли: Алтайский

край, Кабардино-Балкария, Чукотка, Саха (Якутия), Тыва,

Хабаровский край, Еврейская автономная область, Чувашия. 

Обсуждение. Представленные объективные результа-

ты объясняют, почему Россия, согласно данным опублико-

ванного в 2010 г. доклада [2] для Организации Объединен-

ных Наций, занимает лишь 38-е место из 42 в Европе (81-е

из 179 в мире) по использованию опиоидных анальгетиков

в медицинских целях (табл. 4). 

Если Германия или Австрия используют 16–19 тыс.

условных доз наркотических анальгетиков на 1 млн насе-

ления ежесуточно, то во Франции этот показатель соста-

вляет неполные 7 тыс., а в Греции – немногим более 

4 тыс. К сожалению, в России уровень медицинского ис-

пользования опиоидных анальгетиков пока составляет
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Рис. 3. Поставки основных ампулированных наркотических анальгетиков для медицинских целей в России за 2002–2012 гг.

Учтены объемы поставок промедола 2% и 1%, осуществленных ФГУП «Государственный завод медицинских препаратов» 

отдельно от ФГУП «Московский эндокринный завод»
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Таблица 3. П о с т а в к и  Н АН Ф  в  о т д е л ь н ы е  р е г и о н ы  Р о с с и й с к о й  Ф е д е р а ц и и  з а  2 0 1 1 – 2 0 1 2  г г .

Группа регионов                                                 Регион                                                                           Расчетное количество больных, 
получавших НАНФ, относительно 

умерших от ЗНО, %

г. Москва

1. Магаданская область 

2. Новгородская область 

3. Оренбургская область 

4. Кемеровская область 

5. Хакасия 

6. Приморский край 

7. Иркутская область 

8. Татарстан 

9. Ставропольский край 

10. Смоленская область 

25 регионов

36 регионов

1. Алтайский край 

2. Кабардино-Балкария 

3. Чукотка 

4. Саха (Якутия) 

5. Тыва 

6. Хабаровский край 

7. Еврейская автономная область 

8. Чувашия

47

28,5

20 

16,9 

15,6 

14,2 

12,5

10,5

10,5 

10,2 

10

2–10 

Менее 2% онкологических больных получали НАНФ

Не применяли НАНФ
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II 
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всего 107 условных доз, а в Беларуси – 156, что в 177 раз

меньше, чем в Германии [2]. 

Наши данные позволяют определить, насколько вы-

полняются рекомендации ВОЗ по терапии боли при раке.

В России в настоящее время имеется только две лекарст-

венные формы сильных неинвазивных анальгетиков для

терапии хронической боли. 

Около половины объема поставок всех имеющихся в

России НАНФ используется для обезболивания у онкологи-

ческих больных в пределах Москвы. Этот факт диктует не-

обходимость анализировать обеспеченность больных в Мо-

скве отдельно от других субъектов Российской Федерации. 

Уровни удовлетворения потребности онкологических

больных в современных сильных анальгетиках в различных

субъектах Российской Федерации сильно различаются. 

Более половины регионов России (54%) не учитыва-

ют рекомендации ВОЗ по обезболиванию при раке, по-

скольку расчетное использование НАНФ такими больны-

ми составляет 0–2% от всех больных, умерших от ЗНО; в

1/3 регионов (25, или 31%) применяют НАНФ крайне ред-

ко (от 2,1 до 9,9% больных). Только в 10 (12,7%) субъектах

применяют НАНФ, но в недостаточном количестве –

только у 10–30% онкологических больных. 

Использование всех инъекционных форм наркотиче-

ских анальгетиков за последние 10 лет сократилось более

чем вдвое. Это дает основание утверждать, что такие фор-

мы наркотических анальгетиков не могут восполнить су-

ществующий дефицит НАНФ. 

Максимально НАНФ у онкологических больных

применялись в Москве в 2008 г. – 68%. За последующие 

3 года это число сократилось до 47%. Однако данные за

первое полугодие 2013 г. позволяют сделать более оптими-

стичные прогнозы. 

Начиная нашу работу в 2009 г., мы основывались на

средней продолжительности терапии боли НАНФ у каждо-

го онкологического больного, равной 30 дням, что являет-

ся реальностью для нашей страны как по нашему собст-

венному опыту, так и по опросам районных врачей, выпи-

сывающих НАНФ. Однако в свете имеющихся иностран-

ных публикаций на эту тему [10] следует признать, что

средняя продолжительность применения наркотических

анальгетиков у онкологических больных может достигать 

3 мес (91 день) при средней суточной дозе применяемого

per os морфина 67,5 мг. Таким образом, все приведенные на-

ми данные по обеспечению потребности в этих средствах

можно уменьшить в 3 раза. Хотя это утверждение требует

собственных исследований, его тоже следует учитывать.

Послесловие. Тема, поднятая в представленной пуб-

ликации, крайне актуальна. Ее дальнейшее исследование

требует анализа отдельных причин сложившейся ситуа-

ции, степени их влияния и значимости для всей проблемы

доступности НАНФ для больных. Для этого требуются бо-

лее точные сведения о количестве инъекционных наркоти-

ческих анальгетиков, поставляемых в аптеки для амбула-

торного использования, числе получавших их больных и

пр., что в итоге диктует необходимость создания единой

базы данных аналогично созданной в области онкологии

(канцерорегистр) в статистическом центре при ФГБУ

«МНИОИ им. П.А. Герцена» Минздрава России. 

У каждого гражданина нашей страны есть право на

«облегчение боли, связанной с заболеванием и(или) меди-

цинским вмешательством, доступными методами и лекар-

ственными препаратами» (Федеральный закон Российской

Федерации № 323-ФЗ от 21.11.2011 «Об основах охраны здо-

ровья граждан в Российской Федерации», гл. 4, ст. 19.5.4).

Однако, как свидетельствуют результаты нашего исследова-

ния, это право не всегда реализуется в полной мере. Причин

для этого много, и финансовая – не самая значимая из них. 

В этом же законе (№ 323-ФЗ от 21.11.2011, ст. 32 и 36)

впервые в России введено понятие паллиативной помощи

как одного из видов медицинской помощи: «Паллиативная

медицинская помощь представляет собой комплекс меди-

цинских вмешательств, направленных на избавление от

боли и облегчение других тяжелых проявлений заболева-

ния, в целях улучшения качества жизни неизлечимо боль-

ных граждан. Паллиативная медицинская помощь может

оказываться в амбулаторных и стационарных условиях ме-

дицинскими работниками, прошедшими обучение по ока-

занию такой помощи». Спустя год был разработан и под-

писан приказ Минздрава России № 1343н от 21.12.2012 
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Таблица 4. С р е д н е е  м е д и ц и н с к о е  п о т р е б л е н и е  н а р к о т и ч е с к и х  с р е д с т в  в  Е в р о п е  з а  2 0 0 7 – 2 0 0 9  г г .
( и з в л е ч е н и е )

Место в Европе        Место в мире                Государство                                 Статистические условные суточные дозы наркотических
(из 42)                           (из 179)                                                                                           анальгетиков на 1 млн человек в сутки

фентанил                    морфин                      прочие                        всего

1-е

2-е

14-е

17-е

37-е

38-е 

39-е

40-е

41-е

42-е

3-е

4-е

17-е

21-е

74-е

81-е

98-е

101-е

122-е

127-е

Германия

Австрия

Франция

Греция

Беларусь

Россия

Албания

Молдова

Украина

Македония

12 772

10 252

5055

4217

118

75

28

30

11

25

619

4593

1024

14

14

12

20

27

6

1

5928

1315

685

39

24

20

21

9

15

–

19 319

16 160

6764

4270

156

107

69

66

32

26
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«Об утверждении порядка оказания паллиативной меди-

цинской помощи взрослому населению», начала свою ра-

боту по обучению врачей кафедра паллиативной помощи

при ГБОУ ВПО «Московский государственный медико-

стоматологический университет им. А.И. Евдокимова»

(зав. кафедрой – проф. Г.А. Новиков). Эти глобальные пе-

ремены стоили огромных усилий большому числу людей-

единомышленников, не равнодушных к описанной проб-

леме. Это позволило создать фундамент, на котором пред-

стоит выстроить отечественную систему паллиативной по-

мощи, которая будет служить не только онкологическим

больным, но и всем, кто в ней нуждается.
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Россия в течение многих десятилетий является пол-

ноправным участником международных соглашений и

трех конвенций по наркотическим средствам и психо-

тропным веществам, четко выполняет решения Междуна-

родного комитета по наркотикам, Генеральной Ассамблеи

и других органов системы ООН. В рекомендациях ООН

прямо указывается, что целью многосторонних конвен-

ций наряду с противодействием незаконному обороту

наркотиков и контролем их легального, разрешенного

оборота является максимально возможное обеспечение

противоболевыми средствами опиоидного ряда тех, кто в

них нуждается. Мы целиком разделяем положения о необ-

ходимости полноценного устранения хронической боли у

неизлечимо больных раком.

В докладе Международного комитета по контролю за

наркотиками «Наличие психоактивных средств, находя-

щихся под международным контролем: обеспечение над-

лежащего доступа для медицинских целей» за 2010 г. отме-

чается, что в 2007–2009 гг. Российская Федерация занима-

ла 38-е место (из 42) в Европе по среднему медицинскому

потреблению наркотических средств. Уровень медицин-

ского потребления наркотических анальгетиков в нашей

стране более чем в 60 раз ниже, чем в странах Западной Ев-

ропы, США и Канаде.

К сожалению, эти препараты, кроме лечебного бо-

леутоляющего действия, имеют еще одну особенность –

они являются средствами для злоупотребления наркоза-

висимыми лицами, которые идут на любые правонаруше-

ния, чтобы получить желаемую дозу «кайфа». Поэтому

органам государственной власти необходимо соблюдать

баланс между насущными потребностями больных лю-

дей, действительно нуждающихся в обезболивании, и ри-

ском утечек опиоидных анальгетиков из легального обо-

рота в нелегальный, тем более что число наркозависимых

лиц, заинтересованных в такой утечке, велико. Высокий

спрос на опийные наркотики провоцирует и нарушение

правил их легального оборота. Например, в 2011 г. Росздрав-

надзором было проведено 407 проверок соблюдения ли-

цензионных требований при осуществлении деятельно-

сти по обороту наркотиков. В ходе проверочных меро-

приятий в 86 (21%) организациях выявлены нарушения

законодательства в ходе такой деятельности.

По материалам  выступления заместителя начальника Координационно-аналитического управления  Государственного анти-

наркотического комитета  (ГАК) Ю.Б. Шевцовой на Всероссийской научно-практической конференции с международным уча-

стием «Паллиативная медицинская помощь в Российской Федерации», проходившей 5 июня 2013 г. в рамках  IV Международ-

ного медицинского конгресса «Здравоохранение Российской Федерации, стран СНГ и Европы», Москва, Россия

ПОЗИЦИЯ ФЕДЕРАЛЬНОЙ СЛУЖБЫ РОССИЙСКОЙ 
ФЕДЕРАЦИИ ПО КОНТРОЛЮ ЗА ОБОРОТОМ НАРКОТИКОВ

ОТНОСИТЕЛЬНО ПРОБЛЕМЫ ОБЕСПЕЧЕНИЯ БОЛЬНЫХ
СИЛЬНОДЕЙСТВУЮЩИМИ  АНАЛЬГЕТИКАМИ

Position of Federal Service of the Russian Federation for the Control of Drug Trafficking about problems of providing patient for potent drugs
Contacts: Guzel Rafailovna Abuzarova abuzarova_mnioi@bk.ru
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Не так давно мы уже были свидетелями того, к че-

му приводит отсутствие должного контроля за оборотом

отдельных видов наркосодержащих лекарственных пре-

паратов. Так, до 1 июня 2012 г. в свободной продаже на-

ходились кодеинсодержащие лекарственные средства,

такие как солпадеин, пенталгин-Н, седалгин-нео и др., в

которых количество кодеина не превышало 8 мг в одной

таблетке. Пользуясь их доступностью, потребители нар-

котиков скупали эти анальгетики в больших объемах и

при помощи средств бытовой химии изготавливали из

них в кустарных условиях наркотическое средство дезо-

морфин.

Доступность данного вида наркотика и его низкая

стоимость привели к тому, что наркозависимые лица,

ранее употреблявшие героин и другие опийные наркоти-

ки, стали массово переходить на употребление дезомор-

фина. В 2011 г. дезоморфин изымался на территории

большинства субъектов Российской Федерации. Масса

изъятого правоохранительными органами дезоморфина

с 2006 по 2011 г. увеличилась более чем в 300 раз: с 314 г

в 2006 г. до 100,3 кг в 2011 г. В ряде субъектов Российской

Федерации из общего числа лиц, впервые поставленных

на учет в связи с потреблением наркотиков, доля дезо-

морфиновых наркоманов достигала ≥80 %. Так общедо-

ступный анальгетик, содержащий минимальное количе-

ство (всего 8 мг в одной таблетке) наркотического опио-

ида кодеина, стал причиной массового злоупотребления

в нелегальном обороте наркотиков.

Данное негативное явление было пресечено только

после введения рецептурного отпуска кодеинсодержащих

препаратов с 1 июня 2012 г. на специальных номерных ре-

цептурных бланках (форма №148-у). Эта история прямо

свидетельствует об опасности ненадлежащего отношения к

контролю за наркотиками, в том числе содержащимися в

лекарственных препаратах.

Из сведений, поступающих от медицинской обще-

ственности, известно и о ряде других лекарственных

препаратов, которые активно используются во вред здо-

ровью. Порой злоупотребление ими является эпизоди-

ческим, но в некоторых регионах оно приобретает эпи-

демический характер. 

Необходимо отметить, что каких-либо ограниче-

ний на легальный оборот наркотических анальгетиков и

других необходимых лекарств, включая закупки и обос-

нованное медицинское применение, в российском зако-

нодательстве нет. Запрет на применение наркотических

средств из Списков I и II действует только при лечении

наркозависимых, потому что в России, как и в большин-

стве других стран, помощь им оказывается в свободной

от наркотиков обстановке. В рамках закона врачи имеют

право на выписывание рецептов и назначение любых нар-

котических препаратов (исключая препараты Списка I)

при наличии показаний для их использования и обосно-

вания в медицинской документации.

Проблема недостаточности снабжения онкологиче-

ских больных опийными анальгетиками начала подни-

маться медицинской общественностью и организациями

пациентов с конца 2011 г. Федеральная служба по контро-

лю за оборотом наркотиков (ФСКН) живо откликнулась

на призывы помочь устранить трудности, хотя призывы

шли явно не по адресу. С февраля 2012 г. по распоряжению

директора ФСКН России В.П. Иванова в работу для реше-

ния проблемы были включены сотрудники 4 подразделе-

ний ФСКН России (2, 3, 5-й департаменты, аппарат Госу-

дарственного антинаркотического комитета – ГАК).

За год нами проведен ряд ведомственных и межве-

домственных мероприятий. В их числе направление писем

с предложениями организационного характера в Админи-

страцию Президента Российской Федерации, министру

здравоохранения и социального развития Т.А. Голиковой,

министру здравоохранения В.И. Скворцовой, а также на

рабочие совещания с представителями Минздравсоцраз-

вития и Минздрава России.

При изучении причин недостаточности снабжения

наркотиками было выявлено их разнообразие. Среди них

и недостаточная осведомленность врачей в области пал-

лиативной помощи, и существующие сложности легаль-

ного оборота наркотиков, и ненадлежащее исполнение

чиновниками в регионах своих непосредственных обя-

занностей (например, невыкупание заказанных на реги-

он наркотических средств).

Плохую роль играет и коммерциализация аптечно-

го дела, стремительно превращающегося в бизнес. Один

из самых драматических моментов оборота опиоидов –

это отсутствие наркотиков в аптеках на момент прихода

туда конкретного больного, которому обезболивание

нужно не через 5 или даже 10 дней, а тогда, когда он при-

шел. Финансирование аптек должно быть достаточным,

а организация работы – гуманной; аптека – не магазин

развлекательных товаров.

В итоге анализа сложившейся проблемы мы пришли

к общему выводу, что основные направления улучшения

тревожной ситуации с наркотическими анальгетиками ле-

жат в сфере совершенствования законодательства и адми-

нистрирования легального оборота наркотиков.

Поэтому при поддержке ФСКН приказом Мини-

стерства здравоохранения № 427 от 22.10.2012 была созда-

на рабочая группа по подготовке предложений о внесении

изменений в нормативные правовые акты в сфере оборота

наркотических и психотропных лекарственных средств.

Приказом № 269 от 29.04.2013 в ее состав введены три сот-

рудника ФСКН Российской Федерации.

Рабочая группа формируется из представителей

Министерства, органов государственной власти субъек-

тов Российской Федерации в сфере охраны здоровья,

федеральных государственных учреждений, находящих-

ся в ведении Министерства и Российской академии ме-

дицинских наук, организаций – производителей нарко-

тических лекарственных препаратов, образовательных,

медицинских и общественных организаций, специали-

стов в области противоболевой терапии.

В функции группы входят:

а) подготовка предложений по внесению изменений

в нормативные правовые акты в сфере оборота наркотиче-

ских и психотропных лекарственных средств;

б) проработка вопроса по номенклатуре наркотиче-

ских и психотропных лекарственных средств, для которых

необходим пересмотр расчетных нормативов потребности,

а также конкретных нормативов для каждого наркотиче-

ского и психотропного лекарственного средства;

в) подготовка предложений по вопросам совершен-

ствования противоболевой терапии. 

На ближайшее время в качестве приоритетных про-

рабатываются следующие направления:

– увеличение  срока действия рецептов на препараты

Списка II с 5  до 10 дней;
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– упрощение процедуры назначения и выписывания

наркотических анальгетиков, в том числе посредством раз-

решения единоличного их назначения врачам, прошед-

шим специальную подготовку по терапии боли;

– исключение принципа «прикрепленности» паци-

ента к конкретной аптечной организации; 

– увеличение запаса наркотических анальгетиков и

соответствующих рецептурных бланков в медицинских ор-

ганизациях и аптеках в сельской местности; 

– исключение необходимости заверения рецепта глав-

ным врачом амбулаторно-поликлинического учреждения.

На более глобальном уровне к рассматриваемым за-

дачам относятся:

– совершенствование методик исчисления россий-

ских потребностей в наркотических анальгетиках в соот-

ветствии с рекомендациями ООН;

– совершенствование планирования потребности в

наркотических анальгетиках и методики ее расчета для

стационарных и амбулаторных учреждений;

– разработка и внедрение производства лекарствен-

ных форм, безопасных в плане утечек в нелегальный обо-

рот (трансдермальных систем, масляных форм); 

– углубленное изучение врачами вопросов рацио-

нальной фармакотерапии болевого синдрома.

Последнее из указанных направлений – специальное

обучение врачей – мы считаем важным и целиком поддер-

живаем, поскольку если врач не знает, какие анальгетики,

когда и кому надо назначать, возникает «низовая» часть

проблемы. Если нет назначений, нет и заявок из региона.

В 2013 г. в федеральных округах запланированы конферен-

ции и  лекции по паллиативной помощи и обезболиванию.

Мы принимаем участие и в общественных меропри-

ятиях по данному направлению, например во Всероссий-

ской научно-практической конференции «Паллиативная

медицинская помощь. Современное состояние и перспек-

тивы развития» (июнь 2012 г.), в круглом столе «Хоспис,

паллиативная помощь и боль» в Общественной палате

(февраль 2013 г.).

Руководящий состав ФСКН и ее директор неодно-

кратно разъясняли позицию службы относительно опий-

ных анальгетиков в средствах массовой информации: в ин-

тервью директора ФСКН «Российской газете», передачах

«Маросейка, 12» радиостанции «Эхо Москвы», на 1-м ка-

нале телевидения.

Продолжается совместная с другими ведомствами за-

конотворческая работа. ФСКН рассмотрены и согласова-

ны два проекта нормативных правовых актов, подготов-

ленных  Минздравом России:

– проект Федерального закона «О внесении измене-

ний в Федеральный закон ″О наркотических средствах и

психотропных веществах″», предусматривающий увеличе-

ние срока действия рецепта на наркотические анальгетики

Списка II с 5 до 10 дней;

– проект постановления Правительства Российской

Федерации «О внесении изменений в Правила хранения

наркотических средств, психотропных веществ и их пре-

курсоров, утвержденных постановлением  Правительства

Российской Федерации от 31.12.2009 № 1148», предусмат-

ривающий увеличение запаса наркотических анальгетиков

в медицинских и аптечных учреждениях.

Непосредственно ФСКН был инициирован и под-

готовлен Федеральный закон № 305-ФЗ от 30.12.2012 «О

внесении изменений в Федеральный закон ″О наркоти-

ческих средствах и психотропных веществах″», в соот-

ветствии с которым расширен круг юридических лиц,

имеющих право осуществлять оборот наркотических

средств и психотропных веществ Списков II и III путем

отмены государственной монополии на отдельные виды

их оборота. Этим законом монополия на уничтожение

наркотических средств и психотропных веществ Списка II

частично отменяется за счет привлечения унитарных

предприятий и учреждений, входящих в муниципальную

систему здравоохранения. Что касается психотропных

веществ Списка III, право на их уничтожение, распреде-

ление и ввоз (вывоз) получают все юридические лица

независимо от их формы собственности.

Запланировано рассмотрение вопроса об облегчении

мер контроля по отношению к трансдермальным системам –

пластырям, содержащим наркотики. В таком разумном ре-

шении видится альтернатива навязываемой инициативы

по расширению закупок таблетированного морфина. 

В Стратегии государственной антинаркотической

политики Российской Федерации до 2020 г. указано, что

«формируется система мер, обеспечивающих разработку и

производство новых лекарственных средств, содержащих

наркотики (в масляных формах, пластырях и др.), извле-

чение которых легкодоступным путем невозможно и при-

менение которых в немедицинских целях затруднено».

По отчетам международных организаций таблетиро-

ванные наркотики – самая «утекающая» на черный рынок

форма легальных опиоидов. Действительно, таблетки мор-

фина – наиболее дешевая форма наркотиков. В условиях

рыночной экономики мы привыкли думать об «окупаемо-

сти проектов». Однако обеспечение умирающих больных

необходимыми лекарствами и безопасность общества не

должны рассматриваться с этой точки зрения.

Резюмируя вышесказанное, следует подчеркнуть, что

ФСКН Российской Федерации как правоохранительная

структура обеспечивала и будет обеспечивать должный

контроль за легальным оборотом наркотиков – это уже 

10 лет входит в ее основные задачи, в этом заключена одна

из целей создания данной службы. 

В разработке изменений законодательства, смягчаю-

щих те или иные регламенты в области оборота наркоти-

ков, мы принимаем участие как соисполнители с другими

ведомствами, но не более. Основным действующим лицом

по данной проблематике было и остается Министерство

здравоохранения Российской Федерации, которое может и

должно обеспечить наличие и доступность наркотических

средств для медицинских целей, как того требуют врачи и

общественность. 

Мы со своей стороны при Вашей инициативе можем

вынести тему на обсуждение на одном из заседаний ГАК –

органа, координирующего антинаркотическую деятель-

ность на федеральном уровне.

Кроме того, при ФСКН функционирует Обществен-

ный совет, который может выслушать мнения самых раз-

ных специалистов, представителей общественных органи-

заций и благотворительных фондов, работающих в этой

области. В целом ФСКН открыта к диалогу и сотрудниче-

ству и готова в рамках своей компетенции принимать уча-

стие в совершенствовании законодательства в сфере ле-

гального оборота наркотиков.

Материал подготовила Гузель Рафаиловна Абузарова
Контакты: abuzarova mnioi@bk.ru
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В рамках XIX Российской научно-практической кон-

ференции с международным участием «Боль: междисцип-

линарная проблема», состоявшейся 15–17 мая 2013 г. в

Екатеринбурге, прошло совещание врачей – главных спе-

циалистов регионов России и врачей, специализирующих-

ся в вопросах оказания помощи больным с болевыми син-

дромами, посвященное перспективам развития специали-

зированной противоболевой помощи в России.

Согласно эпидемиологическим данным, боль – это

«молчаливая эпидемия». Около 70 млн россиян когда-либо

имели боль в спине, 12 млн страдают мигренью, 10 млн –

хроническими болезнями суставов, 6 млн – невропатиче-

ской болью. 85% населения испытывают боль в спине на

протяжении жизни. В структуре неврологического приема

больные с жалобами на боль составляют 46,6%, на приеме

у терапевтов – 41%. Распространенность хронической бо-

ли в спине и шее в России составляет 42,4–56,7%.

Боль приводит к значительным медико-социальным

проблемам: снижению качества жизни (физическое здоро-

вье, возможность вести активный образ жизни, работать,

отдыхать), нейропсихологическим расстройствам (депрес-

сия, тревога, злое расположение духа, расстройства сна,

потеря самоуважения), затруднениям социального обще-

ния (брак, отношения в семье, сексуальная активность, со-

циальная изоляция) и др.

Несмотря на высокую распространенность хрониче-

ской боли, многие пациенты страдают из-за неправильной

диагностики и неадекватного лечения. У 66% пациентов

отмечается нерациональное использование анальгетиков,

у 60% проведены необоснованные исследования, 70% об-

ратившихся получали от врачей неверное объяснение про-

исхождения боли. 

К основным целям в лечении болевых синдромов от-

носятся оптимизация медикаментозной терапии, восста-

новление повседневной активности, повышение уровня

физиологического здоровья, снижение уровня нетрудо-

способности, профилактика рецидивов и хронизации и др. 

Благодаря имеющимся достижениям в купировании

(устранении) боли страдания многих пациентов можно было

бы предотвратить. Лечение данной категории больных пред-

ставляет большие трудности и требует особых подходов и спе-

циальной подготовки врача. Однако опыт ведущих клиник

мира по лечению боли показывает, что затраты, связанные с

лечением, окупаются, так как пациенты после прохождения

специальных лечебных программ возвращаются к работе.

Среди основных причин неэффективности лечения

хронических болевых синдромов и отсутствия адекватной

медицинской помощи в нашей стране для пациентов,

страдающих длительной, хронической или рецидивирую-

щей болью, можно выделить следующие: 

• отсутствие федеральной или областных программ

по изучению и лечению хронической боли; 

• отсутствие системы организации специализирован-

ной помощи пациентам с болевыми синдромами;

• недостаточный уровень образования врачей в обла-

сти диагностики болевых синдромов и современных мето-

дов их лечения; 

• отсутствие квалифицированных специалистов по

лечению хронической боли; 

• отсутствие комплексного подхода к лечению хро-

нической боли;

• отсутствие у населения достоверной информации о

хронической боли, способах ее лечения, специалистах по

лечению хронических болевых синдромов.

В различных регионах России специализированная

противоболевая помощь чаще всего предоставляется в

рамках оказания помощи пациентам с каким-либо видом

болевых синдромов: головной, вертеброгенной, онкологи-

ческой и другой болью, реже – врачами различных специ-

альностей (неврологи, анестезиологи, врачи восстанови-

тельной медицины и др.), создаются специализированные

отделения, придерживающиеся мультидисциплинарного

подхода к лечению данной категории больных. 

Опытом по организации специализированной помо-

щи пациентам с головной болью поделились Ю.М. Нем-

ченко (Екатеринбург) и Е.В. Пархоменко (Барнаул).

А.П. Спасовой и Л.Г. Симоновой из Республиканско-

го онкологического диспансера Петрозаводска был охара-

ктеризован 20-летний опыт работы противоболевого каби-

нета, организованного на основании приказа Минздрава

России № 270 от 12.09.1997 «О создании центров паллиа-

тивной помощи на базе лечебных учреждений онкологиче-

ского и общетерапевтического профиля». По данным авто-

ров, у онкологических больных хронический болевой син-

дром носит смешанный характер, у большинства (36%) он

обусловлен 3 причинами (соматической, невропатиче-

ской, висцеральной), у 32% – 2 причинами, у 7% – 4 при-

чинами и только у 25% выявляется 1 причина. Важным ас-

пектом обезболивания у онкологических пациентов явля-

ется выбор адъювантной терапии. В работе кабинета при-

меняется следующая тактика назначения адъювантной те-

рапии: оптимизация режима приема наркотических препа-

ратов; выбор различных методик по критериям вред/поль-

за; замена наркотического анальгетика; более агрессивное

лечение; регионарные блокады; нефармакологическое ле-

чение – психологическая поддержка, реабилитация; выбор

наиболее подходящего типа адъюванта с учетом ведущего

типа и сопутствующей патологии; начало лечения с низких
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доз; регулярный контроль эффективности и переносимо-

сти препарата.

Опыт специализированной помощи спортсменам с

болевыми синдромами был представлен заведующей ка-

федрой спортивной медицины и реабилитологии Перм-

ской государственной медицинской академии проф. 

В.Г. Черкасовой. Несоответствие между функциональны-

ми возможностями организма и предлагаемыми спортсме-

ну физическими нагрузками становится причиной разви-

тия патологии костно-мышечной системы, сопровождаю-

щейся болевыми синдромами. Среди них наибольшее рас-

пространение имеют эпикондилез медиального надмы-

щелка плечевой кости при метании копья; эпикондилез

латерального надмыщелка плечевой кости при игре в боль-

шой и настольный теннис; эпикондилез обоих надмыщел-

ков у гимнастов; деформирующий остеоартроз в пястно-

запястном суставе у боксеров; тендопатия в месте прикре-

пления сухожилий в области таза у футболистов (синдром

тонкой мышцы и приводящих мышц); хондропатия в об-

ласти коленного сустава при глубоком приседании с штан-

гой, у футболистов, прыгунов; крепитирующий паратено-

нит разгибателей пальцев стопы при

беге и ходьбе и др.

О большом опыте становления

отделения лечения боли Челябинской

областной клинической больницы со-

общил заведующий отделением 

М.А. Силаев. Организация противо-

болевой помощи в Челябинской обла-

сти прошла несколько последователь-

ных этапов. 1-й этап – создание ком-

мерческой «Клиники лечения боли»

(1992), где к применяемым методикам

лечения относились блокады кореш-

ков, фасеточных суставов, внутрисус-

тавные и миофасциальные блокады.

Однако, несмотря на высокую эффек-

тивность лечения болевых синдромов

блокадами, были выявлены случаи,

плохо поддающиеся лечению (напри-

мер, авульсия плечевого сплетения,

фантомно-болевой синдром, поли-

невропатии и т. д.). Поэтому для осво-

ения более сложных блокад, обеспече-

ния возможности оказания неотлож-

ной помощи в случаях развития ос-

ложнений и улучшения взаимодейст-

вия со смежными специалистами бы-

ло принято решение об организации

противоболевой структуры в составе

крупного лечебного учреждения. Сложным оказалось и со-

держание коммерческого предприятия для лечения больных

с болевыми синдромами. Следующим был 2-й этап

(1995–2002): кабинет противоболевой помощи в структуре

Челябинской областной клинической больницы, главные

задачи которого включали оказание противоболевой тера-

пии преимущественно пациентам стационара из разнопро-

фильных отделений. Появление мультидисциплинарного

подхода к лечению пациентов позволило освоить новые ме-

тодики лечения, в том числе длительное эпидуральное вве-

дение местных анестетиков для купирования болевого син-

дрома при хроническом панкреатите, блокаду и невролиз

чревного сплетения для купирования хронической панкре-

атогенной боли, блокаду и невролиз поясничных симпати-

ческих ганглиев для улучшения кровообращения в нижних

конечностях. На 3-м этапе (с 2002 г.) было создано отделе-

ние противоболевой терапии (в рамках реанимационно-

анестезиологической помощи), что позволило увеличить

контингент больных (стационар + амбулаторная помощь),

расширить объем помощи (в том числе с использованием

методов нейровизуализации), заниматься научно-исследо-

вательской и преподавательской работой, участвовать в

конференциях, проводить школы-семинары и пр.

Наиболее интересный опыт организации специали-

зированной противоболевой помощи на базе поликлини-

ки восстановительного лечения № 7 (Московский научно-

практический центр – МНПЦ – медицинской реабилита-

ции, восстановительной и спортивной медицины, филиал

№6, Москва) был описан Е.М. Костенко. В отделении

«Стационар на дому» (ОСД) для пациентов с болевыми

синдромами вертеброгенного характера работают 7 невро-

логов, 1 физиотерапевт, 2 мануальных терапевта, 2 рефлек-

сотерапевта, 1 врач ЛФК, 2 массажиста, 2 инструктора

ЛФК, 7 медицинских сестер. Отделение оснащено сани-

тарным транспортом. Задачи ОСД: диагностические меро-

приятия для уточнения причины болевого синдрома; меры

для купирования болевого синдрома на дому; полное или
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Рис. 1. Маршрутизация пациентов с болевыми синдромами в ОСД поликлиники

восстановительного лечения (ПВЛ) №7 (МНПЦ медицинской реабилитации,

восстановительной и спортивной медицины, филиал №6, Москва). м/с – меди-

цинская сестра
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Рис. 2. Экономические затраты на оказание противоболе-

вой помощи
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частичное восстановление трудоспо-

собности больного; направление в

другие лечебно-профилактические

учреждения (ЛПУ) при необходимо-

сти (по показаниям); экспертиза вре-

менной нетрудоспособности; дина-

мическое наблюдение за пациентами.

На рис. 1 представлена маршрутиза-

ция пациентов с болевыми синдрома-

ми. Технология лечения и реабилита-

ции пациентов с дорсопатиями вклю-

чает 3 основных этапа, среди которых

деятельность ОСД – 1-й этап оказа-

ния специализированной помощи. 

Следует отметить высокую эф-

фективность работы ОСД: большин-

ство пациентов сообщают о сниже-

нии болевого синдрома в пределах

первых 2 нед на фоне лечения; через 

1 мес после появления болевого син-

дрома у 33% пациентов сохраняется

легкая боль; у 20–25% наблюдается ограничение двига-

тельных функций из-за боли. По мнению докладчика, ор-

ганизация системы оказания противоболевой помощи в

России прошла следующие этапы: 

• 1-й этап: неврологический. В этот период появи-

лись работы в области неврологии вегетативной нервной

системы, фантомных болей, каузалгий и других болевых

синдромов, обусловленных очевидными или предполагае-

мыми поражениями нервной системы; 

• 2-й этап: вертеброневрологический, в основе которо-

го лежит интенсивное развитие учения о межпозвоночном

остеохондрозе как ведущей причине большинства болевых

синдромов. Создание специализированных вертеброневро-

логических отделений с использованием методов иглореф-

лексотерапии, мануальной терапии и других методик;

• 3-й этап: интегративный, потребовавший привле-

чения к диагностике и лечению других специалистов – ор-

топедов, психотерапевтов, нейрохирургов. Организация

междисциплинарных центров;

• 4-й этап: алготерапевтический (перспективный),

заключающийся в выделении отдельной специальности

алготерапевта (алголога) и организации алготерапевтиче-

ских медицинских центров.

Конкретные предложения по развитию противоболе-

вой помощи в России были представлены в докладе М.В. Чу-

рюканова, Э.А. Катушкиной (Первый МГМУ им. И.М. Се-

ченова, НИИ общей патологии и патофизиологии РАМН,

ООО «МЕДИЛЮКС-ТМ», Москва). По данным авторов, из

1998 пациентов, обратившихся к неврологу в течение года,

20% страдали хроническими болевыми синдромами, из них

47% пациентов беспокоила хроническая (более 3 мес) боль в

спине или шее, в 35% случаев диагностирована хроническая

головная боль (более 15 дней в течение 1 мес), у 18% пациен-

тов выявлена другая хроническая боль (в конечностях, тазо-

вая боль и др.). Экономические затраты на противоболевую

помощь складываются преимущественно из непрямых рас-

ходов – 71,7% (рис. 2), связанных с утратой трудоспособно-

сти. В связи с этим в 2011 г. в резолюции Европарламента, ка-

сающейся профилактики и контроля за неинфекционными

заболеваниями, отмечено: «Парламент Евросоюза признает,

что хроническая боль является распространенным симпто-

мом большинства неинфекционных заболеваний и рассмат-

ривается как проблема, требующая решения». 

М.В. Чурюкановым предложена модель организации

противоболевой помощи в России, включающая 4 уровня:

врач общей практики (ВОП), ВОП, прошедший специализа-

цию по медицине боли, амбулаторная мультидисциплинар-

ная клиника боли (МДКБ) и амбулаторный мультидисцип-

линарный центр боли (МДЦБ) с коечным фондом (рис. 3). 

Заслушав и обсудив доклады ведущих специалистов,
участники совещания считают необходимым:

– объединить усилия врачей разных специальностей,

органов исполнительной власти, научного сообщества для

улучшения оказания медицинской помощи пациентам с

хроническим болевым синдромом;

– создать условия для улучшения качества жизни па-

циентов с хроническим болевым синдромом.

Это позволит снизить затраты государства на меди-

цинскую и социальную помощь за счет сокращения дли-

тельности пребывания в стационаре, снижение социаль-

ной дезадаптации, уровня инвалидизации и временной не-

трудоспособности.

В результате обсуждения было принято решение: 
1. Актуализировать проблему оказания помощи па-

циентам с болевым синдромом на уровне руководите-

лей/исполнительной власти субъектов Уральского феде-

рального округа (УрФО).

2. Содействовать развитию системы оказания проти-

воболевой помощи в субъектах УрФО с созданием проти-

воболевых кабинетов, отделений, центров. Рассмотреть

возможность включения раздела по созданию системы

оказания противоболевой помощи (противоболевые цент-

ры, отделения, кабинеты) в региональные и федеральные

программы «Развитие здравоохранения до 2020 г.». 

3. Содействовать внедрению в практику федеральных

стандартов оказания помощи пациентам с неврологиче-

скими заболеваниями и болевыми синдромами (диабети-

ческая полиневропатия, радикулопатия, хроническая вос-

палительная демиелинизирующая полиневропатия, моно-

невропатия конечностей и др.). 

4. Разработать и включить в программу последип-

ломного образования (интернатура, ординатура) и курсов

повышения квалификации специалистов (неврологи, ане-

стезиологи-реаниматологи, ревматологи, онкологи и др.)

модульные циклы по диагностике и лечению болевых син-

дромов. В течение 2013 г. под эгидой Российского общест-

ва по изучению боли начать подготовку и выполнение в

УрФО медицинских образовательных программ, направ-

ленных на повышение квалификации врачей в области ди-

агностики и лечения болевых синдромов.
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Рис. 3. Модель организации противоболевой помощи в России
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27 июня 2013 г. ушел из жизни заведу-

ющий кафедрой фармакологии ГБОУ ВПО

«Санкт-Петербургский государственный ме-

дицинский университет им. акад. И.П. Пав-

лова» (СПбГМУ), директор НИИ фармако-

логии им. А.В. Вальдмана СПбГМУ, акаде-

мик РАМН, заслуженный деятель науки Рос-

сийской Федерации, вице-президент Рос-

сийского научного общества фармакологов,

доктор медицинских наук, профессор Юрий

Дмитриевич ИГНАТОВ.

После окончания в 1963 г. лечебного

факультета I Ленинградского медицинского

института им. И.П. Павлова (сегодня –

СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова) Юрий Дми-

триевич Игнатов бессменно работал в этом ву-

зе. С 1963 по 1966 г. он учился в аспирантуре на

кафедре фармакологии. В 1967 г. защитил кан-

дидатскую диссертацию, в 1977 г. – доктор-

скую. В период с 1966 по 1970 г. работал асси-

стентом кафедры фармакологии, с 1970 по 1977 г. – доцентом. В

1977–1978 гг. занимал должность профессора кафедры. С 1978 г. до пос-

леднего дня он заведовал кафедрой фармакологии, а с 1996 г. одновре-

менно был и директором НИИ фармакологии им. А.В. Вальдмана. В

2010 г. Юрию Дмитриевичу было присуждено звание почетного доктора

СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова.

Ю.Д. Игнатов являлся одним из ведущих фармакологов России.

Он приобрел широкую известность в нашей стране и за рубежом бла-

годаря выдающимся фундаментальным и прикладным исследованиям

по проблеме боли и обезболивания.

Им получены приоритетные данные о дифференцированном

участии различных опиатных рецепторов в регуляции эмоционально-

аффективных компонентов острой боли различного генеза, выявлены

особенности опиоидергической регуляции системной и регионарной

гемодинамики, проводящей системы сердца, тромбоцитарно-сосуди-

стого гемостаза. Научно обоснована оригинальная концепция рецеп-

торной разобщенности опиоидергической регуляции боли и ее сер-

дечно-сосудистых (вегетативных) проявлений, предопределившая

поиск новых опиатов и опиоидов с направленным рецепторным дей-

ствием с целью расширения спектра анальгетиков за счет более эффе-

ктивных и безопасных средств.

Ю.Д. Игнатовым обоснована гипотеза о существовании альтер-

нативных (неопиатных) нейромедиторных систем регуляции боли и

выявлены принципы функционирования адренергических болеутоля-

ющих механизмов. Получены доказательства, что лекарственные сред-

ства с центральным адренопозитивным эффектом обладают отчетли-

вой болеутоляющей активностью, лишены наркогенного потенциала и

других негативных эффектов морфиноподобных анальгетиков. С по-

зиций сформулированного им положения об адренергической боле-

утоляющей системе обосновано применение нового класса неопиат-

ных анальгетиков в анестезиологии и при болевых синдромах в раз-

личных областях практической медицины. Выявлены перспективные

классы производных имидазолина и гуанидина, которые являются ос-

новой для получения новых отечественных центральных анальгетиков

неопиатного действия. Все разработки, осуществлявшиеся под руко-

водством Ю.Д. Игнатова, – это высокий вклад в совершенствование

средств и методов обезболивания в кардиологии, неврологии, стома-

тологии, акушерской практике, так как они проводились в тесной ко-

операции с кафедрами и учреждениями лечебного профиля. 

Под руководством Ю.Д. Игнатова активно изучались особен-

ности изменений трансмембранных ионных токов изолированных

нейронов при действии 50 фармакологических средств. Показаны ме-

ханизмы мембранного действия сердечных гликозидов, нового анкси-

олитика афобазола, антигипоксических средств алмида, бемитила и

мексидола, а также основные особенности мембранотропного дейст-

вия: дозозависимые активации и блокирование потенциально управ-

ляемых ионных каналов, влияние на кинетику их открывания-закры-

вания, влияние на потенциал поверхностного заряда мембраны и не-

специфические токи утечки мембраны, свидетельствующие о ста-

бильности мембраны.

В научные интересы Ю.Д. Игнатова

входило и изучение нейрофизиологических

механизмов краниальной нейрососудистой

боли. Показано нисходящее тормозное влия-

ние центрального серого вещества среднего

мозга на вызванную электрической стимуля-

цией сосудов твердой мозговой оболочки ак-

тивность нейронов тригеминального комп-

лекса. Установлено, что сенситизация рецеп-

торов твердой мозговой оболочки приводит к

обратимому увеличению фоновой и вызван-

ной активности нейронов ядер тройничного

нерва. Результаты экспериментальных иссле-

дований явились основанием для клиниче-

ской апробации антиконвульсантов (вальп-

роат, топирамат, карбамазепин) при лечении

хронической мигрени.

В рамках мониторинга практики ис-

пользования опиоидных анальгетиков в

Санкт-Петербурге у больных с хроническими

болевыми синдромами обнаружено, что в на-

стоящее время недостаточно применяются сильнодействующие опио-

иды в неинвазивных, пролонгированных лекарственных формах (эн-

теральная, трансдермальная). Полученные фармакоэпидемиологиче-

ские данные позволяют обосновать предложения по качественной и

количественной оптимизации лечения опиатами пациентов с хрони-

ческой болью.

Юрий Дмитриевич всегда активно участвовал в научно-общест-

венной работе. Он являлся членом редколлегии и редакционных сове-

тов 4 научных журналов, заместителем председателя Правления Рос-

сийского и Санкт-Петербургского научных обществ фармакологов,

членом Международной и Российской ассоциаций по изучению боли. 

Ю.Д. Игнатовым организованы одни из первых в России лабо-

раторий фармакоэпидемиологии и Информационный центр по кли-

нической фармакологии.

Акад. РАМН Ю.Д. Игнатов внес большой вклад в отечествен-

ную фармакологию. Им опубликовано 425 научных работ, в том числе

12 монографий, 7 сборников научных трудов, 13 справочников для

врачей, 15 учебных пособий, получено 6 авторских свидетельств на

изобретения. На базе кафедры фармакологии проведено 8 Всероссий-

ских конференций с международным участием по нейрофармакологии

боли, клинической фармакологии болеутоляющих средств и фунда-

ментально-прикладным аспектам наркоманий. Весом его вклад в под-

готовку научно-педагогических кадров. Им подготовлено 15 докторов

и 44 кандидата наук. Он был председателем диссертационного совета

СПбГМУ им. акад. И.П. Павлова, членом диссертационного совета

Института экспериментальной медицины (ИЭМ) РАМН. 

Более 30 лет (1977–2008) Юрий Дмитриевич был проректором

по учебной работе и первым проректором СПбГМУ им. акад. И.П. Па-

влова. Он внес огромный вклад в становление и развитие медицинско-

го образования в университете, совершенствование структуры факуль-

тетов, учебной части, подготовки и расстановки научно-педагогиче-

ских кадров. Как руководитель учебной работы медицинского вуза он

пользовался авторитетом не только в Санкт-Петербурге, но и среди ру-

ководителей медицинских вузов Российской Федерации.

Заслуги Юрия Дмитриевича перед медицинской наукой и обра-

зованием получили достойное признание. В 1991 г. он избран членом-

корреспондентом РАМН, а в 2000 г. – действительным членом (акаде-

миком) РАМН. В 1994 г. удостоен диплома «Академик Международной

академии наук высшей школы». В 1991 г. ему присвоено звание «Заслу-

женный деятель науки РСФСР». Юрий Дмитриевич имеет 3 правитель-

ственные награды: медаль «За трудовое отличие», ордена «Знак Почета»

и «За заслуги перед Отечеством» II степени. В мае 2013 г. он также по-

лучил премию правительства Санкт-Петербурга за выдающиеся дости-

жения в области высшего и среднего профессионального образования.

Не стало не только исключительного ученого, талантливого пе-

дагога, внесшего огромный вклад в развитие медицинского образова-

ния. От нас ушел удивительно чуткий и добрый человек, коллега, друг.

Светлая память о Юрии Дмитриевиче навсегда сохранится в сердцах

его близких и друзей.

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

Памяти Юрия Дмитриевича Игнатова
( 1 9 4 0 – 2 0 1 3 )


