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Введение 

Боль — это физиологическая защитно-приспособительная реакция, 

информирующая о повреждающих или представляющих потенциальную 

опасность для организма воздействиях. Поэтому боль нужно уважать и 

прислушиваться к ней, ибо с помощью боли тело получает информацию о 

том, что где-то нарушена гармония.  

Несмотря на свою неприятность, боль является одним из главных 

компонентов защиты, мобилизующей различные функциональные системы 

организма для его защиты. Однако при определённых условиях, боль, сыграв 

свою информационную роль, становится частью патологического процесса, 

нередко более опасного, чем вызвавшее её повреждение. 

Согласно Международной Ассоциацией по изучению боли (IASP, 1994) 

боль — это неприятное сенсорное ощущение и эмоциональное 

переживание, связанное с действительной или потенциальной угрозой 

повреждения или описываемое в терминах такого повреждения. 

Боль сопровождается двигательными безусловными рефлексами, 

волевыми усилиями, направленными на избавление от болевого фактора, 

рефлекторными изменениями функций внутренних органов, эмоциями. 

Длительная боль сопровождается изменением физиологических параметров 

(артериальное давление, ЧСС, вегетативные, гормональные изменения и др.), 

что, в свою очередь, нарушая гомеостаз, приводит к расстройству функций и 

систем органов, порождая, таким образом, порочный круг развития 

различных заболеваний – «болевой болезни». 

Физиология боли 

 

Первые сформулированные научные концепции физиологии боли 

появились в первой половине XIX века. В ХХ-м веке фундаментальные 

достижения иммуногистохимии, нейрофизиологии и фармакологии 



позволили совершить открытия, применяемые сегодня в различных областях 

медицины. Однако единого мнения о физиологии и патогенезе боли до сих 

пор не существует, активно ведутся научные исследования в этой области.  

Формирование боли можно разделить на 4 этапа (рис. 1): 

1. Инициация и восприятие боли, болевое раздражение 

2. Передача боли от болевых рецепторов в ЦНС 

3. «Преобразование» боли 

4. «Осознание» и обработка болевых импульсов в головном 

мозге 

В ряде случаев болевые рефлексы замыкаются на уровне 

спинномозговых сегментов. Например, при случайном прикосновении к 

утюгу рука отдергивается за счет «короткого» рефлекса на уровне спинного 

мозга, осознание произошедшего приходит позже.  

В медицинской практике возможно подавление болевых импульсов на 

разных «уровнях». Так, общая анестезия выключает самое последнее звено 

болевой цепи – головной мозг; ощущение боли уменьшается при воздействии 

на чувствительные нервные окончания. Однако важно понимать, что лучший 

способ аналгезии – это устранить причину боли. 

Инициация и 

восприятие 

боли, болевое 

раздражение

Передача 

боли 

Преобразование 

боли

Осознание 

боли

 

Рисунок 1. Этапы формирования боли. 



Болевые раздражения воспринимаются специфическими рецепторами - 

ноцицепторами. Гистологически они представляют собой свободные 

нервные окончания, соединенные с А-δ-волокнами (А-дельта) или С-

волокнами, которые возбуждаются только стимулами повреждающей 

интенсивности.  

Итак, 1-й тип ноцицепторов — это быстрые миелинизированные А-δ-

волокна, проводящие раздражение со скоростью 5-30 м/с, расположенные 

преимущественно в коже, суставах, начальном и конечном отделах 

пищеварительного тракта. Эти волокна служат для проведения сигналов 

быстрой боли и активации защитных рефлексов. Возбуждаются 

высокоинтенсивными механическими (булавочный укол) и некоторыми 

термическими раздражениями. Трансмиттер А-δ - волокон не установлен.  

2-й тип ноцицепторов — это немиелинизированные афферентные С-

волокна, проводящие раздражение со скоростью 0,5-2 м/с, представленные 

полимодальными ноцицепторами, которые реагируют на механические, 

температурные и химические раздражения. Активируются химическими 

веществами, возникающими при повреждении тканей, являясь одновременно 

и хеморецепторами. Яркий пример медленной боли - химическая боль 

(отравление, накопление в организме остатков алкоголя, наркотиков, 

радиационное заражение и т.д.). С-волокна распределяются по всем тканям 

за исключением головного мозга. Вызывают ноющую, пульсирующую, 

жгучую боль. Волокна, имеющие рецепторы, воспринимающие повреждения 

тканей, содержат субстанцию Р, выступающую в качестве трансмиттера. 

Предполагается, что в случае поверхностной боли передача начальной 

(первичной, быстрой) боли осуществляется по А-δ-волокнам, а отложенной 

(вторичной, медленной) - по С-волокнам с отсрочкой инициации примерно 

на 1 сек. Временное различие между первичной и вторичной болью 

объясняется различной скоростью проведения А-δ-волокон и С-волокон. 

Кроме того, А-δ-волокна взаимодействуют с механорецепторами, С-волокна 

– это проводники полимодальной ноцицепции. 



Возникающие в результате патологического процесса в организме боли 

являются результатом раздражения рецепторов, чувствительных 

проводников и центров. Наиболее отчетливые болевые феномены возникают 

при раздражении периферических нервов, задних чувствительных корешков 

спинного мозга, оболочек спинного и головного мозга, зрительных бугров. 

Болевые волокна через спинномозговые нервы входят в спинной мозг 

(или в составе тройничного нерва - в продолговатый мозг). Перед 

вхождением в спинной мозг проксимально от спинномозгового ганглия 

задний корешок разделяется на медиальную, содержащую толстые 

миелиновые волокна, и латеральную части, в состав которой входят тонкие 

миелиновые А-δ- и немиелиновые С-волокна. Около 30% проксимальных 

аксонов С-волокон после выхода из спинномозгового ганглия возвращаются 

обратно к месту совместного хода чувствительных и двигательных корешков 

и входят в спинной мозг через передние корешки. Это объясняет случаи 

неэффективности дорзальной ризотомии, выполненной с целью 

обезболивания. При вхождении ноцицептивных волокон в спинной мозг, они 

разделяются на восходящие и нисходящие ветви. Перед переключением в 

сером веществе задних рогов спинного мозга ноцицептивные волокна могут 

направляться к нескольким сегментам спинного мозга, формируя связи с 

другими нервными клетками (заднероговой комплекс).  

Ноцицептивная информация активирует два основных класса 

заднероговых нейронов: ноцицептивные специфические, активируемые 

ноцицептивными стимулами, и конвергентные, активируемые 

ноцицептивными и неноцицептивными стимулами. На уровне задних рогов 

спинного мозга большое число первичных афферентных раздражений 

передаются через интернейроны или ассоциативные нейроны, чьи синапсы 

препятствуют передаче импульсов (механизм отрицательной обратной 

связи).  

Далее импульсы через спиноталамический тракт поступают в головной 

мозг двумя путями: 



1. Неоспиноталамический тракт (быстрое проведение, 

моносинаптическая передача, хорошо локализованная боль, А-δ-волокна) 

направляется к специфическим латеральным ядрам таламуса 

(вентрозаднелатеральное и вентрозаднемедиальное ядра). Высокая 

топическая организация латерального ядра таламуса делает возможным 

пространственную локализацию боли.  

Далее импульсы неоспиноталамического тракта через заднее бедро 

внутренней капсулы направляются чувствительным нейронам, 

преимущественно расположенным в постцентральной извилине. 

Повреждения постцентральной извилины не вызывают потери болевой 

чувствительности, но ведут к нарушению способности ее локализовать. 

2. Палеоспиноталамический тракт (полисинаптическая передача, 

медленное проведение, плохо локализованная боль, С-волокна) восходит к 

неспецифическим медиальным ядрам таламуса (медиальное ядро, 

интраламинарное ядро, срединный центр). Часть волокон направляется к 

ретикулярной формации.  

Импульсы палеоспиноталамического тракта диффузно проецируются в 

неокортекс. Проекция в лобной области отражает аффективные компоненты 

боли. Позитронно-эмиссионная томография показывает, что повреждающие 

стимулы активируют нейроны цингулярной извилины и орбитофронтальной 

коры.  

Важно отметить, что головной мозг лишён ноцицепторов, поэтому 

головная боль не может возникать в самом мозге. Зато множество 

ноцицепторов содержат мозговые оболочки, и при их раздражении возникает 

головная боль. В головном мозге также нет «болевого центра», восприятие и 

реакция на боль являются функцией ЦНС в целом. 

Подчеркнем, что ноцицепция – это не боль, а физиологический 

механизм восприятия болевого раздражения. 

Феномен боли складывается из 4-х компонентов:  

ноцицепция боль страдание болевое 



поведение 

Первые два компонента являются нормальной реакцией организма. Но 

при длительном существовании болевых импульсов (более 3-х месяцев) 

восприятие боли становится патологическим. 

Известно, что при воспалении «молчащие» в норме волокна С-типа 

становятся чувствительны к подпороговым стимулам, что приводит к 

усилению болевого ответа. С другой стороны активированные ноцицепторы 

способствуют дополнительному высвобождению медиаторов воспаления, 

которые усиливают воспалительную реакцию. Таким образом, формируется 

порочный круг, что обуславливает частый переход боли из физиологического 

в патологическое состояние, в болезнь. 

Например, защемление корешка при радикулопатии является прямым 

повреждением и вызывает боль. При активации компенсаторных механизмов 

и/или правильной тактике лечения болевые ощущения регрессируют. В 

других случаях длительный воспалительный процесс в зоне повреждения 

изменяет характер ответа рецепторов на воздействие раздражителя и боль 

становится патологической, превращается в страдание и формирует болевое 

поведение.  

Антиноцицептивная система 

 

Сила и характер болевых ощущений — это результат работы двух 

взаимосвязанных систем: болевой (ноцицептивной) и антиболевой 

(антиноцицептивной).  

Гипералгезия – повышение болевой чувствительности:  

1) повышенное возбуждение ноцицептивной системы 

2) пониженное возбуждение антиноцицептивной системы  

Гипоалгезия – понижение болевой чувствительности:  

1) пониженное возбуждение ноцицептивной системы 

2) повышенное возбуждение антиноцицептивной системы 



Представление об антиноцицептивной системе, подавляющей боль на 

нескольких иерархических уровнях, сформировалось в 70-х годах ХХ века. 

Эта система ограничивает болевое возбуждение и предотвращает 

перевозбуждение ноцицептивных структур. Каждый, кто когда-либо 

испытывал приступ сильной боли и не имел возможности или желания 

принять обезболивающее средство, помнит, что вскоре боль уменьшается. 

Это результат работы антиноцицептивной системы - чем сильнее болевое 

ноцицептивное раздражение, тем активней работает антиноцицептивная 

система и лучше оказывает тормозное влияние. Однако при сверхсильных 

болевых воздействиях антиноцицептивная система не справляется, в 

результате развивается болевой шок.  

Ярким примером работы антиноцицептивной системы служат 

религиозные фанатики, которые наносят себе раны во время религиозного 

экстаза. Подобное состояние отличается резким снижением восприятия 

болевых ощущений.  

Итак, ноцицепция инициирует защитные и адаптивные механизмы, 

направленные на прекращение дальнейшего действия болевого стимула. Эти 

механизмы приспосабливают функцию ЦНС для деятельности в условиях 

продолжающейся болевой стимуляции. Основную роль в перестройке 

функции ЦНС играют антиноцицептивные (анальгетические) системы 

мозга, активация которых вызывает угнетение или полное выключение 

детальности различных уровней афферентных систем, участвующие в 

передаче и обработке ноцицептивной информации. 

Происходит это путем изменения чувствительности к медиатору 

постсинаптической мембраны ноцицептивного нейрона. В результате, при 

сохраняющейся импульсации по ноцицептивным путям, возбуждения 

нейрона не происходит либо оно значительно ослабевает.  

В настоящее время выделяют четыре основных вида 

антиноцицептивных систем:  

Нейронная опиатная система получила свое название в связи со 

способностью рецепторов нейронов взаимодействовать с полученными из 



опия препаратами. Медиаторами этой системы являются эндорфины. К ним 

относится группа веществ пептидной природы, образующихся в нейронах из 

проопиомелонокортина.  

Эндорфины накапливаются в гранулах пресинаптического окончания, а 

при возбуждении нейрона под влиянием поступающего кальция (при его 

взаимодействии с цАМФ) секретируются в синаптическую щель. 

Взаимодействие эндорфина с опиатным рецептором постсинаптической 

мембраны снижает чувствительность рецепторов, воспринимающих болевые 

импульсы. Таков же механизм обезболивания и при введении экзогенного 

морфина, вступающего в длительное взаимодействие с опиатными 

рецепторами.  

При взаимодействии опиата с рецептором не только блокируется 

передача болевого импульса, но и изменяется состояние ряда важнейших 

ферментных систем этого нейрона. Так, развивающееся угнетение 

аденилатциклазы приводит к уменьшению образования цАМФ, что, 

например, при многократном применении морфия, может привести к 

явлению привыкания — морфинизму. Опиатные рецепторы обнаружены во 

всех подкорковых центрах, куда поступает ноцицептивная информация. 

Плотность опиатных рецепторов в различных отделах ЦНС различается. В 

большом количестве они обнаружены в медиальных ядрах таламуса, 

миндалевидном теле, центральном сером веществе и гипоталамусе, в задних 

рогах серого вещества спинного мозга.  

Нейронная неопиатная система - моноаминергические структуры, 

медиатором которых являются серотонин, норадреналин, дофамин. 

Моноаминергические нейроны не имеют типичных синапсов и оканчиваются 

многочисленными гроздевидными расширениями. Их аксоны имеют 

широкий выход на передаточные структуры ноцицептивных путей. 

Гормональная опиатная система. Афферентная неболевая 

импульсация, вызванная повреждающим раздражителем, достигая 

гипоталамуса, вызывает выделение гормона кортиколиберина. Под его 

влиянием из гипофиза освобождаются АКТГ и β-эндорфин. 



Поступая в кровь и спинномозговую жидкость, β-эндорфин тормозит 

активность ноцицептивных нейронов. Предполагают, что эффект 

обезболивания при иглоукалывании обусловлен активацией именно этой 

системы.  

Гормональная неопиатная система представлена гормоном 

нейрогипофиза вазопрессином. Рецепторы к вазопрессину обнаружены в 

нейронах спинного мозга, таламусе, среднем мозге. 

Все антиноцицептивные системы функционируют, как правило, в 

комплексе, подавляя чрезмерную выраженность отрицательных последствий 

боли. Эти системы участвуют в перестройке функций важнейших систем 

организма во время развития ноцицептивных рефлексов, начиная от 

простейших защитных ответов до сложных эмоциональных и стрессорных 

реакций высших отделов мозга. Реализуется это нижеследующими путями.  

Механизмы антиноцицептивной системы 

1. Срочный - быстро возбуждается действием болевых стимулов и 

ограничивает афферентное ноцицептивное возбуждение на уровне задних 

рогов спинного мозга. Этот механизм участвует в конкурентной аналгезии, 

т.е. болевая реакция подавляется при условии одновременного действия 

другого болевого стимула.  

2. Короткодействующий механизм запускается гипоталамусом и 

активируется стрессогенными факторами. Ограничивает болевое 

возбуждение как на уровне спинного мозга, так и выше, вовлекая систему 

нисходящего тормозного контроля среднего, продолговатого и спинного 

мозга.  

3. При длительной боли активируется длительнодействующий 

механизм, центры которого локализуются в гипоталамусе, вовлекается 

система нисходящего тормозного контроля. Этот механизм ограничивает 

восходящий поток болевого возбуждения на всех уровнях ноцицепции, 

поэтому он обеспечивает эмоциональную окраску боли. 

4. Тонический механизм поддерживает постоянную активность 

антиноцицептивной системы. Его центры находятся в орбитальной и 



фронтальной областях коры больших полушарий. Этот механизм 

обеспечивает постоянное тормозное влияние на активность ноцицептивной 

системы на всех уровнях даже при отсутствии боли.  

Таким образом, в естественных условиях антиноцицептивная система 

всегда находятся на определенном уровне активности. Когда воздействует 

болевой стимул, то в первую очередь угнетается активность нейронов 

антиноцицептивных систем и возникает ощущение боли. Боль может вызвать 

снижение антиноцицептивной активности, что наблюдается при депрессии 

(психогенная боль). 

Активность антиноцицептивных систем подвержена соответствующей 

тренировке. Так, с помощью антиноцицептивных структур к восприятию 

боли можно заранее подготовиться, а затем, при действии болевого 

раздражителя, уменьшить болезненные ощущения. Кроме того, порог 

болевой чувствительности индивидуален. Известно, что некоторые люди 

имеют врожденное отсутствие чувства боли, при этом болевые 

ноцицептивные пути у них сохранены, но повышена активность 

антиноцицептивной системы.  

Классификация боли 

 

I. По остроте 

1. Острая боль - краткая по продолжительности боль с понятной 

причиной. По сути, это предупреждение о существующей в данный момент 

опасности органического повреждения или заболевания. Обычно 

локализуется в определённом участке тела. 

Среди острых болей выделяют транзиторную боль (активация 

ноцицепторов при отсутствии тканевого повреждения, например укол иглой) 

и собственно острую боль (при наличии тканевого повреждения). 

2. Хроническая боль — это длительно сохраняющаяся боль, обычно 

продолжительностью более 3-х месяцев. Во многих случаях хроническая 

боль плохо поддается лечению. Около 30% населения испытывают в течение 



жизни хронические боли. Важно отметить, что в 70% хронические боли 

обусловлены поражением опорно-двигательного аппарата. 

Хроническую боль принять дифференцировать на боль, связанную и не 

связанную со злокачественными новообразованиями. 

Таблица 1. Отличия острой и хронической боли 

Характеристика Острая боль Хроническая боль 

Продолжительность ограниченная длительная 

Связь с 

повреждением 

развивается сразу после 

повреждения 

сохраняется после 

заживления (раны), слабая 

связь с повреждением 

Локализация боли четкая чаще нечеткая 

Механизм активация 

ноцицепторов 

центральная сенситизация и 

структурно-функциональные 

изменения ЦНС 

Функция сигнальная, активация 

защитных механизмов, 

активация 

симпатической нервной 

системы 

активация механизмов 

адаптации  

Ответ на терапию хороший вариабельный 

 

II. По источнику  

1. Соматическая боль - боль от кожи, мышц, костей и 

соединительной ткани. 

- Поверхностная (кожная) боль возникает при повреждении кожи 

и/или подкожных тканей. Благодаря высокой концентрации здесь болевых 

рецепторов (ноцицепторов) ощущение боли высокоточное, локализованное, 

непродолжительное. Пример: инъекция. 

- Глубокая боль определяется соматическими ноцицепторами и 

возникает в мышцах, сухожилиях, суставах, костях, сосудах. Поскольку 

болевых рецепторов в этих анатомических образованиях относительно мало, 

ощущения характеризуются как тупая, плохо локализуемая, более 

продолжительная (чем кожная) боль. Пример: растяжения, переломы. 

2. Внутренняя боль возникает при поражении внутренних органов. 

Концентрация ноцицепторов в них самая малая, поэтому их раздражение 



вызывает еще более нудную, нелокализованную и продолжительную боль. 

Внутренняя боль часто отражается на участке тела, которое не связано с 

областью повреждения. Например, боль в левой руке при ишемии миокарда 

или боль в эпигастрии при аппендиците.  

III. По распространенности 

Ощущение местной боли совпадает с локализацией патологического 

процесса. Пример: воспаление нерва. 

Проекционные боли не совпадают с локализацией раздражения 

чувствительной системы. Пример: боль в IV–V пальцах кисти при ушибе 

локтевого нерва в области локтевого сустава; фантомные боли (см. ниже). 

Иррадиирующие боли обусловлены распространением раздражения с 

одной ветви нерва на другую. Пример: при зубной боли и раздражении одной 

ветви тройничного нерва боль может распространяться на другую его ветвь; 

боль в ухе при раке гортани (раздражение чувствительного нерва гортани n. 

laryngei superioris - ветвь n. vagi, иннервирующая слуховой проход). 

Отраженные боли — это иррадиирующие боли от внутренних органов. 

Раздражение распространяется с висцеральных рецепторов на 

чувствительные нейроны задних рогов спинного мозга, долее боль 

проецируется на иннервируемую данным сегментом область (зоны 

Захарьина-Геда). Кроме болей в этих зонах часто наблюдаются гиперестезии 

(рис. 2). 

 



Рисунок 2. Зоны болей и гиперестезии Захарьина-Геда при 

заболеваниях внутренних органов (по И.И. Разумовскому). 

Фантомная боль (от фр. fantome - призрак) - ощущение боли, 

возникающее в утраченной конечности или в конечности, которая потеряла 

чувствительность. Данное явление часто возникает после ампутации или 

паралича в результате ранений периферических нервов (особенно срединного 

и седалищного).  

По данным масштабного исследования, проведенного в США, у 72% 

людей, перенесших ампутацию, фантомные боли возникают в первые 8 дней, 

у 65% - через 6 месяцев, у 50% - через 7 лет после операции. Впервые 

фантомная боль была описана в 1552 году французским хирургом Амбруазом 

Паре, но до сих пор ее механизмы недостаточно изучены.  

По частоте фантомные боли можно разделить на редкие и 

периодические (от нескольких атак в день до 1–2 раз в неделю). По 

интенсивности боли варьируют от раздражающих до невыносимых, 

полностью нарушающих работоспособность и любую активность. Иногда 

боль подобна или даже интенсивней той, которая предшествовала 

ампутации. 

Реактивная боль возникает в результате определенных воздействий без 

нанесения внешних или внутренних раздражений. Пример: болезненность 

плечевого сплетения при надавливании в надключичной ямке; прием Ласега 

(растяжение седалищного нерва при поднятии выпрямленной в коленном 

суставе ноги). 

IV. Клиническая классификация боли 

1. Ноцигенная (ноцицептивная) 

2. Нейрогенная (нейропатическая) 

3. Психогенная  

Такая классификация боли полезна для первоначальной терапии, 

однако в дальнейшем разделение групп невозможно из-за их тесного 

сочетания. Действительно, клиницисты часто встречаются со смешанными 

болями. При длительных, особенно хронических болях, присоединяется 



психогенный механизм. Лечение болевого синдрома в таком случае 

представляет собой чрезвычайно сложную задачу.  

V. По локализации боль может быть головная, в суставах, внизу 

живота и др., но наиболее часто боль локализуется в спине (рис. 3). 

 

Рисунок 3. Частота болевых синдромов по локализации. 

Так, на боль в спине приходится около 32% от всех болевых 

ощущений. На втором месте стоят боли в суставах (24%), а на 3-м - головные 

боли.  

Головная боль является четвертым по распространенности симптомом 

у пациентов, находящихся в реанимации.  

В соответствии с Международной классификацией головных болей 

(Second International Classification of Headache Disorders – ICYD-II) выделяют 

два типа головной боли: 

Первичная головная боль (мигрень, головная боль напряжения, 

тригеминальные вегетативные цефалгии) характеризуется отсутствием 

морфологической патологии внутричерепных структур.  

Вторичная головная боль – является симптомом 

идентифицированных заболеваний, при которых имеется морфологический 

внутричерепной субстрат.  

Наиболее частой формой головной боли является мигрень, так, в США 

по причине мигрени ежегодно выписывается около 36 миллионов 



больничных листов, что обуславливает экономический ущерб в 17 

миллиардов долларов в год.  

Учитывая, что самым распространенным типом боли являются боли в 

пояснице, мы позволили себе остановиться на данном вопросе немного 

подробнее. 

Поясничная боль 

 

Позвоночник человека противодействует гравитации и позволяет ему 

передвигаться на двух ногах. Подвергаясь старению, позвоночник 

приспосабливается к гравитации и биомеханической нагрузке через 

компенсаторные структуры и нейрохимические изменения, некоторые из 

которых могут быть неадекватны и вызывать боль, а также нарушения его 

структуры и функции. Боль в спине включает структурные, биомеханические 

и психосоциальные изменения, что зачастую делает ее лечение трудным и 

неэффективным [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Поясничная боль (ПБ) или люмбаго - частое скелетно-мышечное 

заболевание, поражающее 80% людей в разные периоды их жизни. В США 

ПБ наиболее частая причина нетрудоспособности и вторая по частоте 

неврологическая жалоба после головной боли. При консервативном лечении 

симптомы ПБ обычно значительно регрессируют в течение нескольких 

недель.  

ПБ по длительности делится на острую, подострую и хроническую 

(последняя диагностируется через 3 месяца от начала боли, так как 

соединительная ткань заживает в течение 6–12 недель). Хроническая боль 

является результатом постоянной анатомической нестабильности. К 

формированию хронической ПБ может приводить медленная скорость 

восстановления слабоваскуляризированного межпозвонкового диска. По 

оценкам экспертов, у 15–20% пациентов с ПБ развиваются длительные боли, 

а у 2-8% она становится хронической. Среди людей, временно утративших 

трудоспособность вследствие ПБ на срок более 6 месяцев, около половины 



не возвращается на работу, а после 2-х лет инвалидности возвращение на 

работу становится невероятным [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

По данным ряда исследователей от трети до четверти пациентов, 

получивших медицинскую помощь по поводу ПБ, предъявляют жалобы и 

через год [Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник 

ссылки не найден.]. 

Хроническая ПБ - наиболее частая причина инвалидности у 

американцев моложе 45 лет [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Каждый год 3-4% 

населения США теряют трудоспособность из-за ПБ [Ошибка! Источник 

ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! 

Источник ссылки не найден.].  

Из хронических заболеваний ПБ занимает второе место по частоте 

причин обращения к врачу [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник 

ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.], пятое - по 

частоте госпитализации [Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! 

Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.], третье – по частоте 

хирургического вмешательства [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник 

ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Социально-

экономические последствия хронической ПБ носят массовый характер. Как 

ни странно, но наибольшее экономическое бремя несёт малая часть больных 

с хронической ПБ [Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! 

Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Часто жалобы при болевом синдроме в спине не имеют четкой 

локализации, однако травмы могут влиять на некоторые чувствительные к 

боли структуры, к которым относятся диск, суставы, мускулатура спины и 

связочный аппарат [Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! 

Источник ссылки не найден.]. Происхождение хронических болей в спине 



часто связывают с дегенеративными заболеваниями позвоночного столба, 

однако исследования показывают, что корреляция между клиническими 

проявлениями и рентгенологическими признаками дегенерации минимальна 

или отсутствует [Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! 

Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник 

ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.].  

Ряд экспертов связывают хроническую боль с воспалительными 

заболеваниями суставов, метаболическими нарушениями костной ткани и 

фибромиалгией [Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! 

Источник ссылки не найден.]. 

Несмотря на «популярность» грыж межпозвонковых дисков как 

причины корешковой боли и боли в спине, их выявление с помощью 

компьютерной и магнитно-резонансной томографии часто никак не 

проявляется клинически [Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! 

Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Кроме того, четкая 

взаимосвязь между степенью протрузии диска и клиническими 

проявлениями также не установлена [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.].  

Таким образом, механических и анатомических объяснений боли в 

пояснице и ногах недостаточно, поэтому изучения требует роль 

биохимических и воспалительных процессов. Фактически, неправильная 

оценка патогенетических механизмов возникновения боли часто приводит к 

неэффективности лечения у больных с ПБ. 

При первичной оценке пациента с болями в пояснице и ногах, врач, 

прежде всего, должен определить связь между болевым синдромом и 

физической нагрузкой, как небольшой, но длительной, так и 

кратковременной, но чрезмерной [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 



ПБ механического генеза, как правило, возникает при статической 

нагрузке на позвоночник (длительное сидение или стояние), длинном рычаге 

движения (например, при работе с пылесосом), или вынужденной позе 

(например, при наклоне вперёд) [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Боль ослабевает при 

воздействии на позвоночник разнонаправленных сил (ходьба или частые 

смены положения тела) или снижении нагрузки на позвоночник (например, в 

положении полулёжа). На поражения спины механического генеза, 

включающие заболевания межпозвоночного диска, спондилёз, стеноз 

позвоночного канала и переломы, приходится до 98% случаев ПБ, остальные 

обусловлены системными, висцеральными и воспалительными 

заболеваниями [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

До настоящего времени актуальнейшим остается вопрос о наиболее 

эффективной стратегии лечения ПБ. Так, сравнительное исследование 

эффективности оперативного и консервативного лечения пациентов с ПБ 

было проведено H. Weber (1983) [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Было выявлено значительное улучшение в группе с нейрохирургическим 

лечением в течение одного года, тогда как в группе «консервативного 

лечения» не произошло статистически значимого улучшения в течение 

последующих 10 лет [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Также были 

проведены два проспективных исследования для сравнения хирургического и 

нехирургического методов лечения стеноза позвоночного канала и ишиаса 

вследствие межпозвонковой грыжи поясничного уровня [Ошибка! 

Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. В 

обоих исследованиях хирургическое лечение ассоциировалось с большим 

улучшением и удовлетворённостью от лечения. Различия имели тенденцию к 

уменьшению с течением времени [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник 

ссылки не найден.]. 

Недавно было начато крупное исследование по оценке исходов у 

пациентов со спинальной патологией (SPORT), подвергнутых оперативному 



или консервативному лечению. На данный момент проанализированные 

результаты в течение 2-х и 4-летнего окна, исследование не закончено, хотя и 

содержит большое количество интересной информации. Для грыжи 

межпозвонкового диска, на основании выводов 4-х летнего наблюдения, 

установлено улучшение при обоих типах лечения, но оперативное лечение 

оказалось предпочтительнее [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Аналогичные результаты 

были получены для спондилита и стеноза позвоночного канала [Ошибка! 

Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Научным обоснованием консервативного лечения грыжи диска служат 

данные клинических и патологоанатомических исследований, 

демонстрирующие, что ее уменьшение возможно с течением времени 

[Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не 

найден.]. В ряде исследований показана корреляция между улучшением на 

КТ и МРТ и успешным консервативным лечением у пациентов с грыжей 

диска и радикулопатией. При этом максимальное уменьшение размеров 

грыжи происходит у пациентов с изначально большими ее размерами 

[Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Недавние исследования 

показали, что пациенты с грыжами дисков и радикулопатией, 

удовлетворяющие критериям оперативного лечения, успешно лечатся 

средствами реабилитации и медикаментозной терапии. Хорошие результаты 

были достигнуты у 83% пациентов с шейной и у 90% - с поясничной 

локализацией грыжи [Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! 

Источник ссылки не найден.]. 

В зависимости от длительности консервативное лечение можно 

разделить на 3 фазы. «Первичная» консервативная терапия включает 

пассивно применяемую физиотерапию в течение острого периода (до 6 

недель).  



«Вторичное» лечение включает активные упражнения для 

позвоночника в течение подострого периода (6–12 недель), и физиотерапию, 

направленную на восстановление трудоспособности.  

Если диагностические обследования не выявляют структурной 

причины, врач и пациент задаются вопросом о психологических причинах 

боли. После 12 недель, при сохранении клинических проявлений, лечение 

направлено на решение проблем, сопровождающих хроническую 

поясничную боль и дисфункцию, методами когнитивно-поведенческой 

психотерапии [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Когда боль в спине приобретает хронический характер, необходим 

переход от покоя и местного лечения к активным упражнениям и 

физическому восстановлению. Этот переход передаёт обязанности по уходу 

(преимущественно в поведенческой сфере) от врача к самому пациенту 

[Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не 

найден.].  

Постельный режим должен применяться при хронической боли в спине 

ограниченно, только для лечения тяжёлых обострений. Инъекции 

анестетиков, мануальная терапия и другие методы лечения необходимы для 

продолжения упражнений на силу и гибкость.  

Когда боль в спине носит хронический и рецидивирующий характер, 

физические методы, такие, как тепло и лёд, могут использоваться самим 

пациентом для временного облегчения симптомов [Ошибка! Источник 

ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Схема терапии зависит от причины боли. Острые травмы позвоночника 

лечатся устранением биомеханических стрессов, кратковременным отдыхом, 

дополнительной физической и медикаментозной терапией, направленной на 

ноцицептивные и нейропатические компоненты боли. 

Постельный режим является лучшим методом снижения 

биофизической нагрузки и применяется для лечения острой боли в спине. 

Двухдневный постельный режим при ПБ демонстрирует ту же 

эффективность, что и семидневный, что сокращает период 



нетрудоспособности [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. Кроме того, 

длительный постельный режим может иметь вредное физиологическое 

воздействие, приводя к прогрессивной гипомобильности суставов, 

гипотрофиям, снижению мышечной силы, сердечной недостаточности и 

остеопорозу [Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник 

ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. По этим 

причинам и потому, что бездействие приводит к болевому поведению, при 

хронической ПБ необходимо избегать применения постельного режима 

[Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Рациональная фармакотерапия боли в спине направлена на устранение 

причин центральной и периферической боли, она определяет тип 

медикаментозного воздействия (нейропатический и/или ноцицептивный) и 

меняется в зависимости от изменений нейрохимических и психологических 

факторов, сопровождающих хронизацию боли.  

Некоторые результаты опубликованных исследований по оценке 

эффективности аналгетиков в лечении болей в шее и спине демонстрируют 

их низкую эффективность. С другой стороны, аналгетики должны 

использоваться как дополнение к другим методам лечения [Ошибка! 

Источник ссылки не найден.]. 

Ряд экспертов считает разумным первым шагом в лечении ПБ 

парацетамол и его аналоги, по другим данным их назначение оправдано 

только при обострении ПБ [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник 

ссылки не найден.]. Эффективность парацетамола сопоставима с 

нестероидными противовоспалительными средствами (НПВС) у пациентов с 

острой ПБ, однако данных за эффективность парацетамола при хронической 

ПБ недостаточно, и возможный положительный эффект должен быть 

сопоставлен с риском неблагоприятных явлений со стороны печени и почек 

[Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не 

найден.].  



Согласно данным одного небольшого рандомизированного 

исследования, незарегистрированный в России НПВС дифлузинал оказался 

эффективнее парацетамола для лечения ПБ [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.]. 

Как традиционные, так и селективные ингибиторы циклооксигеназы-2 

(ЦОГ-2), более эффективны, чем плацебо, для снижения тяжести ПБ на 

короткий период времени, хотя их эффект незначителен [Ошибка! 

Источник ссылки не найден.].  

Кроме того, показано, что различные НПВС эквивалентны по своей 

эффективности при ПБ [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. При 

длительном использовании НПВС характерны поражения желудочно-

кишечного тракта, почек и сердца [Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

В течение острой фазы боли после механического повреждения, 

исключая переломы, вывихи и другие серьёзные костные повреждения или 

неврологические поражения, применение мягких наркотических 

анальгетиков может помочь пациенту безопасно увеличить объём активных 

движений. НПВС и миорелаксанты, применяемые в течение дня или перед 

сном, также могут оказывать положительный эффект [Ошибка! Источник 

ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

При настороженности пациента в отношении рисков применения 

препаратов и их побочных эффектов возможно применение препаратов в 

низких дозах в течение первых 3–4 дней. Однако у большинства пациентов 

есть потребность в применении высоких доз аналгетиков в относительно 

больших дозах и в течение продолжительного времени [Ошибка! Источник 

ссылки не найден.]. 

С учетом ограниченной эффективности различных классов 

аналгетиков, в последнее время все активнее рассматривается вопрос о 

применении при ПБ других классов препаратов. 

Так, если ранее витамины группы В представляли интерес лишь в 

качестве субстратов, влияющих на метаболизм нейронов и кофакторов 

ферментов, в последние годы появляется все больше данных об их 



эффективности при различных типах боли, в том числе – при ПБ [Ошибка! 

Источник ссылки не найден.]. Так, у пациентов после парентерального 

введения витамина В12 отмечалось снижение выраженности ПБ, сокращение 

сроков нетрудоспособности и уменьшение потребления аналгетиков 

[Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Представляет интерес и центральный антиноциоцептивный эффект 

витаминов группы В, например, их способность тормозить прохождение 

болевых импульсов на уровне задних рогов и таламуса [Ошибка! Источник 

ссылки не найден.,Ошибка! Источник ссылки не найден.,Ошибка! 

Источник ссылки не найден.]. Существуют указания и на другие 

противоболевые механизмы действия витаминов группы В, например 

увеличение синтеза «противоболевых» медиаторов серотонина и 

норадреналина, и уменьшение синтеза различных медиаторов воспаления 

[Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

Таким образом, применение высоких доз витаминов группы В 

эффективно при нейропатической боли, спондилогенной дорсопатии и 

дискогенной радикулопатии в рамках ПБ [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.]. Доказано, что нейротропный комплекс витаминов группы В может 

потенцировать обезболивающий эффект нестероидных 

противовоспалительных средств и способствовать более быстрому и 

стойкому регрессу болевого синдрома [Ошибка! Источник ссылки не 

найден.]. Для лечения острой ПБ важно включать в терапию препараты, 

направленные на регенерацию ущемленного нервного корешка. 

Синергизм действия компонентов направлен на улучшение 

энергетического обмена в нервной ткани (за счет В1), синтеза протеинов и 

сфингозина (В6), а также синтеза компонентов миелиновой оболочки (В12). 

Такая тройная комбинация обеспечивает полноценное восстановление 

метаболизма как в аксоне, так и в шванновской оболочке периферических 

нервов. 



Существуют данные российских авторов об ускорении купирования 

боли на фоне совместного применения НПВС и витаминов группы В 

[Ошибка! Источник ссылки не найден.]. 

ПБ может плохо поддаваться лечению, поэтому для разработки 

стратегии терапии необходим индивидуальный подход. У конкретного 

пациента препарат из одной фармакологической группы может оказывать 

значительной лучший эффект, чем из другой [Ошибка! Источник ссылки 

не найден.]. Кроме того, невозможно предсказать, на какой препарат пациент 

будет реагировать лучше в пределах одной фармакологической группы. Для 

сравнительной оценки эффективности различных групп медицинских 

препаратов: простых анальгетиков, миорелаксантов, витаминов группы В и 

НПВС требуется проведение дополнительных исследований на больших 

группах пациентов [Ошибка! Источник ссылки не найден.].  

Диагностическая оценка боли 

 

Анамнестическая оценка боли чрезвычайно важна. Во время интервью 

с пациентом необходимо акцентироваться на следующих вопросах: 

- локализация (где Вы чувствуете боль?) 

- качество, интенсивность и характер боли 

(распространения/стреляющие и т.д.) 

- продолжительность боли 

- что усиливает боль 

- что облегчает боль 

- предшествующее лечение (если оно было) и его эффективность 

Ответы на эти вопросы позволяют выяснить причину и сформировать 

алгоритм адекватной диагностики и терапии болевого синдрома. 

Дополнительные вопросы должны быть направлены на выяснение 

степени влияния боли на функциональное состояние, активность пациента и 

на его качество жизни. Для этого мы предлагаем использование валидных 

цифровых шкал оценки боли (табл. 2–4), динамическое применение которых 



позволяет следить за динамикой выраженности боли и эффективностью 

лечения. 



 

Таблица 2. Шкала оценки боли и ее связь с активностью пациента 

в повседневной жизни или деятельности (Activities of daily living, ADL) 

Описание Балл 

Отсутствие боли 0 

Дискомфорт или слабая боль, не влияющая на повседневную (в 

т.ч. сложную профессиональную) активность пациента 

1 

Слабая боль, не влияющая на повседневную активность пациента 2 

Легкая или умеренная боль, создает психологический 

дискомфорт. Возможно нарушение активности в повседневной 

жизни 

3 

Умеренная (средняя) боль ограничивает повседневную 

активность 

4 

Умеренная (средняя) боль с нарастающей интенсивностью, 

ограничивает повседневную активность 

5-6 

Умеренная боль. Выраженное нарушение в повседневной жизни  7 

Сильная боль 8-9 

Очень сильная боль. Пациент неподвижен или нуждается в 

постоянном постороннем уходе (от боли) 

10 

 

Широко используется цифровая шкала интенсивности боли по 11-

балльной шкале, заполняемая пациентом, где «0» означает отсутствие боли, а 

«10» - самая сильная боль, которую больной может себе представить (табл.3). 

Таблица 3. Цифровая шкала интенсивности боли 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Нет боли       →        Умеренная боль        →        Сильная боль 

 

Визуальная аналоговая шкала используется для оценки интенсивности 

боли у детей и пациентов с выраженным когнитивным дефицитом (рис. 4). 

 

Отсутствие боли                                                      Самая сильная боль 

Рисунок 4. Визуальная аналоговая шкала 

 



 

Таблица 4. Сопоставление цифровой, вербальной и поведенческих 

шкал 

Интенсивность 

боли 

Вербальная шкала 

боли 

Поведенческая шкала 

0 Боль отсутствует Расслаблен, спокойное выражение 

лица 

1-2 Минимально 

выраженная  

Напряжен, напряженное 

выражение лица 

3-4 Слабая Осторожные движения, гримасы 

5-6 Умеренная  Стон, беспокойство 

7-8 Сильная боль Кричит 

9-10 Мучительная боль Усиление вышеуказанных 

проявлений 

Электродиагностические методы исследования (электромиография, 

электронейромиография) могут выявить признаки поражения нервов или 

мышц. 

Ноцицептивная боль 

 

Ноцицептивная (ноцигенная) боль обусловлена действием какого-либо 

фактора на периферические болевые рецепторы при интактности 

центральной и периферической нервной системы. Возникает при 

раздражении ноцицепторов кожи, глубоких тканей или внутренних органов. 

Восходящие импульсы достигают высших отделов нервной системы и 

отображаются сознанием, формируя ощущение боли. Причины могут быть 

механические (например, травма), термические (например, ожог) и т.д. Боль 

от внутренних органов возникает вследствие быстрого сокращения, спазма 

или растяжения гладких мышц, при этом боль от внутренних органов, 

имеющих симпатическую иннервацию, ощущающаяся в определённых зонах, 

называется отражённой. 



 

Нейропатическая боль 

 

Нейропатическая (нейрогенная, невропатическая) боль (НБ) возникает 

при повреждении периферической или центральной нервной системы при 

интактности ноцицепторов.  

В популяции НБ встречается в 1–1,5% случаев. К наиболее 

распространенным клиническим формам нейрогенной боли относятся: 

1. Поражения периферической нервной системы: 

- диабетическая и алкогольная моно- и полиневропатия (25–50%) 

- постгерпетическая невралгия  

- невралгия тройничного нерва  

- неполное повреждение периферического нерва, например, 

срединного и локтевого (рефлекторная симпатическая дистрофия - 

локальные боли с отеком, трофическими нарушениями, остеопорозом)  

- отрыв ветвей плечевого сплетения (травма). 

2. Поражения центральной нервной системы:  

- инсульт (постинсультная центральная боль, «таламический 

синдром»)  

- черепно-мозговая травма 

- травма спинного мозга и посттравматическая миелопатия 

- рассеянный склероз 

- сирингомиелия 

О нейрогенной боли свидетельствуют следующие симптомы 

поражения нерва: нарушения чувствительности, гиперестезия, слабость и 

атрофия мышц, ослабление или отсутствие сухожильных рефлексов. 

Особенности нейропатической боли, отличающие её от ноцигенной 

(Bowsher,1988): 

1. Ноцицептивные боли чаще острые, нейропатические – 

преимущественно хронические. 



2. НБ бывает спонтанной, возникающей при отсутствии какого-

либо внешнего воздействия. Такие боли, как правило, носят обжигающий 

(жгучий), стреляющий, колющий характер. Чувство щекотания, 

безболезненного покалывания или другие подобные ощущения относятся к 

парестезиям; если эти ощущения причиняют боль, то их называют 

дизестезиями. 

3. Для НБ характерна аллодиния - сильная боль в ответ на 

неболевой стимул. Например, при тригеминальной невралгии лёгкое 

прикосновение, дуновение воздуха или причёсывание вызывает «болевой 

залп». Различают температурную и механическую аллодинию. Механическая 

аллодиния подразделяется на статическую, которая появляется при давлении 

на фиксированную точку кожного покрова, и динамическую, например 

легкое раздражение кожи кисточкой или пальцем. Часто наблюдаются 

гиперестезия, гиперальгезия, гиперпатия, невралгия. Термин гиперальгезия 

применяется в случае, если чувствительность к болевому стимулу 

оказывается значительно выше, чем ожидается в норме. При гиперпатии 

субъективные ответы как на болевой, так и на неболевой стимулы являются 

чрезмерными и часто сохраняются в течение долгого времени после 

прекращения раздражения.  

4. НБ часто усиливает или вызывает эмоциональные нарушения. 

5. Нередко нейрогенная боль сочетается с частичной потерей 

чувствительности.  

6. Для НБ характерны вегетативные расстройства (снижение 

кровотока, гипергидроз и др.).  

Нейропатическую боль можно разделить на: 

- Стимулозависимую (боль представлена гипералгезией и аллодинией, 

возникает при воздействии механических, химических или температурных 

стимулов); 

- Стимулонезависимую (спонтанная боль, постоянная или 

пароксизмальная, часто описывается как стреляющая колющая или жгучая). 

Стимулозависимая боль 



На молекулярном уровне центральная сенситизация развивается при 

взаимодействии возбуждающих нейротрансмиттеров глутамата и аспартата, а 

также субстанции Р, с рецепторами на клетках заднего рога спинного мозга. 

Специфические рецепторы к глутамату могут усиливать выраженность и 

продолжительность деполяризации, что приводит к повышению 

ноцицептивной чувствительности, длительно сохраняющимся изменениям в 

нейронах заднего рога и развитию гипералгезии и аллодинии. К таким 

специфическим рецепторам относятся NMDA - рецепторы (N-метил-D-

аспартат), АMDA - рецепторы (а-амино-3-гидрокси-5-метил-4-

изоазолепропионовая кислота) и каинатные рецепторы. NMDA-рецепторы 

могут участвовать в активации синаптической передачи головного мозга. Это 

приводит к развитию «болевой памяти» и фантомных болей. Активация 

АMDA - рецепторов и рецепторов нейрокинина-1 (субстанция Р) может 

способствовать сенситизации NMDA-рецепторов. 

Кроме того, при регенерации поврежденного нерва, реорганизация 

ЦНС и появлении спонтанной эктопической активности возможно 

прорастание «неболевых» Аβ-волокон в I слой нейронов заднего рога, где в 

норме оканчивается ноцицептивная афферентация. В результате 

расположенные здесь нейроны могут активироваться стимулами, которые в 

норме не вызывают боль.  

Наряду с этим нарушается тормозной контроль на уровне задних рогов 

спинного мозга. Это происходит при нарушениях в сегментарных тормозных 

интернейронах, функционирующих посредством таких нейромедиаторов как 

γ-аминомасляная кислота (ГАМК), глицин, эндогенные опиоиды, а также при 

нарушении нисходящих тормозных влияний. Последние реализуют свою 

функцию с помощью серотонина и норадреналина.  

Стимулонезависимая боль 

В основе парестезии и дизестезии могут лежать периферические 

механизмы, связанные с эктопическими импульсами, возникающими в А- и 

С- волокнах. Это обусловлено увеличением натриевых каналов на мембране 



нервных волокон и, следовательно, смещением потенциала действия в 

сторону порогового значения. 

Другим фактором появления стимулонезависимой стреляющей 

(миелинизированной) или жгучей (немиелинизированной) боли является 

снижение тормозного контроля афферентных сигналов в структурах 

головного или спинного мозга. 

Психогенная боль 

 

Когда наличие выраженной боли, вызывающей дистресс и 

отмечающейся почти постоянно на протяжении по меньшей мере 6 месяцев, 

не может быть адекватно объяснено физическими причинами или 

соматическим заболеванием, возможна постановка диагноза соматоформного 

болевого расстройства, а боль может трактоваться как психогенная.  

Психогенная боль представляется как «боль всюду», не облегчается 

обычными средствами, при обследовании не удается выявить ее причины. 

Часто аналогичные жалобы были в семье пациента, это приводит к 

формированию «болевого поведения» (например, бабушка пациента 

предъявляла подобные жалобы в течение нескольких лет, когда он гостил на 

каникулах, причем это было 30–40 лет назад). На формирование болевого 

поведения оказывают влияние опыт «запечатления» болевых поведенческих 

реакций, опыт собственной боли, фактор социальной и финансовой выгоды, 

и, возможно, генетические и этнические особенности.  

Часто психогенные боли наблюдаются у пациентов, страдающих 

генерализованными тревожными расстройствами и скрытыми 

(маскированными) депрессиями. Боль в таких случаях приобретает 

хронический характер и плохо локализуется, причем нередко такая боль 

сочетается с расстройствами настроения, утомляемостью и 

раздражительностью, нарушениями сна, аппетита, либидо. В подобных 

случаях, если клинико-инструментальное обследование не выявило 

адекватных болевому синдрому причин, целесообразно проведение 



скринингового теста на тревогу и депрессию. Интересно отметить, что 

психогенная боль нередко регрессирует при мануальной терапии, 

физиотерапии и любым новом методе лечения, но этот эффект чаще бывает 

временным. 

Утверждение, что боль может быть исключительно психогенного 

происхождения, является дискуссионным. Известно, что личность пациента 

формирует болевое ощущение, оно усилено у личностей истероидного типа.  

Кроме того, наличие признаков психогенной боли не исключает 

физическое заболевание (например, грыжу диска), так как органические и 

психогенные факторы могут сочетаться. Важно распознать диспропорцию 

между интенсивностью страдания и органическим дефектом. У больных с 

психогенными болями в спине могут присутствовать умеренно выраженный 

мышечно-тонический, миофасциальный синдром, хотя лидируют тревожно-

депрессивные расстройства.  

Следует подчеркнуть, что любое хроническое заболевание, 

сопровождающееся болью, влияет на эмоции и поведение личности. 

Хроническая боль ведёт к появлению тревоги и депрессии, которые 

увеличивают восприятие боли. Таким образом, формируется порочный круг. 

Тревожно-депрессивные расстройства при хроническом болевом 

синдроме - частое явление. Так, до 70% пациентов, обращающихся к врачу, 

испытывают симптомы тревоги, которые влияют на течение основного 

заболевания; у 60% пациентов с соматической патологией выявлена 

тревожная симптоматика, требующая фармакокоррекции (Смулевич А.Б., 

2011).  

Комплексное диагностическое интервью 21425 взрослых пациентов 

показало, что при отсутствии депрессии боль в 2 раза чаще встречается у 

мужчин, поскольку мужчины чаще страдают соматической патологией. 

Однако при выявлении депрессивных расстройств боли в 1,4 раза чаще 

встречаются у женщин. Важно отметить, что большое депрессивное 

расстройство увеличивает распространенность болей у мужчин в 2 раза, а у 

женщин - в 6 раз (Psychotropic Drugs and Chronic Pain. Munich, 2010). В этом 



же исследовании показано, что депрессивные симптомы являются 

предвестниками будущих эпизодов болей в пояснице, шейно-плечевом поясе 

и мышечно-суставных симптомов, а боли в пояснице встречаются в 2 раза 

чаще среди пациентов с тревожными и депрессивными симптомами по 

сравнению с пациентами без этих симптомов. 

При изучении проблемы психогенных болей в спине не следует 

забывать о таком явлении как болевое поведение, то есть о способе, которым 

люди сообщают окружающим о наличии у них боли. Симптомы болевого 

поведения у пациентов с люмбалгией и люмбоишиалгией (G.Waddell c соавт., 

1991): 

• боль и/или онемение «во всей ноге» 

• ощущение «подкашивающихся ног» 

• сенсорные нарушения, зоны которых не соответствуют схеме 

иннервации 

• диффузность, нелокализованность, длительность боли 

• непереносимость или неадекватные реакции на различные 

медицинские воздействия 

• болевой синдром определяется колебаниями психологического 

состояния  

Психогенные боли возникают в результате изменений 

функционального состояния и реактивности нервной системы под 

воздействием дистресса. Поэтому патофизиология психогенных болей во 

многом определяется дисбалансом нейротрансмиттерных систем. 



 

Лечение боли  

 

При лечении боли необходим комплексный подход, при этом 

основным принципом является устранение причины боли. Терапия боли 

включает в себя фармакологические и нефармакологические методы. 

 

Фармакотерапия боли 

ВОЗ разработала рациональный трехступенчатый подход 

фармакотерапии боли.  

- Слабая боль (1–3 балла) - неопиоидные анальгетики (НПВС, 

парацетамол) 

- Умеренная боль (4–6 баллов) - неопиоидные анальгетики + опиоиды 

- Сильная боль (7–10 баллов) опиоиды ± неопиоидные анальгетики  

Препараты выбора при «слабой» боли - нестероидные 

противовоспалительные средства (НПВС), реже - ацетаминофен 

(парацетамол). При лечении умеренной боли НПВС и ацетаминофен часто 

назначаются в комбинации с опиоидами (кодеин, трамадол). При лечении 

сильной боли на 1-е месте выступают более сильные опиоиды (гидрокодон, 

оксикодон). 

Основной механизм действия НПВС - ингибирование фермента 

циклооксигеназы (ЦОГ), посредством которой происходит превращение 

арахидоновой кислоты в простагландины и тромбоксан. 

Подавляя воспаление, НПВС уменьшают периферическую 

сенситизацию и ингибируют провоспалительные нейрональные процессы. 

Разные классы НПВС отличаются фармакодинамическими свойствами, 

что объясняет вариабельность их эффективности. Поэтому если один из 

НПВС оказался неэффективным, целесообразно назначение НПВС другого 

класса. 



 

Таблица 5. Основные НПВС, зарегистрированные в России. 

Группа Препарат (МНН) Торговое 

название 

Максимальная 

суточная доза 

Ацетилированные 

салицилаты, ингибиторы 

ЦОГ 1 и 2 

Ацетилсалициловая 

кислота  

Аспирин 4000 мг 

Ингибиторы ЦОГ-2 Целекоксиб Целебрекс 400 мг 

Производные уксусной 

кислоты 

Диклофенак Вольтарен 150 мг 

 Индометацин Индометацин 200 мг 

 Кеторолак Кеторол 90 мг 

Сульфонаналиды Нимесулид Найз 200 мг 

Оксикамы Мелоксикам Амелотекс 150 мг 

Пропионовые кислоты Фенопрофен Налфон 3200 мг 

 Ибупрофен Ибупрофен 3200 мг 

 Кетопрофен Фламакс 200 мг 

В таблице указаны группы препаратов по возрастающей силе 

активности, т.е. наименьшим обезболивающим эффектом обладает аспирин, 

наибольшим - кетопрофен. Поэтому и назначение их целесообразно согласно 

выраженности болевого синдрома: при очень слабой - ингибиторы ЦОГ и 

производные уксусной кислоты, при слабой и средней - оксикамы, при 

средней и сильной боли - пропионовые кислоты. 

Кратность приема влияет на комплаентность, поэтому преимуществом 

обладают препараты, назначаемые 1–2 раза в день. 

Назначая НПВС, следует помнить об их побочных эффектах: 

- со стороны ЖКТ (диспепсия, пептические язвы, гастродуоденальные 

кровотечения); 

- гематологические нарушения (агранулоцитоз, анемия, гемолитическая 

анемия, тромбоцитопения) 

- нарушения гемодинамики (повышение АД, тахикардия) 

- нарушение функции почек, отечный синдром 

В связи с этим преимуществом обладают новые препараты с 

минимальным риском побочных и нежелательных явлений, у которых 

эффективность достигается при меньшей дозе действующего вещества. 



Выгодным преимуществом в этом отношении обладают оксикамы и 

производные пропионовой кислоты. 

С учетом отличий, указанных в табл. 5, наиболее рациональным в 

клинической практике представляется «ступенчатый» подход в назначении 

различных НПВС пациентам с болевыми синдромами.  

Для лечения психогенной боли используется комплексный подход, 

сочетающий методы психотерапии, рефлексотерапии, лечебной физкультуры 

и фармакотерапии. При доминировании депрессивных расстройств 

применяют антидепрессанты, которые обладают одновременно 

антидепрессивным и обезболивающим действием (амитриптилин, 

пароксетин, флуоксетин и др.); тревожно-фобических расстройств -

препараты бензодиазепинового ряда (алпразолам, клоназепам и др.) и 

антидепрессанты с седативным и противотревожным эффектом 

(амитриптилин, миансерин). В случае преобладания ипохондрической 

симптоматики используют малые нейролептики. 

Лечение нейропатической боли 

Терапия нейропатической боли включает немедикаментозные и 

медикаментозные подходы.  

Немедикаментозные методы направлены на усиление активности 

антиноцицептивных систем (ЛФК, физиотерапия, акупунктура, чрескожная 

электронейростимуляция, стимуляция спинного мозга, биологическая 

обратная связь (БОС-терапия), психотерапия).  

Активно применяют блокады и нейрохирургические методы лечения 

(разрушение зоны вхождения заднего корешка), блокирующие поступление 

афферентной ноцицептивной афферентации.  

Фармакотерапия нейропатической боли включает в себя следующие 

группы препаратов: 

• местные анестетики (лидокаин 5% крем или пластырь) 

применяют для блокады периферических ноцицепторов 

• центральные миорелаксанты (баклофен, тизанидин) 



• антиаритмические средства  

• антиконвульсанты. Фенитоин и карбамазепин были 

первыми препаратами, у которых обнаружили способность уменьшать 

боль при невралгии тройничного нерва. Противосудорожные 

препараты помогают при болях именно такого характера. 

Карбамазепин признан препаратом первого выбора при лечении 

тригеминальной невралгии. 

• опиоидные анальгетики (морфин, кодеин, оксикодон, 

трамадол, декстрометорфан, метадон) 

• антидепрессанты (при нейрогенной боли, не поддающейся 

лечению обычными анальгетиками, помогают трициклические 

антидепрессанты, например амитриптилин при диабетической 

нейропатии или постгерпетической невралгии) 

Следует подчеркнуть, что простые анальгетики (парацетамол, аспирин) 

и НПВС (диклофенак, индометацин и др.) слабо- или неэффективны при 

нейропатической боли, поскольку главными патогенетическим механизмом 

является не воспаление, а нейрональные и рецепторные нарушения, 

периферическая и центральная сенситизация. Эффективность 

антиконвульсантов может достигаться ценой достаточно серьезных 

побочных эффектов. Применение антидепрессантов (особенно 

трициклических) также часто ограничивается их побочными эффектами, 

связанными с антихолинергическим действием, вероятностью появления 

ортостатической гипотензии и нарушениями ритма сердца.  
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Контрольные вопросы: 

I. Основные этапы формирования боли 

1. Инициация и восприятие боли, болевое раздражение 

2. Передача боли от болевых рецепторов в ЦНС 

3. «Преобразование» боли 

4. «Осознание» и обработка болевых импульсов в головном мозге 

5. Все перечисленное 

II. Основной проводник боли с периферии в головной мозг 

1. Спиноталамический тракт 

2. Спиномозжечковый тракт 

3. Клиновидный пучок 

4. Пирамидный тракт 

5. Ничего из перечисленного 

III. Основные компоненты болевого феномена 

1. Ноцицепция 

2. Боль 

3. Страдание 

4. Болевое поведение 

5. Все перечисленное 

IV. Основные типы антиноцицептивных систем 

1. Нейронная опиатная система 

2. Нейронная неопиатная система 

3. Гормональная опиатная система 

4. Гормональная неопиатная система 

5. Ничего из перечисленного 

V. Основные характеристики хронической боли 

1. Большая продолжительность 

2. Плохая локализованность 

3. Относительно слабый ответ на терапию 

4. Все перечисленное 

5. Ничего из перечисленного 

VI. Клиническая классификация боли 

1. Ноцицептивная 

2. Нейропатическая 

3. Психогенная 

4. Все перечисленное 

5. Ничего из перечисленного 

VII. Основные причины «периферической» нейропатической боли 

1. Диабетическая полиневропатия 

2. Постгерпетическая невралгия 

3. Невралгия тройничного нерва 

4. Все перечисленное 

5. Ничего из перечисленного 

VIII. Основные причины «центральной» нейропатической боли 

1. Инсульт 

2. ЧМТ 

3. Травма спинного мозга 

4. Рассеянный склероз 

5. Все перечисленное 

IX. Основные клинические проявления нейропатической боли 

6. Аллодиния 

7. Дизестезия 

8. Гиперпатия 

9. Все перечисленное 

 


