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Кластерная, или пучковая, головная боль (ПГБ) –

одна из самых мучительных для пациента и запоминаю-

щихся для врача. Наряду с мигренью и головной болью на-

пряжения ПГБ относится к первичным формам головной

боли. Ранее для обозначения ПГБ использовались терми-

ны: «пучковая мигрень», «гистаминная цефалгия», «син-

дром Хортона», «мигренозная невралгия Харриса». 

Классификации и эпидемиология. В соответствии с но-

вой версией Международной классификации расстройств,

сопровождающихся головной болью (МКГБ-3 бета, 2013),

ПГБ входит в группу тригеминальных (автономных) вегета-

тивных цефалгий (ТВЦ) и подразделяется на эпизодиче-

скую и хроническую формы (табл. 1) [22]. Большинство

пациентов имеют эпизодическую форму ПГБ (90% всех

случаев) с чередованием болевых периодов и ремиссий; ре-

же (до 10%) встречается хроническая ПГБ, когда ремиссии

или отсутствуют совсем или не превышают 1 мес. Описано

сочетание ПГБ и тригеминальной невралгии («кластер-

тик-синдром»). 

Хотя ПГБ является самой частой среди ТВЦ, ее рас-

пространенность в популяции, особенно по сравнению с

мигренью и головной болью напряжения (ГБН), невысока

(0,1–0,4%), мужчины страдают в 3–4 раза чаще, чем жен-

щины. Возрастной пик заболеваемости у мужчин прихо-

дится на второе десятилетие, женщины имеют два пика – 

в 15–20 лет и в 45–50 лет [1, 3, 6, 27]. Однако возможно 

появление первых симптомов как в раннем детстве, так и в

пожилом возрасте. ПГБ не является генетически обуслов-

ленным заболеванием: лишь у 5% пациентов эта форма но-

сит наследственный характер [36, 37].

Клиническая характеристика. При описании ПГБ ис-

пользуют следующие понятия: приступ (атака) – единич-

ный эпизод боли, «пучок», или кластерный период, – пери-

од времени, в течение которого у пациента возникают мно-

жественные болевые приступы; ремиссия – период, сво-

бодный от приступов боли. 

Основное проявление ПГБ – приступы чрезвычайно

интенсивной боли в одной половине лица и головы, про-

должительностью от 15 до 180 мин, возникающие ежеднев-

но с частотой от 1 раза в 2 дня до 8 раз в сутки. Строго од-

носторонняя боль отмечается, как правило, вокруг глаза, в

надбровной, височной или в нескольких из этих областей

и имеет чрезвычайно мучительный характер (10 баллов по

визуальной аналоговой шкале – ВАШ). Внезапно начав-

шись, боль нарастает и достигает максимума в течение

10–15 мин, сохраняется в среднем 30–45 мин, затем посте-

пенно самопроизвольно проходит. Во время болевого пе-

риода боль почти всегда возникает с одной и той же сторо-

ны, однако возможна смена стороны боли во время следу-

ющего обострения [5]. 

На высоте боли у пациентов появляются типичные

вегетативные симптомы на болевой стороне: слезотечение,

покраснение конъюнктивы, заложенность носа или рино-

рея (признаки парасимпатической активации), птоз, отеч-

ность верхнего века, миоз (симптомы симпатической ги-

пофункции). Нередко могут отмечаться ипсилатеральные

потливость и покраснение, реже – побледнение лица, ги-

перестезия или аллодиния кожи головы и брадикардия [3,

6, 7, 31]. У некоторых пациентов (чаще у женщин) могут

возникать мигренозные симптомы (тошнота, рвота, фоно-
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и фотофобия), что не отменяет диагноз ПГБ, но требует

проведения дифференциальной диагностики с мигренью

[28, 48]. У большинства пациентов во время приступа от-

мечаются двигательное беспокойство и поведенческая ажи-

тация: постоянная смена положения тела, например рас-

качивание из стороны в сторону, плач, агрессия. 

При объективном осмотре пациента во время при-

ступа хорошо видны описанные выше вегетативные про-

явления на лице и характерное болевое поведение. В тече-

ние нескольких часов после приступа может выявляться

полный или частичный синдром Горнера. В межприступ-

ном периоде у пациентов не обнаруживается никаких нев-

рологических нарушений. 

При осмотре следует обратить внимание на внешний

вид пациента. Замечено, что мужчины с ПГБ часто имеют

характерный облик, описываемый как синдром «льва-мы-

ши»: атлетическое мужественное телосложение, утолщен-

ная с телеангиоэктазиями и выраженными мимическими

морщинами кожа лица, особенно в области переносицы и

лба («лицо льва»). При этом они характеризуются нереши-

тельностью, неуверенностью в себе, часто испытывают

трудности при принятии решения («сердце мыши») [3, 28].

Особенности течения. От других форм цефалгий наибо-

лее частую форму ПГБ, эпизодическую, отличает периодич-

ность течения – смена болевых «пучков» (серий) и ремис-

сий. Приступы ПГБ возникают сериями, которые наблюда-

ются в течение нескольких недель – нескольких месяцев; бо-

левые периоды сменяются ремиссиями, продолжительность

которых может составлять от нескольких месяцев до не-

скольких лет (в среднем 1–2 года). У 10% пациентов отмеча-

ется хроническое течение без ремиссий; для многих больных

характерна сезонность обострений весной и осенью. 

У большинства пациентов до преклонных лет сохра-

няется первичный паттерн атак (частота в сутки, продол-

жительность); с годами нередко наблюдается увеличение

продолжительности ремиссий [7, 10, 28, 44]. Примерно у

13% пациентов происходит переход эпизодической формы

ПГБ в хроническую, реже хроническая ПГБ возникает 

de novo. Есть данные, что своевременное и регулярное на-

значение профилактической терапии способно задержать

переход ПГБ в хроническую форму. Примерно у трети

больных хроническая ПГБ с течением времени трансфор-

мируется в эпизодическую. 

Замечено, что кластерный период (в том числе пер-

вый «пучок») может возникать после нарушения привыч-

ного суточного ритма: смена часовых поясов, период бес-

сонных ночей и др. Во время болевого периода, а также

при хронической форме ПГБ приступы могут провоциро-

ваться приемом алкоголя, гистамина или нитроглицерина,

в связи с чем с началом болевого «пучка» пациенты долж-

ны полностью отказаться от алкоголя и любых вазодилата-

торов; в период ремиссии никакие провокаторы не спо-

собны вызвать болевой пароксизм.

Облигатным проявлением ПГБ являются ночные при-

ступы, пробуждающие пациентов примерно через 1,5–2 ч

после засыпания. Предполагают, что пусковым фактором

ночных атак ПГБ может являться нарушение дыхания во

сне, а именно сонное апноэ, сопровождающееся десатура-

цией (снижением насыщения крови кислородом) [9, 26,

37]. При наличии у пациента исключительно дневных при-

ступов необходимо провести тщательное обследование с

целью исключения их симптоматического характера. 

Этиология и патогенез. Патогенез ПГБ до конца не

изучен. Феномен периодичности болевых эпизодов связы-

вают с дисфункцией супрахиазмального ядра гипоталамуса

[2, 36]. Как известно, гипоталамус играет роль регулятора

циркадных ритмов у млекопитающих. Значительная акти-

вация в области серого вещества гипоталамуса выявлена и

в экспериментальных исследованиях приступа, вызванно-

го введением нитроглицерина [16]. При проведении нит-

роглицериновой пробы во время ремиссии гипоталамиче-

ской активации не наблюдалось.

Патогенетическая роль гипоталамической дисфунк-

ции подтверждается рядом фактов: периодичностью и се-

зонностью течения ПГБ, тесной связью болевых присту-

пов с фазами ночного сна, изменением поведения пациен-

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5Л Е К Ц И Я

Таблица 1. К л а с т е р н а я  г о л о в н а я  б о л ь  и  д р у г и е  Т В Ц  ( М К Г Б - 3  б е т а ,  2 0 1 3 )

3.1. Кластерная (пучковая) головная боль (ПГБ)
3.1.1. Эпизодическая ПГБ
3.1.2. Хроническая ПГБ

3.2. Пароксизмальная гемикрания (ПГ)
3.2.1. Эпизодическая (ЭПГ)
3.2.2. Хроническая (ХПГ)

3.3. Кратковременные односторонние невралгические приступы головной боли (КОНГБ)
3.3.1. Кратковременные односторонние невралгические приступы головной боли с инъецированием конъюнктивы и слезотечением

(КОНКС; Short-lasting Unilateral Neuralgiform headache attacks with Conjunctival injection and Tearing, SUNCT)
3.3.1.1. Эпизодический КОНКС
3.3.1.2. Хронический КОНКС

3.3.2. Кратковременные односторонние невралгические приступы головной боли с краниальными вегетативными симптомами
(Short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with cranial autonomic symptoms, SUNA)

3.3.2.1. Эпизодический SUNA 
3.3.2.2. Хронический SUNA

3.4. Гемикрания континуа (Hemicrania continua)

3.5. Возможная тригеминальная вегетативная цефалгия
3.5.1. Возможная ПГБ
3.5.2. Возможная ПГ
3.5.3. Возможная КОНГБ
3.5.4. Возможная гемикрания континуа
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тов во время атаки, эффективностью препаратов лития в

предотвращении приступов, а также ролью нарушений

циркадных ритмов в провокации болевых периодов. Еще

одним проявлением циклического нарушения функции

гипоталамуса у пациентов с ПГБ является изменение его

секреторной функции: у пациентов с ПГБ во время обост-

рения отмечается значительное повышение уровня питуи-

тарных гормонов, в частности тестостерона; во время ре-

миссии уровень этих гормонов возвращается к норме и ос-

тается таковым вплоть до следующего обострения [32].

Предполагается, что как периферические триггеры,

так и центральные механизмы (например, нарушение цик-

ла «сон-бодрствование» в результате сдвига биоритмов)

могут приводить к активации супрахиазмального ядра ги-

поталамуса, что соответствует периоду болевого пучка;

причины этой активации остаются неясными. По данным

позитронно-эмиссионной томографии, во время болевого

приступа у пациентов выявляется активация задних ядер

гипоталамуса [9, 20, 43]. Поскольку такой активационный

паттерн не наблюдается во время приступа мигрени и дру-

гих форм цефалгий, возбуждение именно этой области ги-

поталамуса считается специфическим патофизиологиче-

ским маркером ПГБ. Активация супрахиазмального, пре-

оптического и заднего ядер гипоталамуса за счет функцио-

нальных связей с ядром тройничного нерва, ядрами задних

рогов С1–2, большим ядром шва, околопроводным серым

веществом приводит к активации тригемино-васкулярной

системы и каскаду изменений, лежащих в основе болевого

синдрома и вегетативных проявлений: выделению болевых

нейропептидов (кальцитонин-ген-родственный пептид –

КГРП, субстанции P, вазоактивный интестинальный пеп-

тид), нейрогенному воспалению и дилатации сосудов твер-

дой мозговой оболочки и кавернозного синуса [11, 20].

Данные современных экспериментальных и нейрови-

зуализационных исследований убедительно подтверждают

вовлечение в патогенез ПГБ задней области гипоталамуса.

На животных моделях установлена прямая двусторонняя

связь через тригемино-гипоталамический тракт ядер задне-

го гипоталамуса и ядра тройничного нерва. Показано, что

при раздражении различных структур (кожа, интракрани-

альные сосуды, менингеальная оболочка), иннервируемых

ветвями тройничного нерва, отмеча-

ется активация задних ядер гипотала-

муса; в свою очередь, стимуляция зад-

него гипоталамуса приводит к изме-

нению активности тригеминальной

системы. Экспериментальное введе-

ние орексина Б (нейропептид, синте-

зирующийся ядрами латерального ги-

поталамуса, выполняет регулирую-

щую функцию в синтезе монаминов и

гистамина, играет ведущую роль в

поддержании бодрствования, регуля-

ции циркадных ритмов) в задние от-

делы гипоталамуса увеличивает спон-

танную активность нейронов ядра

тройничного нерва, что сопровожда-

ется повышенным ответом на стиму-

ляцию твердой мозговой оболочки и

кожных покровов [9]. Известно, что,

кроме ноцицептивной модуляции,

орексин А и Б оказывает регулирую-

щее влияние на цикл «сон-бодрство-

вание», нарушение которого является практически обли-

гатным для пациентов с ПГБ во время болевого периода. 

Данные позитронно-эмиссионной томографии

(ПЭТ) значительно расширили представления о роли ги-

поталамуса не только при ПГБ, но и в ноцицепции в це-

лом. Десяти пациентам с хронической формой ПГБ и им-

плантированными электродами для стимуляции гипотала-

муса (один из методов глубокой стимуляции мозга) была

проведена ПЭТ в момент стимуляции и вне ее. Показано,

что стимуляция вызывает ипсилатеральную активацию

ядер заднего гипоталамуса, таламуса, соматосенсорной ко-

ры, передней поясной извилины и тригеминальной систе-

мы. Снижение активности отмечалось в средней височной

извилине, задней поясной извилине и контралатерально в

передней инсулярной зоне. Вышеуказанные зоны актива-

ции и деактивации соответствуют структурам нейрональной

сети, вовлеченным в механизмы как острого приступа ПГБ,

так и ноцицепции в целом. В этом исследовании впервые 

in vivo были получены доказательства тесной функциональ-

ной взаимосвязи гипоталамуса, тригеминальной системы и

корковых структур болевого нейроматрикса [43]. 

Типичные для ПГБ вегетативные проявления (инъе-

цирование конъюнктивы, слезотечение, заложенность но-

са, ринорея) могут быть объяснены активирующим влия-

нием гипоталамуса (медиальное преоптическое ядро) на

периферические парасиматические структуры (верхнее

слюноотделительное ядро, крылонебный ганглий). Кроме

того, предполагают, что провоспалительные изменения в

стенке сосудов (кавернозный синус, внутренняя сонная

артерия) могут приводить к активации волокон симпати-

ческого сплетения и лежать в основе симпатических веге-

тативных проявлений (синдром Горнера) в период присту-

па ПГБ [11]. Патофизиологические механизмы ПГБ пред-

ставлены на рисунке.

В отличие от мигрени и ГБН эмоциональный стресс,

депрессия и другие психологические факторы не играют

существенной роли в патогенезе и прогрессировании ПГБ

и не оказывают влияния на ее течение.

Диагностика. Диагноз ПГБ является исключительно

клиническим, т. е. основывается на типичной клиниче-

ской картине и характерном течении заболевания. Быстро

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5 Л Е К Ц И Я

Патофизиологические механизмы ПГБ [20]

Патогенез ПГБ

Циклическое повышение 

активности задней 

гипоталамической области =

Нарушение «пейсмекерной»
функции гипоталамуса

Активация тригемино-васку-

лярной системы (дилатация 

сосудов твердой мозговой 

оболочки, выделение болевых

пептидов)

Активация тригемино-

парасимпатического рефлекса

Вторичная дисфункция

симпатических 

и парасимпатических 

образований

Вегетативные 
симптомы

БОЛЬ
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нарастающая строго односторонняя мучительная боль, ее

неоднократное повторение на протяжении суток, облигат-

ность ночных атак, типичные вегетативные проявления на

стороне боли, двигательное и поведенческое возбуждение

во время приступа, а также периодичность течения заболе-

вания (смена болевых «пучков» и ремиссий) являются ос-

новными критериями диагностики ПГБ [1, 7, 24]. 

Дополнительные методы исследования, включая

нейровизуализационные, как в период болевого пучка, так

и во время ремиссии являются неинформативными, поэ-

тому их проведение при ПГБ нецелесообразно. Дополни-

тельные исследования показаны только при подозрении на

симптоматическую природу ПГБ, т. е. при нетипичной

клинической картине (отсутствие ночных атак, умеренная

боль, отсутствие двигательного возбуждения в приступе)

или обнаружении любых «сигналов опасности»: любые ор-

ганические неврологические симптомы, признаки систем-

ного заболевания, нарушения сознания и психики и др.).

Наиболее информативными в этих случаях являются маг-

нитно-резонансная (МРТ) и компьютерная (КТ) томогра-

фия с контрастированием.

В табл. 2 и 3 представлены общие диагностические

критерии ПГБ, а также диагностические критерии эпизо-

дической и хронической ее форм [5, 25].

Дифференциальная диагностика. В первую очередь сле-

дует проводить дифференциальную диагностику между ПГБ

и другими формами ТВЦ (табл. 4) [28, 31]. Как видно из этой

таблицы, основные отличия состоят в продолжительности

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5Л Е К Ц И Я

Таблица 2. Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  П Г Б  ( М К Г Б - 3  б е т а ,  2 0 1 3 )

А. Как минимум 5 приступов, отвечающих критериям В–D

В. Интенсивная или чрезвычайно интенсивная односторонняя боль орбитальной, супраорбитальной и/или височной локализации,
продолжительностью 15–180 мин без лечения

С. Один или оба из следующих проявлений:
1. ГБ сопровождается как минимум одним из следующих симптомов на стороне боли:

a) инъецирование конъюнктивы и/или слезотечение
b) заложенность носа и/или ринорея
c) отечность век 
d) потливость лба и лица
e) жжение в области лба и лица
f) чувство распирания в ухе
g) миоз и/или птоз

2. Чувство беспокойства или ажитация (невозможность находиться в покое)

D. В период обострения (болевого пучка) частота приступов – от 1 раза в 2 дня до 8 раз в сутки

Е. Не соответствует в большей степени никакому другому диагнозу из МКГБ-3 бета

Таблица 3. Д и а г н о с т и ч е с к и е  к р и т е р и и  э п и з о д и ч е с к о й  и  х р о н и ч е с к о й  П Г Б

Эпизодическая ПГБ 
А. Приступы, отвечающие критериям 3.1. ПГБ и возникающие в виде обострений (болевых пучков)
В. По меньшей мере 2 болевых периода, продолжительностью 7–365 дней (без лечения), разделенных свободными от боли 

периодами (ремиссиями), продолжительностью не менее 1 мес 

Хроническая ПГБ
А. Приступы, отвечающие критериям 3.1. ПГБ и критерию В
В. Приступы повторяются в течение 1 года без ремиссий или с ремиссиями, продолжительность которых <1 мес

Таблица 4. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  к л и н и ч е с к и х  р а з н о в и д н о с т е й  Т В Ц

Клиническая                        ПГБ                  Хроническая                                Эпизодическая                 КОНГБ                НТН
характеристика                                       пароксизмальная          пароксизмальная    

гемикрания                                   гемикрания 

Примечание. М – мужчины, Ж – женщины.

М:Ж 9:1 1:3 1:1 2,3:1 Ж>М

Продолжительность 15–180 мин 2–30 мин 1–30 мин 2–240 с <1 с
атак

Частота атак 1–8/сут 1–40/сут 3–30/сут 1/сут–30/ч От редких до частых

Вегетативные + + + + _
симптомы

Провокация + + + + _
атак алкоголем

Положительный +/_ + + _ _
эффект индометацина
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болевых эпизодов и их частоте. Для ПГБ характерны значи-

тельно более продолжительные приступы, а также наличие

«пучковости» – смены болевых периодов и ремиссий. 

Из-за характерной локализации боли (преимущест-

венно в области лица) пациентам с ПГБ нередко ставят оши-

бочный диагноз невралгии тройничного нерва (НТН, см.

табл. 4). В отличие от ПГБ, которая характерна для молодых

мужчин 20–40 лет, НТН, как правило, развивается у людей

после 50 лет. Для НТН типичны кратковременная (в течение

нескольких секунд) простреливающая боль в области угла

рта или глаза (в зоне иннервации второй и третьей ветвей

тройничного нерва), наличие триггерных зон в области ли-

ца, провокация боли жеванием, разговором, чисткой зубов.

В отличие от больных с ПГБ, которые во время атаки сжима-

ют голову, растирают и массируют болевые зоны, пациенты с

НТН боятся дотрагиваться до лица, чтобы не спровоциро-

вать болевой приступ. Диагностика НТН основывается на

обнаружении нейроваскулярного конфликта при МРТ.

При наличии у пациента нетипичных для ПГБ миг-

ренозных сопутствующих симптомов, таких как тошно-

та/рвота, фоно- и фотофобия, возникает необходимость в

дифференциальной диагностике с мигренью. В то же вре-

мя у 10–15% пациентов с мигренью во время приступа мо-

гут возникать локальные вегетативные проявления на ли-

це, аналогичные симптомам ПГБ (слезотечение, покрас-

нение глаза на стороне боли и др.) [7, 6]. В этом случае сле-

дует опираться на другие симптомы, типичные для ПГБ:

несколько коротких атак в день, преобладание ночных

атак, высокая интенсивность боли, возбуждение в присту-

пе, периодичность течения, а также преобладание пациен-

тов женского пола, как правило, не более одного приступа

в день и большая его продолжительность, умеренная боль,

необходимость покоя во время приступа, характерные

триггеры (перемена погоды, стресс, голод).

Приступы, напоминающие ПГБ, иногда могут на-

блюдаться при органических внутричерепных поврежде-

ниях [2, 42, 43]. Вторичная природа ПГБ может быть запо-

дозрена при наличии следующих атипичных симптомов:

недостаточная интенсивность боли (<10 баллов по ВАШ),

пациент способен находиться в покое во время приступа,

отсутствие ночных приступов, наличие «фоновой» цефал-

гии между приступами, обнаружение в статусе неврологи-

ческих симптомов (кроме миоза и птоза), неэффектив-

ность традиционных средств купирования приступов

(триптаны, эрготамин, ингаляции кислорода), наличие

неврологической симптоматики или других «сигналов

опасности». 

Среди причин симптоматической ПГБ (когда боле-

вые эпизоды напоминают приступы кластерой цефалгии)

описаны: сосудистая аневризма (в том числе позвоночной

артерии), назофарингеальная карцинома, кальцинирова-

ние в области третьего желудочка, травма головы, парасел-

лярные опухоли, менингиома или инфаркт шейного отде-

ла спинного мозга, субдуральная гематома, артериовеноз-

ная мальформация в полушарии на стороне приступов

ПГБ, эписклерит [37, 43]. Как уже отмечалось выше, наи-

более информативными для уточнения вторичной приро-

ды ПГБ являются МРТ и КТ с контрастированием.

Лечение. Перед назначением терапии следует разъяс-

нить пациенту доброкачественный характер головной боли,

возможный прогноз заболевания, необходимость избегать

потенциальных провоцирующих факторов во время болево-

го периода (не принимать алкоголь, лекарственные препа-

раты или продукты, обладающие сосудорасширяющими

свойствами, соблюдать режим «сна-бодрствования»). Сле-

дует помнить о том, что одним из факторов риска тяжелого

течения ПГБ является синдром апноэ во сне. В отличие от

мигрени и ГБН психические коморбидные нарушения (де-

прессия, тревожные расстройства) не играют существенной

роли в течении ПГБ. Терапия ПГБ включает купирование

приступов и профилактику болевых периодов.

В купировании приступов ПГБ наиболее эффективны

ингаляции 100% кислорода и триптаны, в меньшей степе-

ни – местные анестетики (лидокаин); анальгетики и опио-

иды не применяются (табл. 5).

Известно, что кислород оказывает выраженное вазо-

констрикторное действие на церебральные сосуды и сни-

жает выделение КГРП во время приступа ПГБ [14, 28, 29].

Для купирования болевого приступа доза кислорода, пода-

ваемая через маску, составляет 7 л/мин в течение 

10–15 мин от начала приступа; уже через 5 мин около

60–70% пациентов отмечают облегчение боли. У некото-

рых пациентов вдыхание кислорода не купирует, а лишь

облегчает или отодвигает на время развитие атаки. В боль-

шинстве стран Европы и США доступны специальные ки-

слородные ингаляторы для пациентов с ПГБ.

Эффективность и переносимость различных трип-

танов (суматриптан, золмитриптан) в целом сопоставима:

через 15 мин после приема препарата облегчение боли от-

мечается у 65–75% пациентов (при приеме плацебо – в

среднем у 26%) [4, 8, 22, 23, 41, 45, 49]. Доказанной эффек-

тивностью (А) обладают формы выпуска с быстрым меха-

низмом действия (подкожные инъекции, назальный

спрей). Препарат выбора – суматриптан 6 мг в виде под-

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5 Л Е К Ц И Я

Таблица 5. П р е п а р а т ы ,  р е к о м е н д у е м ы е  д л я  л е ч е н и я  П Г Б  [ 1 3 ,  1 8 ,  3 3 ,  4 2 ,  4 6 ]

Вид лечения                                    Вещество, доза и уровень доказательности

Примечание. * – в России не зарегистрированы; в/в – внутривенно.

Ингаляции 100% кислорода – 7–15 л/мин в течение 15 мин (A)
Суматриптан – подкожные инъекции 6 мг*, назальный спрей 20 мг (А)
Золмитриптан – назальный спрей* 5 и 10 мг (А/B)
Золмитриптан – таблетки 5 и 10 мг (B)
Лидокаин – 1 мл 4% раствора интраназально (B)

Верапамил – 240–960 мг/сут (A)
Преднизолон – 60–100 мг утром или 500 мг в/в (A) в сочетании с омепразолом (20 мг/cут)
Лития карбонат – 600–1500 мг/сут (B)
Топирамат – 100 мг/сут (B)
Вальпроевая кислота – 600–1500 мг/сут (C)
Мелатонин – 10 мг/cут (C)
Баклофен – 15–30 мг/сут (С)

Купирование приступа

Профилактическая терапия
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кожных инъекций (в России не зарегистрирован) [18].

Учитывая частоту приступов (>1 в сутки), возможность по-

бочных эффектов и наличие противопоказаний, не следует

превышать допустимую суточную дозу. 

Есть данные об эффективности местных анестети-

ков, в частности 4% лидокаина в виде назальных капель

или аэрозоля (1 мл интраназально), а также препаратов,

содержащих экстракт горького перца (капсаицин) [27, 28,

32, 38, 39]. Предполагают, что механизм противоболевого

действия местных анестетиков состоит в подавлении ак-

тивности болевых волокон, идущих от слизистой оболочки

носа к крылонебному ганглию, в результате чего снижает-

ся активность тригемино-васкулярной системы. 

Есть данные об умеренной эффективности быстродей-

ствующих форм эрготамин-содержащих препаратов, напри-

мер дигидроэрготамина (ДГЭ) в виде инъекций и назально-

го спрея; пероральные формы малоэффективны [9, 14, 19]. 

Профилактическое лечение. Профилактическое лечение

должно начинаться как можно раньше после начала обостре-

ния, продолжаться в течение всей ожидаемой длительности

«пучкового» периода и завершаться через 2 нед после дости-

жения полной ремиссии. Таблетированные препараты долж-

ны подбираться с учетом эффективности и токсичности. Не-

эффективность одного препарата не означает неэффективно-

сти других; возможно применение комбинации препаратов.

В связи с потенциальной токсичностью препаратов необхо-

димо следовать инструкциям по их применению.

Для профилактики в первую очередь применяют ве-

рапамил и глюкокортикоиды (ГК, уровень доказательности

А; см. табл. 5). 

Начальную дозу верапамила 120–240 мг при необхо-

димости повышают на 80 мг каждые 2 нед. Максимальная

доза зависит от степени эффекта и переносимости. При

длительном применении верапамила необходимо регуляр-

ное проведение электрокардиографии с целью контроля

артериального давления (АД) и состояния проводимости

сердца (особенности применения верапамила и других

профилактических средств приведены в табл. 6).

ГК (преднизолон) назначают в виде короткого 2–3-не-

дельного курса, начиная с 40–80 мг/сут утром на протяже-

нии 3–5 дней с последующим снижением дозы на 10 мг ка-

ждые 1–3 дня и постепенной отменой препарата в течение

18 дней [1, 11, 27]. Эффект ГК обычно проявляется уже в

первые 2–3 дня лечения. Для предотвращения побочных

эффектов со стороны желудочно-кишечного тракта (ЖКТ)

лечение сочетают с омепразолом (20 мг/cут). Возможно со-

вместное применение ГК с верапамилом и другими препа-

ратами или присоединение их после завершения курса те-

рапии преднизолоном. 

К препаратам второй линии (уровень доказательно-

сти В) относятся карбонат лития и топирамат, к препара-

там третьей линии (уровень доказательности С) – вальпро-

евая кислота, мелатонин и баклофен (см. табл. 5, 6). При не-

достаточной эффективности возможна комбинация не-

скольких препаратов [7, 14, 21, 28, 36, 37, 48]. 

При неэффективности комбинированной терапии

верапамилом и ГК возможно применение на протяжении

3–4 дней ДГЭ внутривенно в дозе 0,5 мл каждые 6 ч. По не-

которым данным, этот метод позволял оборвать болевой

«пучок» у резистентных к другим видам терапии пациентов

[14, 19, 28, 48].

Карбонат лития также широко используется в превен-

тивном лечении эпизодической и хронической форм ПГБ

[6, 14, 17]. Обычная доза лития – от 600 до 900 мг/сут 

(в 3 приема). У большинства пациентов существенное улуч-

шение состояния отмечается уже в первую неделю лечения.

В связи с риском развития побочных эффектов при длитель-

ном применении препаратов лития (особенно у пациентов с

хронической ПГБ) следует контролировать состав крови:

при превышении концентрации лития в крови отмечается

полиморфонуклеарный лейкоцитоз. Метисергид, применя-

ющийся для профилактического лечения мигрени и ПГБ в

ряде европейских стран, в России не зарегистрирован. В пос-

ледние годы накоплены данные об эффективности анти-

конвульсантов в превентивном лечении ПГБ, особенно у па-

циентов с продолжительными болевыми периодами и хро-

нической формой ПГБ (вальпроат натрия 600–

2000 мг/сут, топирамат 100–200 мг/сут; как и у пациентов с

мигренью, дозу титруют от 25 до 100 мг, постепенно повы-

шая на 25 мг каждые 3–7 дней) [1, 15, 25, 30, 34]. Значитель-

но меньшей эффективностью обладает габапентин [7, 14]. 

В отличие от мигрени бета-блокаторы и антидепрес-

санты неэффективны при ПГБ. 

Лечение хронической формы ПГБ. У пациентов с тяже-

лым течением (>5 приступов в сутки, большая – >2 мес –

продолжительность болевого «пучка») и хронической фор-

мой ПГБ препаратами выбора являются ГК и антиконвуль-

санты [7, 14, 48]. Наиболее эффектив-

но применение преднизолона в на-

чальной дозе 60–80 мг/сут в первой

половине дня (2–3 дня) с последую-

щим снижением дозы на 5 мг каждые

2–3 дня. С целью профилактики

ЖКТ-осложнений на протяжении

всего периода лечения показано при-

менение омепразола (20 мг/cут). Для

предотвращения возобновления атак

при снижении дозы ГК у пациентов с

хронической формой ПГБ возможно

сочетание преднизолона с эрготами-

ном или верапамилом. При рецидивах

(возобновлении болевого пучка после профилактического

лечения) повторный курс ГК нежелателен в связи с риском

таких побочных эффектов, как повышение массы тела, га-

стрит, отечный синдром, гипергликемия и остеонекроз. 

В этом случае следует использовать антиконвульсанты. 

Немедикаментозные методы лечения. При неэффек-

тивности лекарственных подходов и при хронических фор-

мах ПГБ могут применяться немедикаментозные методы.

Ранее широко использовалось хирургическое лечение, в

том числе радиочастотная термокоагуляция тригеминаль-

ного ганглия, радиочастотная ризотомия и микроваску-

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5Л Е К Ц И Я

Таблица 6. О с о б е н н о с т и  п р и м е н е н и я  п р е п а р а т о в  д л я  
п р о ф и л а к т и к и  П Г Б

Препарат                       Особенности применения

Верапамил

Преднизолон

Лития карбонат

Топирамат

Необходим контроль АД

Может потребоваться повторный курс, так как при снижении до-
зы возможно возобновление болевых приступов 

Необходим мониторинг концентрации препарата в плазме (нор-
ма 0,6–1,2 ммоль/л)

Требуется титрование дозы с 25 до 100 мг/сут
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лярная декомпрессия корешков трой-

ничного нерва. Наиболее эффектив-

ный из перечисленных методов – ра-

диочастотная тригеминальная ризо-

томия, после которой у 70–75% паци-

ентов болевой период прекращается;

рецидив отмечается у 20% пациентов.

При возобновлении приступов ПГБ

возможно повторное вмешательство

на противоположной стороне. Пока-

зано, что наилучшие результаты пос-

ле радиочастотной ризотомии дости-

гаются при строго односторонних

приступах ПГБ. У ряда пациентов с

хронической формой ПГБ кратковре-

менная ремиссия (от 5 до 73 дней) развивалась на фоне

введения метилпреднизолона (120 мг) с лидокаином в

большой затылочный нерв на стороне боли. Временный

эффект также вызывают блокады крылонебного ганглия

кокаином или лидокаином [12, 27].

Нейростимуляция. За последние 20 лет для лечения

ПГБ, рефрактерных к медикаментозной терапии, все чаще

используются методики нейромодуляции, применяемые

при других некупируемых болевых синдромах [35, 47]. Эти

методики обладают преимуществом в связи с отсутствием

разрушающего действия, как правило, минимальной инва-

зивностью, управляемостью и в большинстве случаев об-

ратимостью. Методы нейростимуляции классифицируют в

соответствии с местом имплантации (периферическая или

центральная нервная система) и со степенью инвазивно-

сти (неинвазивные и инвазивные).

У пациентов с тяжелыми хроническими формами

ПГБ, устойчивыми ко всем видам медикаментозного лече-

ния (рефрактерная форма ПГБ), применяют чрескожную и

инвазивную стимуляцию большого затылочного, надглаз-

ничного, блуждающего нервов. С учетом установленной ро-

ли краниальной парасимпатической системы как в индуци-

ровании, так и в прекращении приступов ПГБ в качестве

наиболее перспективного метода рассматривается стимуля-

ция крылонебного ганглия [20, 35, 40, 46, 47]. Накапливает-

ся опыт профилактического лечения хронической формы

ПГБ, синдрома SUNCT и ХПГ методом стимуляции глу-

бинных структур мозга, а именно заднего гипоталамуса. 

В настоящее время ведется разработка показаний для этого

метода, сопряженного с высоким риском осложнений.

В то же время для дальнейшего изучения эффектив-

ности методов нейростимуляции при резистентных к ле-

карственной терапии формах ПГБ, других рефрактерных

формах ТВЦ и головной боли необходимо проведение ран-

домизированных многоцентровых исследований (в том

числе с использованием псевдостимуляции как плацебо-

процедуры). Эффективность различных методик при ПГБ

и других формах ТВЦ приведена в табл. 7.

Для успешного применения методов нейромодуля-

ции в качестве дополнения к имеющемуся арсеналу

средств для лечения некупируемых форм ТВЦ решающее

значение имеет междисциплинарный подход с привлече-

нием команды специалистов: неврологов с опытом работы

в области диагностики и лечения цефалгий, с одной сторо-

ны, и нейрохирургов, владеющих навыками имплантации

инвазивных устройств для нейромодуляции – с другой.
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Введение
Представляем обзор серии публикаций, посвящен-

ных проекту «Изучение глобального бремени болезней»

(ГББ). Проект был начат в 1990 г. под эгидой Всемирной

организации здравоохранения (ВОЗ) и при поддержке Все-

мирного банка и ставил своей целью оценку состояния

здоровья населения земного шара. В рабочую группу про-

екта входят такие учреждения, как Институт по изучению

показателей здоровья населения (Institute for Health Metrics

and Evaluation, IHME), одновременно являющийся коор-

динационным центром, Школа здоровья населения Уни-

верситета Квинсленда (University of Queensland School of

Population Health), Школа общественного здравоохране-

ния Гарвардского университета (Harvard School of Public

Health), Школа общественного здравоохранения 

им. Джонса Хопкинса Блумберга (Johns Hopkins Bloomberg

School of Public Health), Токийский университет (University

of Tokyo), Имперский колледж Лондона (Imperial College,

London) и ВОЗ. 

Результаты первого исследования в рамках данного

проекта – «Глобальное бремя болезней 1990» – были опуб-

ликованы в 1993 г. и выявили скрытую проблему широкой

распространенности психических заболеваний во всем ми-

ре. Эта находка оказала серьезное влияние на политику в

сфере здравоохранения многих развитых стран в последую-

щие годы. Помимо распространенности психических забо-

леваний, также были выявлены проблемы общественного

здоровья, которым уделялось недостаточно внимания, на-

пример, была показана высокая частота преждевременной

смертности и инвалидности вследствие травм, полученных

в результате дорожно-транспортных происшествий (ДТП). 

Следующая часть результатов, полученных в рамках

этого широкомасштабного проекта под названием «Гло-

бальное бремя болезней 2010» (ГББ 2010), была опубликова-

на в 2012 г. в журнале «Ланцет». Настоящее исследование –

«Глобальное бремя болезней 2013» (ГББ 2013) – было моди-

фицировано с учетом методологических ошибок предыду-

щих исследований, кроме того, было расширено число забо-

леваний и их осложнений, включенных в анализ. В этом ис-

следовании проанализированы 301 заболевание и 3227 ослож-

нений этих заболеваний с использованием кодирования,

принятого в Международной классификации болезней де-

вятого и десятого пересмотров. Материал для анализа был

получен из 35 620 источников эпидемиологических данных

в 188 странах мира. В исследовании принимали участие 

488 соавторов из 303 организаций из 50 государств.

Как уже указывалось, целью данного проекта явля-

ется определение спектра заболеваний и травм, приводя-

щих к значительным проблемам со здоровьем у населе-

ния в разных странах мира, что в дальнейшем позволяет

выделить наиболее приоритетные направления и создать

методическую основу для дальнейшей разработки про-

грамм модернизации здравоохранения в каждой кон-

кретной стране.
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Методология изучения глобального бремени болезней.
Под глобальным бременем болезней понимают смерт-

ность, инвалидность и другие последствия перенесенных

заболеваний. С целью количественной оценки в рамках

концепции глобального бремени болезней используют ряд

специально разработанных показателей, отражающих

смертность и степень тяжести нарушенного здоровья: 

– HALE (Health Adjusted Life Expectancy) – ожидае-

мая продолжительность здоровой жизни, или количество

лет, которые предстоит прожить в состоянии полного здо-

ровья, т. е. без каких-либо серьезных заболеваний, ограни-

чивающих повседневную жизнедеятельность человека;

– YLL (Years of Life Lost) – количество лет жизни, по-

терянных в результате преждевременной смерти человека;

– YLD (Years Lost due to Disability)1 – количество лет

жизни, потерянных вследствие стойкого ухудшения здоро-

вья (без учета смертельных исходов);

– DALY (Disability Adjusted Life Years) – количество

лет жизни с поправкой на нарушение здоровья. Данный

показатель в отличие от YLD учитывает еще и смертельные

исходы и рассчитывается как сумма количества лет, поте-

рянных в результате преждевременной смерти человека, и

количества лет жизни, потерянных вследствие стойкого

ухудшения здоровья (DALY = YLL + YLD).

Материал для обработки и анализа в исследование

поступал из большого числа самых разнообразных источ-

ников, включающих публикации данных эпидемиологиче-

ских исследований и их метаанализов, специальные реги-

стры больных (онкологических, ревматологических и т. д.),

реестры общей статистики медицинских учреждений как

амбулаторного, так и стационарного звена, данные различ-

ных опросов, касающихся здоровья населения. Анализи-

ровались также регистр случаев заболеваний и осложнений

ВОЗ, данные о причинах смерти в актах записи граждан-

ского состояния и т. д.

На первом этапе исследования изучалась смертность,

как детская, так и взрослая, для этого анализировались дан-

ные, зафиксированные в записях актов гражданского состо-

яния, а также полученные путем переписи населения. Ко-

личество лет жизни, потерянных в результате преждевре-

менной смерти от различных причин, рассчитывалось пу-

тем сопоставления данных учета актов гражданского состо-

яния населения с медицинскими заключениями о причинах

смерти (при их наличии) или данных опросов членов семьи

и очевидцев об обстоятельствах смерти в странах, в которых

медицинские заключения о причинах смерти не являются

обязательными. Количество лет жизни, потерянных вслед-

ствие стойкого ухудшения здоровья, оценивалось на осно-

вании анализа баз данных, таких как регистры онкологиче-

ских больных, реестры медицинской статистики амбулатор-

ных и стационарных лечебных учреждений, а в ряде случаев

проводилась непосредственная оценка зрения, слуха и ле-

гочной функции. На завершающем этапе осуществлялась

количественная оценка числа случаев преждевременной

смерти и стойкого ухудшения здоровья с учетом степени

влияния на данные показатели различных факторов риска.

Степень значимости того или иного фактора риска оцени-

валась на основании опубликованных, наиболее современ-

ных данных эпидемиологических исследований.

Для исключения погрешности, связанной с отсутст-

вием/неполнотой данных по многих регионам и с различ-

ными последствиями заболеваний, была разработана спе-

циальная статистическая модель DisMod-MR (моделиро-

вание заболеваний – метарегрессия), позволяющая прово-

дить моделирование распространенности на основании

неполных или отсутствующих данных и экстраполяцию.

Предыдущее исследование ГББ 2010 в большей степе-

ни было направлено на анализ демографических показате-

лей, показателей смертности (YLL) и нарушений здоровья

(DALY). Анализу показателя YLD, или количества лет жиз-

ни, потерянных вследствие стойкого ухудшения здоровья,

как раз и было посвящено настоящее исследование ГББ

2013. Данный показатель рассчитывался как сумма распро-

страненности (преваленс) заболевания и тяжести вызванно-

го этим заболеванием нарушения здоровья. Данные о рас-

пространенности были получены из различных источников:

статистические отчеты министерств здравоохранения, базы

данных и реестры, а также публикации результатов широко-

масштабных эпидемиологических исследований. Определе-

ние степени тяжести нарушений здоровья проводилось пу-

тем популяционного опроса с использованием метода пар-

ного сравнения, специально разработанного для этого ис-

следования. Суть метода заключалась в следующем. Участ-

никам опроса демонстрировалась серия из пар заболеваний

и по каждой паре предлагалось ответить на вопрос, какое из

заболеваний представляет меньшую угрозу для здоровья.

Для обработки полученных данных J.A. Salomon и соавт. бы-

ла создана статистическая модель, позволяющая на основа-

нии вышеописанных парных ответов распределять степени

тяжести нарушенного здоровья в соответствии с их весом и

располагать их на шкале от 0 до 10. Сбор данных с использо-

ванием указанного метода осуществлялся в 5 странах (Банг-

ладеш, Перу, Индонезия, Танзания и США) при непосред-

ственном опросе, в остальных странах это был интернет-оп-

рос. Всего опрошено 30 230 человек в 167 странах. Кроме то-

го, в 2013 г. исследователями в сотрудничестве с Европей-

ским центром по контролю и профилактике заболеваний

был проведен опрос еще в 4 странах: Венгрии, Италии,

Швеции и Нидерландах, что позволило собрать дополни-

тельные данные о степени тяжести нарушенного здоровья

при различных заболеваниях. На следующем этапе исследо-

вания проводился субанализ показателя YLD в подгруппах,

различающихся по возрасту, полу, географическому положе-

нию, а также времени от начала болезни. В тех случаях, ко-

гда пациент имел более одного заболевания или их послед-

ствий, использовалась микростимуляционная статистиче-

ская модель, предполагающая суммирование заболеваний с

учетом веса и влияния каждого из них на степень тяжести

нарушения здоровья. 

Результаты исследования. Ряд результатов, получен-

ных в исследовании ГББ 2010, является беспрецедентным.

К ним относится, например, такой факт: только у одного

из 23 людей на Земле (т. е. у 4,3% всех жителей) нет проб-

лем со здоровьем. Не менее важно, что около 30% населе-

ния мира, а это около 2,3 млрд человек, страдают от 5 и бо-

лее болезней одновременно. В этом исследовании были

показаны также и другие наиболее важные тенденции, 

касающиеся общественного здоровья. В большинстве

стран мира снизилась детская смертность, а средняя про-

должительность жизни увеличилась в среднем на 20 лет по

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И

1В русскоязычной литературе и в большинстве переводов документов

и публикаций часто встречается перевод термина «disability» как

«инвалидность». Англоязычное понимание этого термина – «ограни-

чение из-за болезни возможности заниматься повседневной жизнеде-

ятельностью», т. е. подразумевается любое ухудшение здоровья, в

том числе и инвалидность.
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сравнению с 1970 г. На увеличение интегрального показа-

теля преждевременной смертности и ухудшения здоровья

(DALY) повлияли такие факторы, как старение населения

и рост числа случаев неинфекционных заболеваний. 

В рамках этого показателя произошло весовое перераспре-

деление от преждевременной смертности к стойкому нару-

шению здоровья. Также изменились факторы риска, при-

водящие к развитию того или иного заболевания. Среди

всех медицинских причин, приводящих к преждевремен-

ной смертности и стойкому нарушению здоровья (DALY) в

мире, 10 лидирующих составляют такие заболевания (в по-

рядке убывания значимости), как ишемическая болезнь

сердца (ИБС), инфекции нижних дыхательных путей, ин-

сульт, острые желудочно-кишечные инфекции,

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5 О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И

Таблица 1. 2 0  в е д у щ и х  м е д и ц и н с к и х  п р и ч и н ,  п р и в о д я щ и х  к  у в е л и ч е н и ю  к о л и ч е с т в а  л е т ,  п р о ж и т ы х
с  н а р у ш е н н ы м  з д о р о в ь е м ,  в о  в с е м  м и р е  ( 1 9 9 0 – 2 0 1 3  г г . )

№       Заболевание                          Среднее                   Порядковый                  Среднее                    Порядковый     Медиана
количество лет,      номер, 1990 г.,   количество лет,        номер, 2013 г.,   изменения YLD
прожитых 95% ДИ              прожитых                 95% ДИ            по сравнению
с нарушенным                                                с нарушенным                                             с 1990 г., %
здоровьем                                                       здоровьем
(YLD Х1000),                                                 (YLD Х1000),
1990 г.                                                             2013 г.

Примечание. Здесь и в табл. 2: ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ПАВ – психоактивные вещества; другие скелетно-
мышечные заболевания – боль в плече, патологические изменения костей вследствие остеопороза, остеомиелит, пиогенный артрит и
системная красная волчанка.

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Боль в нижней 46 068 1.3 (1–2) 72 318 1.0 (1–1) 57 (53–61)
части спины

Большое депрессивное 33 711 2.8 (1–4) 51 784 2.1 (2–4) 53 (49–59)
расстройство

Железодефицитная 40 079 2.0 (1–3) 36 663 3.6 (2–6) -9% (-10 – -7)
анемия 

Боль в шейном 22 294 4.7 (4–6) 34 348 4.3 (3–6) 54 (49–60)
отделе позвоночника

Нарушение слуха 21 633 5.1 (3–7) 32 580 5.3 (3–9) 51 (45–55) 

Мигрень 19 805 5.8 (4–8) 28 898 6.6 (3–10) 46 (41–50)

Сахарный диабет 12 533 9.5 (8–11) 29 518 6.7 (5–9) 136 (127–144)

ХОБЛ 15 151 7.9 (6–10) 26 131 7.8 (4–10) 72 (67–79)

Тревожные 17 180 6.9 (4–9) 24 356 8.5 (5–10) 42 (36–47)
расстройства 

Другие скелетно- 12 672 9.5 (7–12) 22 644 9.2 (7–10) 79 (75–83)
мышечные 
заболевания 

Шизофрения 9995 12.0 (9–16) 15 204 11.5 (11–15) 52 (50–54)

Синдром падений 10 337 11.6 (10–13) 12 818 12.7 (12–14) 23 (14–35)

Остеоартроз 7307 16.4 (14–19) 12 811 12.8 (11–15) 75 (73–78)

Нарушения 7831 15.5 (10–23) 11 257 15.5 (11–22) 44 (40–47)
рефракции 
и аккомодации

Астма 8048 14.7 (12–19) 10 596 16.1 (12–21) 32 (29–35)

Дистимия 6368 19.7 (15–24) 9849 17.4 (14–21) 55 (52–57)

Биполярное 6643 18.8 (13–26) 9911 17.5 (12–25) 49 (46–53)
расстройство 

Абузусная 5288 23.9 (17–31) 9846 17.8 (12–27) 120 (109–134)
головная боль

Другие психические 6076 20.6 (15–25) 9257 18.5 (14–24) 52 (50–54)
расстройства 
и злоупотребление ПАВ

Дерматиты 6780 18.5 (14–24) 9278 18.8 (15–25) 37 (35–39)
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ВИЧ/СПИД, малярия, боли в нижней части спины, ос-

ложнения при родах, хроническая обструктивная болезнь

легких и травмы в результате ДТП. Обращает на себя вни-

мание, что боли в нижней части спины, не являясь, веро-

ятно, состоянием, приводящим к преждевременной смер-

ти, тем не менее занимают 7-е место в мире среди причин,

влияющих на увеличение показателя DALY, предположи-

тельно за счет большего удельного веса стойкого наруше-

ния здоровья. При исключении из анализа инфекционных

причин увеличения DALY оказалось, что заболевания пе-

рераспределились следующим образом: на 1-м месте, как и

в предыдущем случае, стоят ИБС и инсульт, далее – боль в

нижней части спины и большое депрессивное расстрой-

ство, затем – травмы в результате ДТП, хроническая об-

структивная болезнь легких, рак легких, цирроз и диабет.

Таким образом, оказалось, что боль в нижней части спины

занимает 3-е место среди всех неинфекционных причин,

приводящих к преждевременной смертности и стойкому

нарушению здоровья.

B исследовании ГББ 2013, как уже отмечалось, ос-

новной акцент был сделан на анализе и изучении показа-

теля YLD. Необходимо еще раз подчеркнуть, что данный

показатель рассчитывается без учета смертности при изу-

чаемом заболевании. В табл. 1 представлены 20 основных

медицинских причин, приводивших к повышению этого

показателя в 1990 и 2013 гг. Ведущей причиной увеличения

количества лет, прожитых с нарушенным здоровьем, как в

1990 г., так и в 2013 г. во всем мире была боль в нижней ча-

сти спины. По сравнению с 1990 г. количество лет жизни с

нарушенным здоровьем при этом состоянии увеличилось

на 57%. Анализ динамики причин, вызывающих ухудше-

ние качества жизни между 1990 и 2013 гг., показал, что 

2-я среди ведущих причин в 1990 г. – железодефицитная

анемия – сместилась в 2013 г. на 3-ю позицию, уступив ме-

сто депрессии. Кроме того, в 2013 г. более чем в 2 раза уве-

личился показатель YLD для сахарного диабета, остеоарт-

роза, дистимии, абузусной головной боли, болезни Альц-

геймера и других деменций. Одновременно снижение по-

казателя более чем в 2 раза отмечено для дерматитов, диа-

рейных заболеваний и акне.

Помимо боли в спине, имеются и другие болевые

синдромы, значительно влияющие на качество жизни насе-

ления: боль в шейном отделе позвоночника, занимающая

4-е место; собирательная категория «другие скелетно-мы-

шечные расстройства», включающая боль в плече, патоло-

гические изменения костей вследствие остеопороза, остео-

миелит, пиогенный артрит и системную красную волчанку;

мигрень; остеоартроз и абузусная головная боль. Обращает

на себя внимание, что по сравнению с 1990 г. значительно

выросло среднее количество лет, прожитых с нарушенным

здоровьем при остеоартрозе и абузусной головной боли. На

основании приведенных в табл. 1 данных можно сделать

вывод о том, что за последние годы все большее число раз-

нообразных болевых синдромов входит в список ведущих

медицинских причин, ухудшающих качество жизни, при-

водя при этом к увеличению на популяционном уровне ко-

личества лет жизни с нарушенным здоровьем.

Представляются важными данные о числе случаев

того или иного заболевания, лежащие в основе показателя

YLD. Согласно первичным данным исследования, в 2013 г.

в мире было зарегистрировано: 651 млн случаев боли в

нижней части спины, более 253 млн случаев большого де-

прессивного расстройства, 1 млрд 200 млн случаев железоде-

фицитной анемии, более 349 млн случаев боли в шейном от-

деле позвоночника, более 1 млрд 100 млн случаев возрастных

нарушений слуха, 848 млн случаев мигрени и только 

93 млн случаев ИБС и 18 млн случаев ишемического ин-

сульта. Из приведенных данных и табл. 1 видно, что боль в

нижней части спины, не являясь лидером по абсолютному

числу случаев, тем не менее занимает 1-е место по количе-

ству лет жизни с низким качеством. И наоборот, такие за-

болевания, как железодефицитная анемия, возрастные на-

рушения слуха, преодолев барьер в 1 млрд случаев в 2013 г.,

приводили к меньшему количеству некачественно прожи-

тых лет. Аналогично, если 651 млн случаев боли в нижней

части спины соответствует суммарным 72 млн лет с нару-

шенным качеством жизни, то 92 млн случаев ИБС – лишь

5 млн, что в долевом соотношении в 2 раза меньше в поль-

зу ИБС. Иными словами, ИБС в меньшей степени нару-

шает качество жизни, чем боль в нижней части спины.

В исследовании ГББ 2013 проводился также анализ

ведущих медицинских причин ухудшения качества жизни

в разных странах мира. Показатели для ряда стран и регио-

нов представлены в табл. 2, из которой видно, что в боль-

шинстве стран мира боль в нижней части спины лидирова-

ла по количеству лет, прожитых с нарушенным здоровьем.

Из 188 стран, включенных в исследование, данная патоло-

гия занимала 1-е место в 86, а 2-е или 3-е – еще в 67 стра-

нах. Из стран Европейского и Центрально-азиатского ре-

гиона, в основном и представленных в табл. 2, боль в ниж-

ней части спины не занимала 1-е место только в Испании

и Грузии, уступив его сахарному диабету, и в Австрии, где

лидировала боль в шейном отделе позвоночника. Кроме

того, в ряде стран, таких как Ирландия, Монголия, Кыр-

гызстан, Таджикистан, Туркменистан, Узбекистан и Эсто-

ния, лидировало большое депрессивное расстройство, от-

теснив боль в нижней части спины на 2-е место.

Боль в шейном отделе позвоночника занимала 2-е мес-

то среди наиболее частых медицинских причин, приводя-

щих к нарушению качества жизни, во многих странах Евро-

пы, таких как Бельгия, Дания, Греция, Италия, Нидерлан-

ды, Португалия, Великобритания и др. Во многих странах

Европы, в основном в центральной и восточной ее частях,

6–8-й по значимости причиной ухудшения качества жизни

был остеоартроз. Для собирательной категории «другие

скелетно-мышечные заболевания» большее бремя было

характерно для развитых стран, эти заболевания были на 

2-м месте в Канаде, на 3-м в США и Австралии, на 6–8-м

в Дании, Италии, Израиле, Испании, Португалии и ряде

других европейских стран. В число 10 ведущих медицин-

ских причин увеличения количества лет, прожитых с нару-

шенным здоровьем, не вошли, но тем не менее анализиро-

вались в исследовании ревматические заболевания – рев-

матоидный артрит и подагра. Эти заболевания наряду с бо-

лью в шейном отделе позвоночника, нижней части спины

и остеоартрозом составляют большую группу заболеваний,

сопровождающихся скелетно-мышечной болью. Необхо-

димо подчеркнуть, что в исследовании была еще одна под-

группа причин, родственная скелетно-мышечной боли, –

переломы костей и повреждения мягких тканей. Эта под-

группа состояла в основном из пациентов, у которых, по

данным авторов исследования, преобладали жалобы на

хронические скелетно-мышечные боли. При объединении

в единый блок всех заболеваний, так или иначе относя-

щихся к скелетно-мышечной боли, оказалось, что они бы-

ли причиной в среднем 20,8% всех лет, прожитых с нару-
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шенным здоровьем, в мире, в 2013 г., варьируя в диапазоне

от 10,8% в Мали до 30% в Южной Корее.

По данным исследования, мигрень занимает 6-е мес-

то в мире по количеству лет, прожитых с нарушенным здо-

ровьем. В США, Канаде и Западной Европе бремя мигрени

несколько меньше, это заболевание занимает 10-ю и 7-ю

позицию соответственно. В странах Восточной Европы и

Центральной Азии бремя этого заболевания выше, оно

входит в ведущую четверку причин, влияющих на качество

жизни. Важным представляется также увеличение бремени

абузусной головной боли, которая в 2013 г. переместилась с

24-й на 18-ю позицию в мире, что связано с увеличением

абсолютного числа случаев этой головной боли в 2013 г.

Высокие показатели YLD для абузусной головной боли ха-

рактерны в основном для стран Восточной Европы с мак-

симальным показателем для России.

Таким образом, болевые синдромы в структуре гло-

бального бремени болезней занимают ведущее место во

всех странах мира, приводя на протяжении последних 

20 лет к значительному увеличению количества лет, про-

житых с нарушенным здоровьем, и значительному ухудше-

нию качества жизни населения.

В данной публикации нельзя обойти вниманием тот

факт, что Россия входила в число стран – участниц исследо-

вания, и эти данные представляют особый интерес. В табл. 3

представлены 10 ведущих заболеваний, имеющих наиболь-

шее бремя в России, абсолютное число случаев этих забо-

леваний и количество лет, прожитых с нарушенным здо-

ровьем, в 1990 и 2013 гг.

Как и во всем мире, боль в нижней части спины в

России занимает 1-е место среди медицинских причин, на-

рушающих качество жизни. Абсолютное число случаев,

включенных в исследование для анализа, составило 19 млн

451,5 тыс. (18,347–20,506,3), что означает, что в 2013 г. поч-

ти 15% населения Российской Федерации страдало боле-

вым синдромом в области спины. По сравнению с 1990 г.

число таких случаев увеличилось более чем на 2 млн, одна-

ко следует принимать во внимание факт увеличения про-

должительности жизни в России. Так как средний возраст

смерти увеличился почти на 10 лет по сравнению с 1990-м г.,

то имеет значение показатель абсолютного числа случаев,

стандартизированный по возрасту. Учитывая стандартиза-

цию по возрасту, можно говорить о том, что доля пациен-

тов с болью в нижней части спины остается неизменной на

протяжении 1990–2013 гг., отражая высокую социальную

значимость этого заболевания. 

Для определения валидности данных, характеризую-

щих абсолютное число случаев боли в нижней части спины

(19 млн 451,5 тыс), использованных в исследовании ГББ для

России, было проведено их сопоставление с данными Рос-

стата. Так, в 2012 г. было зарегистрировано 19 103 100 случа-

ев болезней костно-мышечной системы и соединительной

ткани, т. е. данные цифры являются сопоставимыми.

Обращает на себя внимание большая частота мигре-

ни в российской популяции как в 1990 г., так и в 2013 г. 

В абсолютных цифрах в 2013 г. это более 25 млн человек,

или почти 20% населения. Такая частота мигрени харак-

терна только для стран Восточной Европы, а также Ита-

лии, средний по миру показатель для этого заболевания

ниже. Несмотря на большее число случаев мигрени по

сравнению с болью в спине, среднее количество лет жизни

с нарушенным здоровьем для мигрени ниже, чем для боле-

вых синдромов в области спины. Данный факт предполо-

жительно может быть связан с различиями в длительности

приступа головной боли и эпизода обострения боли в ниж-

ней части спины.

Боль в шейном отделе позвоночника, занимая 4-е мес-

то в мире среди причин ухудшения качества жизни, в Рос-

сии находится на 6-й позиции. В 2013 г. абсолютное число

случаев данного состояния составило 8 млн 303 тыс, также

имеется четкая тенденция к росту заболеваемости по срав-

нению с 1990 г. Представляется интересным, что значи-

мость боли в шейном отделе позвоночника для качества

жизни характерна для развитых стран с более высокими

доходами. Например, в Европе это заболевание находится

на 2-м месте среди причин, нарушающих качество жизни.

Можно предположить, что данный факт связан с особен-

ностями трудовой деятельности в развитых странах (рабо-

та в офисе, за компьютером и т. д.).

Нельзя обойти вниманием и наличие в рейтинге абу-

зусной головной боли как 6-й по частоте причине, значи-

тельно ухудшающей качество жизни населения в России. 

В то же время в целом в мире в 2013 г. эта причина находи-

лась лишь на 18-м месте с отчетливой тенденцией к увели-

чению степени значимости по сравнению с 1990 г. В Рос-

сии в 2013 г. число абсолютных случаев абузусной головной

боли составило 4 млн 593 тыс, что почти в 2 раза выше

(прирост показателя на 53%) по сравнению с 1990-м годом.

Интересно также, что абсолютное число случаев абузусной

головной боли в 5 раз меньше, чем число случаев мигрени,

при этом количество лет некачественной жизни практиче-

ски сопоставимо, что, возможно, связано с большей долей

случаев хронического течения именно абузусной головной

боли. Факт большей значимости абузусной головной боли

для России по сравнению с другими странами может быть

с высокой вероятностью объяснен традиционной привер-

женностью к самолечению головной боли, что, в свою оче-

редь, обусловлено как низкой доступностью специализи-

рованной помощи, так и свободным отпуском рецептур-

ных анальгетиков и нестероидных противовоспалитель-

ных препаратов в аптеках.

Остеоартроз является 9-й по значимости причиной,

нарушающей качество жизни населения Российской Фе-

дерации, в то время как в мире в целом это заболевание за-

нимает лишь 13-ю позицию. Как уже указывалось, нали-

чие остеоартроза в числе ведущих 10 причин ухудшения

качества жизни характерно для Восточной Европы и стран

постсоветского пространства. Высока вероятность того,

что значимость данного заболевания для качества жизни

напрямую связана с количеством высокотехнологичных

операций по эндопротезированию суставов, однако прове-

сти сравнение не представляется возможным из-за отсут-

ствия необходимых данных.

Выводы. Таким образом, результаты исследования

глобального бремени болезней говорят о том, что боле-

вые синдромы представляют прямую и самую значимую

угрозу качеству жизни населения земного шара. В пер-

вую очередь это скелетно-мышечные болевые синдромы,

такие как боль в нижней части спины и цервикалгия, ос-

теоартроз, другие скелетно-мышечные боли, являющие-

ся причиной 20% всех некачественно прожитых лет в ми-

ре. Помимо скелетно-мышечных болевых синдромов, в

число 10 ведущих медицинских причин, снижающих ка-

чество жизни на земле, входит также мигрень. В России,

как и во всем мире, велико бремя болевых синдромов в

области нижней части спины и в шейном отделе позво-
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ночника, скелетно-мышечных болевых синдромов, в част-

ности остеоартроза. Мигрень и абузусная головная боль

также вносят свою лепту в снижение качества жизни на-

селения России. Публикация результатов данного иссле-

дования является хорошим поводом для того, чтобы не

только медицинское сообщество, но и организаторы рос-

сийского здравоохранения самых разных уровней обра-

тили более пристальное внимание на проблему болевых

синдромов и совместными усилиями выработали вари-

ант оптимизации помощи таким больным.
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В течение жизни около 80% людей испытывают эпи-

зодические боли в нижней части спины [1, 10, 11]. Ком-

прессия спинальных нервов с формированием корешково-

го болевого синдрома (КБС) на поясничном уровне, явля-

ется наиболее частой причиной стойкой утраты трудоспо-

собности у пациентов социально активного возраста [12], а

у 10–20% из них формируется хронический болевой син-

дром [12, 13].

КБС отличается высокой интенсивностью и дисталь-

ной иррадиацией боли в соответствующие дерматомы.

Боль возникает вследствие растяжения, раздражения или

сдавливания корешка спинномозгового нерва. Клиниче-

ская картина компрессионной радикулопатии заключается

в возникновении интенсивной стреляющей, жгучей боли и

парестезий («ползание мурашек», покалывание), а также в

снижении чувствительности в зоне иннервации поражен-

ного корешка. Характерно развитие двигательных наруше-

ний, проявляющихся слабостью в мышцах, преимущест-

венно иннервируемых пораженным корешком, а также

снижением (выпадением) соответствующих рефлексов.

Ключевыми звеньями патогенеза корешковой боли

является сочетание механического фактора (пролапс или

грыжа межпозвоночного диска, костно-дегенеративные

изменения позвоночника) и симптомов асептического

воспаления [7, 8]. Показано, что размер грыжи диска и сте-

пень компрессии корешка не столь значимы в генезе боле-

вого синдрома, как выраженность воспалительной реак-

ции [2, 3, 14].

Цель исследования – оценить эффективность комп-

лексной реабилитации пациентов с КБС поясничной ло-

кализации.

Материал и методы. В исследование включено 90 па-

циентов, обратившихся за помощью в отделение терапии

болевых синдромов РНЦХ им. акад. Б.В. Петровского. 

У всех больных диагноз был подтвержден данными маг-

нитно-резонансной (МРТ) или компьютерной (КТ) томо-

графии. Пациенты, вошедшие в исследование, были ран-

домизированы методом «конвертов» на две группы. 

В группу контроля (1-я группа) вошло 30 пациентов, в ос-

новную группу (2-я группа) – 60. В дальнейшем, в зависи-
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Гончаров Д.И.
ФГБНУ «Российский научный центр хирургии им. акад. Б.В. Петровского», Москва, Россия

119991, Москва, Абрикосовский пер., 2

КОМПЛЕКСНАЯ РЕАБИЛИТАЦИЯ ПАЦИЕНТОВ 
С КОРЕШКОВЫМ БОЛЕВЫМ СИНДРОМОМ

Проанализирована эффективность амбулаторного лечения пациентов с корешковым болевым синдромом (КБС) пояснично-
крестцовой локализации. Терапию проводили в двух группах (лорноксикам 8–16 мг/сут, тизанидин 4–8 мг/сут, витамины
группы В – 1-я группа). Пациентам 2-й группы дополнительно были выполнены лечебные центральные сегментарные блокады
поясничным или каудальным доступами. Проводили от 2 до 4 блокад с интервалом в 1–3 дня. Оценивали эффективность
применения центральных сегментарных блокад в комплексной патогенетической терапии. При использовании лечебных бло-
кад наблюдался резкий регресс боли уже через 30 мин до 1–2 баллов по визуальной аналоговой шкале (ВАШ), к 5-м и 
14-м суткам данный показатель был равен 2,5 и 1 баллу соответственно. Лечение КБС при интенсивности боли >6 баллов по
ВАШ, сопровождающейся резким ограничением двигательной активности, целесообразно начинать с лечебных эпидуральных
блокад, по мере снижения интенсивности болевого синдрома в состав терапии необходимо включать рефлекторные методы
воздействия.

Ключевые слова: корешковый болевой синдром; пояснично-крестцовый отдел; лечебные эпидуральные блокады. 
Контакты: Дмитрий Игоревич Гончаров; doctor_goncharov@mail.ru
Для ссылки: Гончаров ДИ. Комплексная реабилитация пациентов с корешковым болевым синдромом. Российский журнал бо-
ли. 2015;40(3–4): 19–21.

Complex rehabilitation in patients with radicular pain syndrome 
Goncharov D.I.

Acad. B.V. Petrovsky Russian Surgery Research Center, Moscow, Russia
2, Abrikosovsky Lane, Moscow 119991

The efficiency of outpatient treatment was analyzed in patients with lumbosacral radicular pain syndrome (RPS). Therapy was per-
formed in two groups. Group 1 took lornoxicam 8–16 mg/day; tizanidine 4-8 mg/day, and B-group vitamins). Group 2 additionally
underwent therapeutic central segmental block via lumbar or caudal approaches. Two to four blocks were carried out at an interval of
1–3 days. The efficiency of central segmental blocks used in the combination pathogenetic therapy was evaluated. The use of therapeutic
blocks led to a dramatic pain regression just 30 minutes later, with pain visual analogue scale (VAS) scores being as high as 1–2; 
at 5 and 14 days, this indicator was equal to 2.5 and 1 scores, respectively. The treatment of RPS in the presence of VAS pain intensity of
scores of >6, which is accompanied by a sharp limitation of motor activity, should be initiated with epidural blocks; the therapy should
involve reflex methods as pain intensity reduces.

Keywords: radicular pain syndrome; lumbosacral region; therapeutic epidural blocks.
Contact: Dmitry Igorevich Goncharov; doctor_goncharov@mail.ru
For reference: Goncharov DI. Complex rehabilitation in patients with radicular pain syndrome. Rossiyskiy Zhurnal Boli. 2015;40 (3–4):
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мости от способа доступа к эпидуральному пространству

(каудальный/поясничный), мы разделили 2-ю группу на

две сравнимые подгруппы – 2a и 2b – по 30 человек в каж-

дой. Обследование больных включало: тщательный сбор

анамнеза, нейроортопедический осмотр, МРТ или КТ по-

яснично-крестцового отдела позвоночника. 

Нейроортопедическое обследование предусматрива-

ло определение объема активных и пассивных движений в

поясничном отделе позвоночника и нижних конечностях,

состояния мышц спины и нижних конечностей, оценку

рефлексов (коленные, ахилловы, их симметричность), на-

личие симптомов натяжения (Ласега, Нери).

Для субъективной количественной оценки болевого

синдрома, а также эффективности его устранения использо-

вали визуальную аналоговую шкалу (ВАШ) с определением

интенсивности боли при первичном осмотре, спустя 24 ч по-

сле проведения блокады, а также на 5-е и 14-е сутки лечения.

У больных 1-й группы применяли нестероидные про-

тивовоспалительные препараты (лорноксикам 8–16 мг/сут,

7–10 дней), центральные миорелаксанты (тизанидин 4–

8 мг/сут, 14 дней) и витамины группы В (мильгамма 2,0 мл, 

1 раз в сутки внутримышечно №10). Всем пациентам реко-

мендовали занятия лечебной физкультурой и ношение орто-

педического пояса. Во 2-й группе дополнительно применяли

лечебные эпидуральные блокады с глюкокортикоидами (ГК)

[9]. Пациентам подгруппы 2a выполняли эпидуральные бло-

кады поясничным доступом, подгруппы 2b – каудальным.

При выполнении эпидуральной блокады каудальным досту-

пом использовали до 20 мл 0,5% раствора лидокаина в соче-

тании с 1 мл бетаметазона (дипроспан), при поясничном –

до 8 мл 1% раствора лидокаина с 1 мл бетаметазона.

Все процедуры проводили амбулаторно, с соблюдени-

ем правил асептики. Пункцию эпидурального пространства

осуществляли по стандартной методике, в положении паци-

ента лежа на боку на стороне поражения. После инъекции

больной оставался в указанном положении 7–10 мин, затем

поворачивался на живот и пребывал в данном положении

еще 30–40 мин, после чего покидал клинику. 

Эпидуральные блокады каудальным доступом выпол-

няли в положении пациента на животе, при этом под лобко-

вый симфиз подкладывали валик. Для пункции эпидураль-

ного пространства использовали обычные внутримышеч-

ные иглы 21–23 G. После проведенной манипуляции пациент

переворачивался на сторону поражения на 5 мин, потом – на

живот и лежал в течение 20 мин. Проводили от 1 до 4 лечеб-

ных эпидуральных блокад с интервалом в 1–3 дня.

После купирования острого болевого синдрома па-

циентам обеих групп назначали сеансы рефлексотерапии.

Применяли гармонизирующий метод воздействия [4–6] с

использованием корпоральных точек: хе-гу (GI4), цюй-чи

(GI11), цзу-сань-ли (Е36), яо-ян-гуань (VC3), шан-ляо

(V31), ян-минь-цюань (VB34), кунь-лунь (V60), ся-чи

(VB43), мин-мэнь (VC4), сань-цзяо-шу (V22), ци-хай-шу

(V24), да-чан-шу (V25), сань-инь-цзяо (RP26), инь-минь-

цюань (RP9), ней-гуань (МС6), хау-си (IG3), шень-май

(V62). Проводили 10–14 сеансов с интервалом 1–2 дня.

Статистический анализ данных выполнен с использо-

ванием программы Microsoft Excel и статистического пакета

SPSS 21.0 for Windows (IBM SPSS Statistics). Значения p<0,05

считали статистически значимыми. Для описания групп

распределения были использованы медиана, 5-я и 95-я пер-

центили; для выявления статистически значимых различий

между группами – непараметрический анализ с определени-

ем критериев Краскела – Уоллиса (Н), Манна – Уитни (Z).

Результаты. Средний возраст пациентов 1-й и 

2-й групп составил 36,4±5,7 и 34,7±7,2 года соответствен-

но, мужчин было 78 и 70%. У 58% пациентов 1-й группы

клиническая симптоматика была обусловлена изменения-

ми на уровне Lv–SI, у 42% – на уровне LIV–LV, полисегмен-

тарное поражение имело место у 33%. У пациентов 2-й

группы клиническую картину в 52% случаев определяли

изменения на уровне LV–SI и в 48% – на уровне LIV–LV, по-

лисегментарное поражение выявлено у 36%. 

Пациенты предъявляли жалобы на интенсивную боль

в пояснице, усиливавшуюся при движении, физической

нагрузке, кашле и чихании. В 1-й группе 53,3% больных от-

мечали ее распространение до уровня ягодичной складки,

26,7% – по поверхности бедра до подколенной ямки, 13,3% –

на голень вплоть до стопы. Во 2-й группе 51,7% пациентов

отмечали распространение болевых ощущений на ягодицу,

26,7% – на поверхность бедра до подколенной ямки, 

13,3% – вплоть до стопы.

Длительность заболевания до

настоящего обострения составляла от

1 нед до 10 лет. Средняя продолжи-

тельность заболевания в 1-й группе

составила 3,95±2,35 года, во 2-й груп-

пе – 3,91 ±2,32 года (рис. 1).

Нами был проанализирован хара-

ктер боли у пациентов с КБС. В табл. 1

представлены особенности болевых

ощущений в исследуемых группах.

Двигательные расстройства бы-

ли представлены мышечной слабо-

стью (в передней большеберцовой

мышце, разгибателе большого паль-
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Рис. 1. Длительность заболевания до обострения
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Таблица 1. Основные клинические  характеристики болевого  синдрома

Факторы усиления боли                                                                 Распространенность
1-я группа, n (%)        2-я группа, n (%)

Боль усиливается при движении 27 (90) 56 (93,3)
в пояснично-крестцовом отделе позвоночника

Боль усиливается при ходьбе 14 (46,7) 30 (50)

Боль усиливается при кашле, 13 (43,3) 22 (36,7)
натуживании, чихании

Боль усиливается при статической нагрузке 22 (73,3) 45 (75)
(невозможность стоять более 10 мин)

Боль усиливается в положении лежа 11 (36,7) 19 (31,7)
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ца, трехглавой мышце голени, сгиба-

телях пальцев стопы) в 34,4% случаев

(у 31 пациента, из них у 10 пациентов

в 1-й группе и у 21 во 2-й). В 13,3%

случаев (у 12 больных, из них у 5 па-

циентов в 1-й группе и у 7 во 2-й)

снижение мышечной силы сопрово-

ждалось гипотонией и гипотрофией.

У 53,3% больных в 1-й группе и у 33%

во 2-й имелось снижение или выпаде-

ние рефлексов. У всех пациентов обе-

их групп отмечались положительные

симптомы натяжения (табл. 2).

Анализ клинико-функциональ-

ного состояния пациентов показал,

что у всех 90 (100%) пациентов был

снижен объем активных и пассивных

движений в пояснично-крестцовом

отделе позвоночника и ноге из-за бо-

ли. На момент обращения интенсив-

ность боли составила 7 баллов в 1-й

группе и подгруппе 2b (Р5–95 6–8) и 

8 баллов в подгруппе 2a (Р5–95 6,45–9). 

По истечении суток интенсив-

ность боли в 1-й группе составляла 

6,5 балла (Р5–95 5–7), в подгруппе 2b

(Р5–95 5–7) – 6 баллов и в подгруппе 2a (Р5–95 5–6) – 5,5 балла.

При этом 60 (100%) пациентов 2-й группы отмечали умень-

шение распространения боли, у 17 (28,3%) пациентов имела

место фрагментация боли. Кроме того, у 46 (76,7%) пациен-

тов 2-й группы наблюдался положительный эффект, прояв-

лявшийся увеличением объема активных и пассивных дви-

жений в поясничном отделе позвоночника. Симптомы на-

тяжения были положительными у 75% больных.

В 1-й группе на 2-е сутки лечения у всех пациентов

(n=30, 100%) отсутствовали изменения в распространен-

ности болевых ощущений, однако положительный эффект

терапии проявился в виде увеличения объема активных и

пассивных движений в поясничном отделе позвоночника у

23,3% (7 пациентов), симптомы натяжения по-прежнему

наблюдались у всех обследованных.

Тенденция к снижению интенсивности боли у пациен-

тов 2-й группы сохранялась и к 5-м суткам составляла 2,5 бал-

ла по ВАШ (Р5–95 2–3,55), тогда как этот показатель у паци-

ентов 1-й группы равнялся 5 баллам (Р5–95 4–6). Симптомы

натяжения присутствовали у 65% пациентов во 2-й группе

и у 90% в 1-й. К 14-му дню интенсивность болевого син-

дрома составила 4 балла в 1-й (Р5–95 3–5) и 1 балл во 2-й

(Р5–95 1–2) группах (рис. 2). Положительный симптом натя-

жения определялся у 25% больных 2-й группы и у 83,4%

пациентов 1-й группы.

Результаты проведенного исследования позволяют

считать, что терапию острого КБС пояснично-крестцовой

локализации следует начинать с применения центральных

сегментарных блокад с введением ГК на фоне стандартной

медикаментозной терапии, что позволяет купировать или

значимо уменьшить болевой синдром уже при первом об-

ращении пациента. После купирования острого КБС сле-

дует переходить к рефлекторным методам воздействия, что

дает возможность значимо снизить дозы препаратов и сро-

ки лечения, а следовательно, и риск возможных осложне-

ний, повысить эффективность лечения.
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Рис. 2. Динамика интенсивности боли на фоне лечения
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Таблица 2. Ч а с т о т а  с и м п т о м о в  н а т я ж е н и я  в  и с с л е д у е м ы х  г р у п п а х

Исследуемый показатель                                                 1-я группа, n (%)     2-я группа, n (%)

Положительный симптом Ласега 28 (93,3) 58 (96,7)

Положительный перекрестный симптом Ласега 8 (26,7) 14 (23,3)

Положительный симтом Нери 15 (50) 28 28 (46,7)

Всего 30 (100) 60 (100)
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В структуре периодических цефалгий в детском воз-

расте мигрень занимает 2-е место (15–19%), уступая лишь

головной боли напряжения (ГБН) [6, 14, 17]. Распростра-

ненность мигрени, в том числе хронической ее формы,

увеличивается с возрастом. Хроническое течение головной

боли (ГБ) неблагоприятно сказывается на эмоциональном

состоянии ребенка, успеваемости, вызывает социальную

дезадаптацию и ухудшает качество жизни [6].

К развитию хронической боли предрасполагают не-

благоприятные индивидуальные, семейные и социальные

факторы [1, 3, 6, 16, 18]. К формированию хронической ГБ

склонны пациенты с депрессивными, демонстративными,

ипохондрическими, возбудимыми, зависимыми чертами

личности [6, 9]. Пассивные стратегии преодоления боли

ведут к развитию лекарственного абузуса вследствие зло-

употребления анальгетиками, что, в свою очередь, потен-

цирует развитие хронической цефалгии [12, 13]. Хрониче-

скому течению ГБ в детском возрасте способствует стресс

[11], в частности семейные психогении (развод родителей,

конфликтная, асоциальная семья), «болевые семьи» [6, 10].

Имеет значение также увеличение информационной на-

грузки на школьников и напряженности учебного процес-

са, способствующих росту психосоматической патологии

[7, 15]. 

В последние годы в ряде публикаций обсуждается

влияние неблагоприятных социально-экономических фа-

кторов на развитие хронической ГБ у детей. Указывается

значимая роль низкого социального статуса и культурного

уровня семьи, неудовлетворительных жилищных условий,

бедности, безработицы родителей [17]. Основным недос-

татком подобных публикаций является то, что авторы ог-

раничиваются лишь констатацией множества факторов

риска неблагоприятного течения мигрени в детском воз-

расте, не разработаны способы научно обоснованного про-

гнозирования течения мигрени, не установлено предик-

торное значение клинико-анамнестических, нейропсихо-

логических данных, отсутствует их количественная оцен-

ка. Факторы риска чаще действуют не изолированно, а

комплексно. В связи с этим необходимо определить не

только самостоятельное значение каждого из них, но и сте-

пень их сочетанного воздействия на вероятность развития

заболевания. 

Прогнозирование позволяет определить проспектив-

ный сценарий развития той или иной патологии, выявить

предрасполагающие факторы, показать их роль, разрабо-

тать комплекс профилактических мер, обеспечивающих

сохранение здоровья и гармоничное развитие ребенка и в

конечном счете предупредить появление тяжелых форм

болезни [5]. 

Оптимальным считается прогностический сценарий,

позволяющий определять вероятность возникновения и

выраженность патологического процесса, оценить долго-

срочные перспективы [4, 8]. Для отбора наиболее инфор-

мативных для прогноза признаков используются ориги-

нальные компьютерные программы, позволяющие обраба-

тывать клинические, психологические, социальные и дру-

гие параметры, вычислять их прогностическую значимость

в виде прогностического коэффициента (ПК), отбирать
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наиболее информативные для опре-

деления риска развития патологии

признаки, группировать их в прогно-

стические таблицы [4].

Цель исследования – повыше-

ние эффективности прогнозирования

хронического течения мигрени в дет-

ском возрасте на основе комплексной

оценки ряда медико-социальных фа-

кторов (с определением индивиду-

ального ПК для каждого фактора при

его наличии и отсутствии), разработ-

ки прогностического алгоритма и

прогностической таблицы. 

Материал и методы. Обследова-

но 114 детей 7–17 лет (средний воз-

раст – 13,1 года), страдающих мигре-

нью: 1) 66 пациентов с нечастой миг-

ренью (частота ГБ <1 раза в месяц); 2)

48 пациентов с мигренью и комор-

бидной хронической ГБН (хрониче-

ская форма мигрени, характерная для

детского возраста). Клиническую

форму ГБ устанавливали на основа-

нии диагностических критериев меж-

дународной классификации ГБ

(2003). 

Изучали демографические,

психосоциальные (состав семьи, се-

мейные, экономические, бытовые,

школьные проблемы), общемеди-

цинские (перинатальный анамнез,

наличие частых простудных заболе-

ваний, хронической соматической

патологии) аспекты. Оценивали

уровень реактивной и личностной

тревожности по тесту Спилбергера;

депрессии – по тесту Бека; выра-

женность вегетативных нарушений

(синдром вегетативной дистонии –

СВД) – по опроснику А.М. Вейна;

астении – по тесту И.К. Шаца; нару-

шения сна – по опроснику Я.И. Ле-

вина; памяти – по тесту Лурия 

(10 слов); внимания – по коррек-

турной пробе Бурдона; особенности

личности – по тестам «Дом – дере-

во – человек», патохарактерологи-

ческому опроснику Личко; страте-

гии преодоления боли – по тесту

Копинг-стратегии; детско-роди-

тельские отношения (ДРО) – по опроснику Варги. Про-

водили комплексное клинико-неврологическое и до-

полнительное обследование, включавшее электроэнце-

фалографию, ультразвуковую допплерографию, офталь-

москопию, магнитно-резонансную томографию (МРТ)

по показаниям для исключения симптоматической при-

роды цефалгии.

Для каждого ребенка заполнялась специально

разработанная электронная карта комплексной оцен-

ки, составленная на базе компьютерной программы

Microsoft Excel 2003 for Windows XP. В электронную таб-

лицу заносились паспортная часть, анамнестические,

клинические и параклинические данные. Статистиче-

скую обработку полученных результатов проводили ме-

тодами описательной и сравнительной статистики с

помощью программы Statistica 6,0 под Windows XP.

Применялись параметрические и непараметрические

методы оценки достоверности результатов статистиче-

ских исследований (достоверными считали различия

при p<0,05). Проводился корреляционный анализ с

расчетом рангового коэффициента корреляции Спир-

мена (r). 

Для расчета прогностической и информативной зна-

чимости ряда клинико-анамнестических и нейропсихоло-
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Рис. 1. Предикторы хронизации мигрени
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гических факторов применяли электронную программу,

разработанную А.А. Джумагазиевым [4] на основе неодно-

родной последовательной процедуры распознавания (фор-

мула Вальда) [2] с использованием четырехпольной табли-

цы сопряженности 2×2 для вычисления критерия χ2. Опре-

деляли значения ПК, чувствительности (Se), специфично-

сти (Sp) признака для различных форм первичной ГБ для

каждого фактора при его наличии, а также отсутствии. ПК

признавали достоверным при значении χ2 >10,83 (p<0,001),

χ2 >6,635 (p<0,01) и χ2 >3,845 (p<0,05).
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П р о г н о с т и ч е с к а я  т а б л и ц а  д л я  о п р е д е л е н и я  с ц е н а р и я  р а з в и т и я  м и г р е н и  в  д е т с к о м  в о з р а с т е

№    ПК                                                                                                                                                               Диапазон признака            ПК

Индивидуальные факторы

1. Интенсивная головная боль (>7 баллов по 10-балльной шкале) Да 7,52
Нет -6,16

2. Продолжительная головная боль (>4 ч) Да 7,38
Нет -7,09

3. Лекарственный абузус (злоупотребление анальгетиками >10 дней в месяц) Да 8,08
Нет -5,84

4. Депрессия Да 11,74
Нет -9,55

5. Нарушение сна (трудности при засыпании и/или пробуждении; поверхностный сон, Да 7,96
кошмарные сновидения, дневная сонливость) Нет -8,37

6. Выраженные вегетативные нарушения (>38 баллов по опроснику А.М. Вейна, 1998) Да 6,61
Нет -9,82

7. Когнитивные нарушения (снижение памяти, внимания) Да 5,2
Нет -4,59

8. Соматическая патология Да 5,75
Нет -3,27

9. Низкая резистентность к инфекциям Да 5,1
Нет -1,49

10. Высокая телевизионная и компьютерная нагрузка (>2 ч в день) Да 5,29
Нет -6,08

11. Гиподинамия Да 3,42
Нет -4,41

12. Акцентуация характера Да 3,07
Нет -9,71

Семейные факторы

13. Семейные психогении (неполная или конфликтная семья, алкоголизм родителей и т. п.) Да 8,73
Нет -9,27

14. «Болевая» семья (хроническая ГБ у матери, других членов семьи) Да 8,19
Нет -6,26

15. Тревожная мать (высокие показатели реактивной и/или личностной тревожности Да 7,48
по тесту Спилбергера) Нет -9,07

16. Нарушение ДРО (симбиотический, авторитарный, гипер-/гипопротективный, Да 6,41
формальный стили) Нет -8,06

17. Низкий социально-экономический статус семьи Да 2,5
Нет -2,22

Социальные факторы

18. Большой объем учебной (гимназический/лицейный класс, факультативы/элективы) Да 5,85
и внеучебной нагрузки Нет -5,43

19. Школьные психогении (конфликты с учителем, низкая успеваемость, Да 5,27
страх школы/учителя) Нет -7,72

20. Психогении, связанные со сверстниками (конфликты, изоляция) Да 4,95
Нет -3,29
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ПК вычисляли по формуле Вальда [2]: 

ПК = 101gP1[xi/A]/P2[xi/Б], 

где ПК – прогностический коэффициент; Р1–2 – вероят-

ность попадания больных с состоянием А и Б в группу па-

циентов с противоположным состоянием; xi/A, xi/Б – обо-

значение вероятности состояний.

Результаты и обсуждение. Прогностические и протек-

торные факторы для мигрени ранжированы с учетом веса

ПК. Наибольший предикторный вес для мигрени имеют

длительность, интенсивность ГБ, абузус, депрессивные,

вегетативные и инсомнические расстройства, семейные

факторы, школьные психогении (рис. 1). 

Значимыми протекторными факторами при мигрени

служат: непродолжительные ГБ невыраженной интенсив-

ности, гармоничная личность, хорошее настроение, пол-

ноценный сон, равновесие вегетативной нервной системы

(ВНС), отсутствие абузуса, теле-, компьютеромании, се-

мейное благополучие и отсутствие цефалгии у родителей,

адекватные умственные нагрузки, хорошая школьная

адаптация (рис. 2).

Составлена прогностическая таблица для определе-

ния сценария развития мигрени в детском возрасте (см.

таблицу). Прогностический алгоритм: у конкретного паци-

ента с нечастой мигренью по прогностической таблице оп-

ределяют ПК каждого из 20 индивидуальных, семейных и

социальных факторов при его наличии (+) или отсутствии

(–): индивидуальные факторы, в том числе интенсивная ГБ

+7,52 или -6,16; продолжительная ГБ +7,38 или -7,09; ле-

карственный абузус +8,08 или -5,84; депрессия +11,74 или

-9,55; нарушение сна +7,96 или -8,37; выраженные вегета-

тивные нарушения +6,61 или -9,82; когнитивные наруше-

ния +5,2 или -4,59; соматическая патология +5,75 или -

3,27; низкая резистентность к инфекциям +5,1 или -1,49;

«злоупотребление» телевизором, компьютером +5,29 или -

6,08; гиподинамия +3,42 или -4,41; акцентуация характера

+3,07 или -9,71; семейные факторы, в том числе семейные

психогении +8,73 или -9,27; «болевая» семья +8,19 или -

6,26; высокая тревожность матери +7,48 или -9,07; наруше-

ние ДРО +6,41 или -8,06; низкий социально-экономиче-

ский статус семьи +2,5 или -2,22; социальные факторы, в

том числе большой объем учебной и внеучебной нагрузки

+5,85 или -5,43; школьные психогении +5,27 или -7,72;

психогении, вызванные отношениями со сверстниками,

+4,95 или -3,29. ПК факторов, с учетом знака (+) или (–),

суммируют, при сумме ПК, равной или более +13 баллов,

прогнозируют высокий риск хронического течения мигре-

ни, при сумме менее +13 баллов, но более -13 баллов судят

о недостаточности имеющихся признаков для вынесения

достоверного прогноза, при значении, равном и менее 

-13 баллов, прогнозируют благоприятное течение.

На первом этапе предлагаемый прогностический ал-

горитм был опробован на базе кафедры нервных болезней

Астраханского государственного медицинского универси-

тета в 2009–2010 гг. На основании прогностических таблиц

были составлены прогностические сценарии для 29 детей с

нечастой мигренью. У 8 из них суммарный ПК превысил 

13 баллов. Процент верификации по подтвержденному диаг-

нозу хронической мигрени оказался 75%. У остальных 25%

детей отмечалось учащение мигренозных атак до 3–4 раз в

месяц. Ниже приводятся результаты этого испытания.

Пример 1. Пациентка 12 лет, диагноз: «мигрень без 

ауры». Редкие непродолжительные приступы интенсивной

ГБ (9 баллов) 1 раз в 1–2 мес купировались приемом анальге-

тиков (без абузуса). На момент составления прогноза выяв-

лены расстройство сна, выраженные вегетативные наруше-

ния с преобладанием парасимпатического тонуса (38 баллов),

сопутствующая патология (хронический гастродуоденит).

Острыми респираторно-вирусными инфекциями болеет ред-

ко. Когнитивные показатели в норме, депрессии нет. Психа-

стеническая акцентуация характера. 

Девочка из благополучной семьи с хорошим материаль-

ным достатком и бытовыми условиями. Отец – програм-

мист, мать – педагог, страдает хронической ГБН; у матери

высокий уровень личностной тревожности – 54 балла. Сим-

биотически-авторитарный стиль ДРО. Учится в гимназии,

изучает два иностранных языка, подолгу занимается и сидит

за компьютером. Учится хорошо, конфликтов с учителями

нет, отношения со сверстниками дружеские. 

Оценка результатов обследования:

1. Отсутствие признаков в сумме составило 

-51,06 балла. 

2. Присутствие факторов риска в сумме составило

67,55 балла.

3. Итоговая сумма: 16,49 балла, т. е. спрогнозирован

высокий риск хронического течения мигрени. 

Необходимо проведение профилактических меропри-

ятий: 

1. Лечебные: 

а) лечение вегетативных и инсомнических нарушений у

девочки;

б) лечение хронической ГБН у матери с применением ан-

ксиолитиков и антидепрессантов.  

2. Психотерапевтическая коррекция акцентуации ха-

рактера девочки, нарушенных ДРО, эмоциональных рас-

стройств у матери, формирование адаптивных стратегий

преодоления ГБ у матери и ребенка.

3. Режимно-гигиенические:

а) соблюдение режима питания и диеты для предупре-

ждения обострения гастрита у ребенка; 

б) организация рационального режима с чередованием

умственных нагрузок и физической активности, прогулки;

ограничение компьютерной нагрузки, приобщение к ежеднев-

ному проведению вечернего «седативного ритуала». 

Пример 2. Пациентка 11 лет, диагноз: «мигрень без ау-

ры». ГБ интенсивные (8 баллов), длительностью до 4 ч, час-

тотой до 1 раза в 1–3 мес, купируются сном или приемом

анальгетиков (без абузуса). При обследовании определены: 

вегетативная дисфункция умеренной степени (30 баллов),

нарушение сна, снижение произвольного внимания, удлинение

времени серийного счета. Соматически здорова, респиратор-

ные инфекции отмечаются редко. Депрессивных проявлений

нет, истероидная акцентуация характера. 

Семья дружная, со средним достатком, родители ус-

пешно занимаются бизнесом; хроническими цефалгиями не

страдают, у матери редкая мигрень (1 раз в 3–4 мес). Отно-

шения с ребенком построены по типу потворствующей ги-

перпротекции. У матери высокий уровень личностной тре-

вожности – 49 баллов. Девочка учится по общеобразователь-

ной программе. Школьной дезадаптации нет. Вечерами, в

свободное время, любит посидеть у телевизора, компьютера

(более 2 ч), общаться с подругами по Интернету. 

Оценка результатов обследования:

1. Отсутствие признаков в сумме составило 

-71,25 балла.

2. Присутствие факторов риска в сумме достигало

46,35 балла.
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3. Итоговая сумма: -24,9 балла, т. е. спрогнозировано

благоприятное течение, девочка с высокой степенью вероят-

ности защищена от трансформации мигрени в хроническую

форму. 

Несмотря на отсутствие прямой угрозы хронизации

мигрени, можно дать рекомендации по оптимизации режима

дня: уменьшение телевизионной нагрузки в вечернее время

улучшит засыпание и качество сна, а увеличение времени

прогулок решит проблему гиподинамии. Желательна психо-

терапевтическая коррекция ДРО, тревожности у матери и

акцентуации характера у девочки. 

На втором этапе способ прогнозирования хрониче-

ского течения мигрени у детей и подростков был внедрен

в лечебно-диагностическую работу врачей-неврологов:

1) неврологических отделений, кабинета катамнеза Дет-

ской городской больницы № 2 Астрахани; 2) Детской го-

родской поликлиники № 1, детского поликлинического

отделения № 2 Детской городской поликлиники № 3 

Астрахани, консультативной поликлиники Областной

детской клинической больницы им. Н.Н. Силищевой Ас-

трахани. 

С 2010 по 2014 г. прогностический алгоритм был приме-

нен для 244 детей и подростков с мигренью, из них у 63 выяв-

лен высокий риск неблагоприятного течения головной бо-

ли с угрозой хронизации. Для каждого пациента была раз-

работана индивидуальная программа реабилитации и про-

филактики учащения приступов. Под динамическим на-

блюдением на протяжении 1–5 лет находись 58 детей; 5 па-

циентов в связи со сменой места жительства выбыли из

контроля. Компенсировать или устранить предикторные

факторы и добиться благоприятного течения мигрени

(редкие нетяжелые приступы 1 раз в 3–8 мес) удалось 

у 42 (72,4%) пациентов, регулярно выполнявших все реко-

мендации. У 10 (17,2%) подростков отмечалась периодиче-

ская отрицательная динамика, связанная с усилением

учебных нагрузок в старших классах, им назначали допол-

нительные курсы профилактического лечения мигрени. 

У 6 (10,4%) подростков со временем произошло учащение

приступов мигрени, появление коморбидной ГБН. Причи-

нами послужили нерегулярное выполнение или игнориро-

вание советов врача.

На течение мигрени в детском возрасте оказывают

влияние биологические (соматическое неблагополучие),

психологические (эмоционально-личностные наруше-

ния), семейно-культуральные (неполная, конфликтная,

«болевая» семья, нарушение ДРО, эмоциональные рас-

стройства у матери) и социальные факторы (школьные

психогении и коммуникативные проблемы; рис. 3). 

Неблагополучная психологическая атмосфера в се-

мье, искаженный стиль ДРО, тревожно-депрессивные рас-

стройства у матери способствуют дисгармоничному разви-

тию личности ребенка, обусловливают низкую толерант-

ность к стрессам и склонность к развитию психосоматиче-

ских расстройств. В «болевой» семье прививаются и закре-

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И

Рис. 3. Модель неблагоприятного течения мигрени в детском возрасте
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пляются неадаптивные копинг-стратегии, приводящие к

хронизации ГБ. 

Данный способ прогнозирования позволяет опреде-

лить вероятность развития хронической формы мигрени у

детей и подростков, существенно упростить выявление де-

тей с высоким риском хронизации мигрени. Кроме того,

подобное прогнозирование дает возможность проводить

обоснованные индивидуальные комплексные профилакти-

ческие мероприятия, направленные на минимизацию вы-

явленных в каждом конкретном случае предикторных фак-

торов. Способ прогнозирования и прогностическая табли-

ца могут быть рекомендованы для использования в детских

лечебно-профилактических учреждениях, а также школь-

ными врачами (совместно со школьными психологами).
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Спастическая кривошея (СК), или цервикальная ди-

стония, – фокальная форма мышечной дистонии (МД),

характеризующаяся непроизвольным поворотом и/или на-

клоном головы [3, 6]. Вынужденное положение головы со-

провождается асимметричным повышением тонуса мышц

шеи и плечевого пояса (трапециевидных, ременных, сос-

цевидно-ключичных), часто вовлекаются в процесс перед-

няя лестничная мышца, мышца, поднимающая лопатку.

Нередко пациенты жулуются на боль в мышцах шеи, нали-

чие боли является отличительной особенностью СК, боле-

вой синдром не характерен для пациентов с другими фор-

мами фокальной МД [25]. Хронический болевой синдром

при СК усугубляет проявления дистонического гиперки-

неза, приводит к резкому ухудшению качества жизни, со-

циальной дезадаптации [26].

Цель исследования – изучить особенности болевого

синдрома в клинической картине СК, оценить эстезиомет-

рические данные, провести клинико-нейрофизиологиче-

ские сопоставления.

Материал и методы. В исследование включено 90 па-

циентов с СК, которые проходили стационарное лечение с

2010 по 2014 г. в неврологических отделениях РНПЦ нев-

рологии и нейрохирургии и обращались амбулаторно в го-

родской кабинет по лечению мышечных дистоний 

г. Минска (1-я группа). Средний возраст пациентов соста-

вил 48,6±6,2 года, средняя продолжительность болезни –

10,2±4,5 года. Соотношение женщин и мужчин в группе

составляло 1,09:1, женщин было 52,2%. 

В группы контроля вошли 30 здоровых лиц 

(2-я группа) и 50 пациентов с неврологическими прояв-

лениями остеохондроза шейного отдела позвоночника

(ШОП) в форме цервикалгии и цервикобрахиалгии 

(3-я группа). По возрасту и полу группы были идентич-

ны. В группе здоровых средний возраст составлял

48,9±8,4 года, соотношение женщин и мужчин – 

1:1 (р>0,05); в группе пациентов с неврологическими

проявлениями остеохондроза ШОП – соответственно

48,8±7,3 года и 1:1 (р>0,05).
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БОЛЬ В КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЕ СПАСТИЧЕСКОЙ 
КРИВОШЕИ:  КЛИНИКО-НЕЙРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ 

СОПОСТАВЛЕНИЯ

Отличительной особенностью клинической картины спастической кривошеи (СК) является наличие болевого синдрома. 
Цель исследования – изучение особенностей болевого синдрома, оценка результатов эстезиометрического исследования. 
Материалы и методы. У 90 пациентов с СК, 30 здоровых лиц и 50 пациентов с неврологическими проявлениями остеохондро-
за шейного отдела позвоночника выполнены клинический осмотр, оценка по визуальной аналоговой шкале, определение поро-
гов тактильной и болевой чувствительности на приборе «Эстезиометр Э-01», исследование качества жизни (КЖ). 
Результаты. Боль являлась одним из симптомов СК и значительно ухудшала КЖ пациентов. Было выявлено снижение поро-
гов болевой чувствительности у пациентов с СК при сопоставлении с группами сравнения. Полученные данные подтвержда-
ют имеющиеся в литературе сведения о наличии нарушений в сенсорной сфере у пациентов с СК. На основании клинико-ней-
рофизиологических сопоставлений, отсутствия корреляции интенсивности боли и тяжести СК сделано предположение о на-
личии центрального компонента в механизме формирования боли при СК. 
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Pain in the clinical picture of spasmodic torticollis: Clinical and neurophysiological comparisons
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Pain syndrome is a distinctive feature of the clinical picture of spasmodic torticollis (ST).
Objective: to study the characteristics of pain syndrome and to assess the results of esthesiometric examination. 
Subjects and methods. The investigators conducted clinical examinations, estimated visual analogue scale scores, determine tactile and
pain thresholds on an EstesimeterE-01 device, and studied quality of life (QL) in 90 patients with ST, 30 healthy individuals, and 
50 patients with neurological manifestations of cervical osteochondrosis. 
Results. Pain was one of the symptoms of ST and significantly worsened QL in the patients. The patients with ST were found to have a
lower pain threshold than the comparison groups. The findings support the literature data that patients with ST have sensory disorders.
Based on clinical and neurophysiological comparisons and the absence of a correlation between pain intensity and ST severity, it was
suggested that there was a central component in the mechanism of pain in ST.
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Протокол исследования включал сбор данных анам-

неза, неврологический осмотр с оценкой клинических

симптомов СК по Торонтовской западной оценочной шка-

ле спастической кривошеи (Toronto Western Spasmodic

Torticollis Rating Scale, TWSTRS) [2]. Шкала TWSTRS явля-

ется стандартом для объективной оценки симптомов СК.

Шкала была разработана E. Consky и соавт. [14] и состоит

из трех подразделов: шкалы тяжести СК (максимальная

сумма баллов – 35), шкалы инвалидизации (максимальная

сумма баллов – 30) и шкалы интенсивности боли (макси-

мальная сумма баллов – 20).

Интенсивность болевого синдрома определяли 

с помощью визуальной аналоговой шкалы (ВАШ), выра-

женность болевого синдрома – в баллах от 0 до 10, где 

0 баллов – отсутствие боли, а 10 баллов – резко выражен-

ная, нестерпимая боль.

Пороги тактильной и болевой чувствительности оп-

ределяли с помощью прибора «Эстезиометр Э-01» (ОАО

«МПОВТ», Республика Беларусь), в котором в качестве

раздражителя используются электрические импульсы

стабильного тока, величина и последовательность кото-

рых задаются программой, сила тока изменяется в диапа-

зоне от 0 до 2,55мА. Показания эстезиометра регистриру-

ются в миллиамперах, т. е. в абсолютных единицах силы

тока, которые вызывают в начале тактильные, а затем и

болевые ощущения. 

Обследование проводили в изолированном помеще-

нии, чтобы устранить другие внешние раздражители (зву-

ковые, световые и др.) Исследование тактильного и боле-

вого порога чувствительности осуществляли в следующих

точках: в области верхней и нижней трети сосцевидно-

ключичной мышцы, паравертебрально в проекции С3 и

С6, в области верхней части трапециевидной мышцы с

обеих сторон.

Для определения качества жизни (КЖ) применяли

стандартизированный опросник SF-36, предназначенный

для оценки общего здоровья населения. Опросник содер-

жит 36 вопросов, 8 шкал, каждая из которых включает до

10 подпунктов. Шкалы группируются в два показателя –

физический и психологический компонент здоровья [5].

Изучали также динамику клинических симптомов на

фоне локальных инъекций ботулотоксина типа А (БТА) с

тестированием по шкалам TWSTRS, ВАШ, опроснику 

SF-36, через 30 дней после инъекции БТА выполняли по-

вторное эстезиометрическое исследование. 

Статистическую обработку полученных результатов

проводили на основе программы Statistica 8,0. При нор-

мальном распределении признака результаты описаны в

виде среднего значения и стандартного отклонения

(M±SD). При распределении признака, отличном от нор-

мального, данные представлены как медиана значений и

интерквартильный интервал Me (25%; 75%). Критерий

Краскела–Уоллиса использовался для анализа нескольких

независимых выборок с ненормальным распределением

или при различных дисперсиях исследуемых выборок с

нормальным распределением. Критерий Уилкоксона при-

менялся для сравнения наблюдений до и после лечения.

Для определения связи между явлениями применяли ко-

эффициент корреляции Спирмена. Различия считали ста-

тистически значимыми при р<0,05.

Результаты и обсуждение. 78 (86,6%) пациентов, стра-

дающих СК,  при опросе предъявляли жалобы на боль в об-

ласти мышц шеи. Как правило, пациенты характеризовали

боль как диффузную, указывали на ее преобладание на сто-

роне поворота или наклона головы. Классический торти-

коллис (вращение головы в осевой плоскости) встречался

наиболее часто и зафиксирован у 55 (61,1%) пациентов, ла-

тероколлис (боковой наклон головы во фронтальной плос-

кости) встречался реже – у 5 (5,6%) больных, ретроколлис

(наклон головы кзади) – у 3 (3,3%), антеколлис (наклон го-

ловы вперед) – у 2 (2,2%), комбинированные формы (соче-

тание вышеописанных вариантов) – у 25 (27,8%).

Результаты исследования порогов болевой чувстви-

тельности при проведении эстезиометрического исследо-

вания в основной и контрольных группах у женщин пред-

ставлены в табл. 1, у мужчин – в табл. 2.

Сравнительная оценка порогов болевой чувствитель-

ности, по данным эстезиометрического исследования, вы-

явила снижение порога восприятия боли у пациентов с СК

по сравнению с группой здоровых и группой пациентов с

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5 О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И

Таблица 1. П о р о г и  б о л е в о й  ч у в с т в и т е л ь н о с т и  у  ж е н щ и н  в  1 - й  и  к о н т р о л ь н ы х  г р у п п а х

Точка исследования                                                          1-я группа          2-я группа          3-я группа           Критерий Краскела–Уоллиса
(n=47)                (n=15)                (n=25)                  р1-2 р1-3 р2-3

Среднее значение с обеих сторон

Примечание. Здесь и в табл. 2: * – статистически значимые различия.

Верхняя часть сосцевидно-ключичной мышцы: 
контралатеральная повороту головы 0,31±0,06 <0,001 <0,001

0,51±0,06 0,59±0,05 >0,05
на стороне поворота головы 0,46±0,07 <0,001 <0,001

Паравертебральная точка на уровне С3: 
на стороне поворота головы 0,60±0,05 0,02* 0,03*

0,77±0,07 0,75±0,07 >0,05
контралатеральная повороту головы 0,62±0,04 0,03* 0,04*

Паравертебральная точка на уровне С6: 
на стороне поворота головы 0,65±0,07 <0,01 <0,01

0,84±0,08 0,80±0,08 >0,05
контралатеральная повороту головы 0,66±0,09 <0,01 <0,01

Проекция трапециевидной мышцы: 
на стороне поворота головы 0,56±0,07 <0,01 <0,01

0,85±0,09 0,80±0,08 >0,05
контралатеральная повороту головы 0,59±0,08 <0,01 <0,01
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неврологическими проявлениями остеохондроза ШОП.

Уровень порога болевой чувствительности был ниже как у

мужчин, так и у женщин, страдающих СК.

У женщин с СК наименьшие пороги болевой чувстви-

тельности зафиксированы в области верхней части сосцевид-

но-ключичной мышцы, контралатеральной повороту голо-

вы, что составило 0,31±0,06 мА и было статистически значи-

мо по сравнению с группой здоровых и группой пациентов с

неврологическими проявлениями остеохондроза ШОП, в ко-

торых показатели составили 0,51±0,06 и 0,59±0,05 мА соот-

ветственно (р<0,05). В области паравертебральных точек на

уровне С3 и С6, проекции трапециевидной мышцы пороги

болевой чувствительности были ниже в основной группе и в

среднем достигали 0,65±0,07 мА (р<0,05).

При попарном сравнении порогов болевой чувстви-

тельности у женщин с СК в области сосцевидно-ключич-

ной мышцы на стороне поворота головы и на контралате-

ральной повороту головы стороне выявлено снижение по-

казателя на контралатеральной стороне до 0,31±0,06 мА по

сравнению с противоположной стороной – 0,46±0,07 мА

(р<0,05), что, вероятно, связано с напряжением контрала-

теральной повороту сосцевидно-ключичной мышцы у па-

циентов с СК. Однако подобной тенденции у мужчин не

выявлено (р>0,05).

У мужчин с СК наименьшие значения порога боле-

вой чувствительности отмечены в области сосцевидно-

ключичной мышцы: 0,65±0,06 мА с контралатеральной по-

вороту головы стороны и 0,66±0,08 мА со стороны поворо-

та головы (р<0,05). В области паравертебральных точек и

проекции трапециевидной мышцы пороги болевой чувст-

вительности были ниже по сравнению с аналогичными по-

казателями в контрольных группах и в среднем составили

0,76±0,07 мА (р<0,05).

В 1-й группе среднее значение порога тактильной

чувствительности в описанных точках у женщин колеба-

лось от 0,24 до 0,29 мА (в среднем 0,27±0,05 мА), по срав-

нению с группой здоровых лиц и группой пациентов с нев-

рологическими проявлениями остеохондроза ШОП стати-

стически значимой разницы не установлено – 0,28±0,04 и

0,28±0,06мА соответственно (р>0,05).

У мужчин с СК среднее значение порога тактильной

чувствительности было выше по сравнению с аналогичны-

ми параметрами у женщин и колебалось от 0,32 до 0,42 мА

(в среднем 0,38±0,07 мА; р<0,05), по сравнению с группой

здоровых лиц и группой пациентов с неврологическими

проявлениями остеохондроза ШОП статистически значи-

мой разницы не наблюдалось: 0,36±0,07 и 0,37±0,08 соот-

ветственно (р>0,05).

При повторном проведении эстезиометрического ис-

следования на фоне лечения препаратами БТА отмечалась

тенденция к повышению порога болевой чувствительно-

сти в области сосцевидно-ключичной мышцы как у жен-

щин, так и у мужчин, наблюдалось повышение порога бо-

левой чувствительности с 0,38±0,06 до 0,50±0,07 мА у жен-

щин (р<0,05) и с 0,66±0,07 до 0,70±0,06 мА у мужчин

(р<0,05), но при этом значения порога болевой чувстви-

тельности не достигали нормы в группе здоровых (р<0,05).

В области паравертебральных точек и трапециевидной

мышцы пороги болевой чувствительности у женщин со-

ставили 0,69±0,07 и 0,62±0,09 мА соответственно, стати-

стически значимой разницы показателей не выявлено

(р>0,05). При повторном исследовании у мужчин стати-

стически значимой разницы также не обнаружено, пороги

болевой чувствительности в области ременных мышц и тра-

пециевидной мышцы составили 0,76±0,07 и 0,80±0,08 мА

соответственно (р>0,05).

При анализе динамики клинических проявлений СК

по I части шкалы TWSTRS степень до начала лечения со-

ставила 23,1±2,7 балла, при контрольном осмотре через 

1 мес – 8,9±2,9 балла (р<0,001), степень инвалидизации по

II части шкалы снизилась с 10,5±1,9 до 4,1±0,9 балла

(р<0,001), наблюдалось уменьшение интенсивности боли

по III части шкалы TWSTRS с 8,3±1,1 до 2,8±0,9 балла

(р<0,01).

Средняя оценка по ВАШ до начала лечения БТА со-

ставила 4,1±1,5 балла, причем корреляционной связи меж-

ду степенью тяжести СК по шкале TWSTRS и уровнем бо-

ли по ВАШ не выявлено (р>0,05). В группе пациентов

(n=12), у которых отсутствовали жалобы на болевые ощуще-

ния, степень СК по шкале TWSTRS составила 17,5±2,1 бал-

ла; статистически значимых различий в уровне порогов бо-

левой чувствительности в группах пациентов, предъявляю-

щих жалобы на боль и с отсутствием таких жалоб, не отме-

чено (р>0,05).
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Таблица 2. П о р о г и  б о л е в о й  ч у в с т в и т е л ь н о с т и  у  м у ж ч и н  в  1 - й  и  к о н т р о л ь н ы х  г р у п п а х

Точка исследования                                                          1-я группа          2-я группа          3-я группа           Критерий Краскела–Уоллиса
(n=43)                (n=15)                (n=25)                  р1-2 р1-2 р1-2

Среднее значение с обеих сторон

Верхняя часть сосцевидно-ключичной мышцы: 
контралатеральная повороту головы 0,65±0,06 0,04 0,02

0,72±0,08 0,77±0,07 >0,05
на стороне поворота головы 0,66±0,08 0,03 0,01

Паравертебральная точка на уровне С3: 
на стороне поворота головы 0,67±0,07 <0,01 <0,01

0,87±0,06 0,90±0,07 >0,05
контралатеральная повороту головы 0,70±0,09 <0,01 <0,01

Паравертебральная точка на уровне С6: 
на стороне поворота головы 0,77±0,04 0,01 0,01

0,90±0,07 0,91±0,05 >0,05
контралатеральная повороту головы 0,78±0,07 0,03 0,02*

Проекция трапециевидной мышцы: 
на стороне поворота головы 0,78±0,08 <0,01 <0,01

0,90±0,08 0,91±0,07 >0,05
контралатеральная повороту головы 0,79±0,07 <0,01 <0,01



Лечение БТА было высокоэффективно в отношении

болевого синдрома, при оценке интенсивности боли по

ВАШ отмечалось уменьшение показателя после инъекции

БТА, через 30 дней после лечения показатель по ВАШ со-

ставил 2,2±1,3 балла (р<0,001). Средняя доза препарата

диспорт составила 475±18,5 ЕД, степень эффекта не зави-

села от дозы (r=0,04, р<0,05).

При анализе показателей КЖ у пациентов с СК по

опроснику SF-36 выявлено снижение как физических, так

и психологических параметров КЖ по сравнению с тако-

выми во 2-й и 3-й группах. Параметры КЖ у пациентов с

СК на фоне лечения БТА и в контрольных группах пред-

ставлены в табл. 3.

Самые низкие показатели КЖ у пациентов с СК

имелись по шкалам ролевого функционирования: «роле-

вое функционирование, обусловленное физическим со-

стоянием» (РФФС) – 16,7 (0,0; 66,7) и «ролевое функци-

онирование, обусловленное эмоциональным состояни-

ем» (РФЭС) – 25,0 (0,0; 25,0). Это свидетельствует о том,

что повседневная жизнедеятельность пациентов с СК

значительно ограничена, что обусловлено в равной сте-

пени как физическим, так и эмоциональным состояни-

ем. Снижение показателей по СФ до 37,5 (25,0; 50,0)

указывало на сужение круга общения, значительное ог-

раничение контактов, наличие социальной дезадапта-

ции у пациентов с СК.

Показатель боли у больных СК составил 35,0 (30,0;

55,0), что значительно ниже, чем в контрольной группе, в

которой он достигал 84,5 (62,0; 90,0; р<0,001). Следова-

тельно, болевой синдром при СК существенно влияет на

КЖ. Показатели «общее состояние здоровья» (ОСЗ) соста-

вили 35,0 (30,0; 55,0), «жизненная активность» (ЖА) – 40,0

(30,0; 50,0), «психическое здоровье» (ПЗ) – 44,0 (40,0;

52,0), что существенно ниже аналогичных параметров в

контрольной группе (р<0,001). Значит, такое заболевание,

как СК, влияет не только на физический, но и на психоло-

гический компонент здоровья.

При анализе динамики параметров КЖ до и через 

30 дней после повторных инъекций БТА наблюдалось ста-

тистически значимое увеличение показателей КЖ 

(см. табл. 3). Произошло увеличение таких наиболее важ-

ных параметров, как РФФС с 50,0 (25,0; 75,0) до 75,0 (25,0;

100,0), РФЭС с 33,3 (33,3; 66,7) до 99,1 (33,3; 99,9), «физи-

ческое функционирование» (ФФ) с 70,0 (45,0; 80,0) до 90,0

(55,0; 95,0) соответственно (р<0,001). Статистически зна-

чимого увеличения ОСЗ не получено (р>0,05).

Отмечено увеличение повседневной активности па-

циентов, показатель ФФ возрос с 50,0 (20,0; 60,0) до 75,0

(65,0; 90,0), «социальное функционирование» (СФ) – с

37,5 (25,0; 50,0) до 68,0 (45,0; 87,5), ПЗ – с 44,0 (22,0; 52,0)

до 56,0 (44,0; 68,0) (р<0,05), «интенсивность боли» (ИБ) –

с 36,0 (31,0; 52,0) до 65,0 (41,0; 84,0), что свидетельствует о

снижении влияния боли на КЖ пациентов.

Обсуждение. Проведенное исследование показало,

что боль является одним из симптомов СК и значительно

ухудшает КЖ у пациентов с СК. При оценке интенсивно-

сти боли по ВАШ зафиксированы достаточно высокие зна-

чения боли, средняя оценка болевого синдрома у пациен-

тов с СК составила 4,1±1,5 балла. При анализе частоты и

продолжительности болевых ощущений по III части шка-

лы TWSTRS наблюдался также довольно выраженный бо-

левой синдром, боль составила 8,3 балла из максимально

возможных 20.
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При проведении эстезиометрического исследования

выявлено снижение порогов болевой чувствительности у

пациентов с СК по сравнению с группой здоровых и груп-

пой пациентов с неврологическими проявлениями остео-

хондроза ШОП, при этом изменения порогов тактильной

чувствительности не было. В литературе имеются единич-

ные сообщения об исследовании болевых порогов. 

F. Lobbezoo и соавт. [16] описали снижение болевого поро-

га давления при цервикальной дистонии по сравнению с

таковым у здоровых. В другом исследовании зарегистриро-

вано снижение уровня боли и механической болевой чув-

ствительности на пораженной стороне у пациентов с фо-

кальной дистонией руки [24].

Боль может быть результатом сильных мышечных со-

кращений при СК [9]. J. Chan и соавт. [11] предположил,

что частая встречаемость боли при СК связана с высокой

плотностью глубинных болевых рецепторов в мышцах шеи.

Одна из возможных причин боли при СК – ортопедические

осложнения, включая остеохондроз, спондилез, грыжи

диска, суставные блокады [10], в связи с чем одной из кон-

трольных групп в нашем исследовании была группа паци-

ентов с неврологическими проявлениями остеохондроза

ШОП, однако нарушения порогов болевой чувствительно-

сти в исследуемой зоне в данной группе не выявлено.

Корреляции между интенсивностью боли и степенью

выраженности СК по шкале TWSTRS также не отмечено. 

В группе пациентов (n=12), у которых отсутствовали боле-

вые ощущения на фоне выраженной кривошеи, степень

СК по шкале TWSTRS составила 17,5±2,1 балла, что невоз-

можно объяснить только болью в результате сокращения

мышцы. 

Таким образом, имеющееся нарушения восприятия

болевой чувствительности у пациентов с СК, особенности

болевого синдрома позволяют предположить наличие цен-

трального компонента в механизме формирования боли.

Патогенетические механизмы формирования дисто-

нии недостаточно изучены. Достоверно установлена гене-

тическая предрасположенность к СК, заболевание часто

дебютирует в условиях воздействия экзогенных травмати-

ческих факторов [6]. В ряде экспериментальных исследо-

ваний доказано наличие нейродинамического дефекта на

уровне базальных ганглиев при МД, заключающегося глав-

ным образом в гиперактивности дофаминергических, хо-

линэргических систем [17, 20]. В последние годы появи-

лись новые данные о нарушении восприятия и обработки

данных при МД. Экспериментальные исследования пока-

зывают, что нарушение сенсомоторной интеграции возни-

кает не только в кортико-стриато-таламо-кортикальном

цикле, но и в теменной коре и мозжечке [8, 18].

В систематическом обзоре M. Stamelou и соавт. [23]

предложили относить к немоторным проявлениям дисто-

нии нарушения сна и психические расстройства, немотор-

ные феномены таких нарушений, как боль и сенсорные

ощущения, продолжают изучаться. В более позднем обзо-

ре K.J. Peall и соавт. [19] сделали вывод о том, что немотор-

ные проявления МД являются неотъемлемой составляю-

щей фенотипа дистонии и включили в данное определение

боль и сенсорные нарушения. Авторы сделали вывод, что

будущие исследования должны включать полную оценку

всех симптомов подтипов дистонии, чтобы понять частоту

и генную специфичность этих симптомов.

Оценка клинико-эстезиометрических данных в дина-

мике подтвердила эффективность лечения болевого син-

дрома при СК препаратами БТА, что соответствует данным

литературы [12]. В систематическом обзоре M. Coelho и со-

авт. [13] проанализировано пять исследований, в которых

доказано уменьшение боли (оценка по ВАШ) после инъек-

ции БТА, при этом степень снижения болевого синдрома

не была связана с дозой БТА. Известен антиноцицептив-

ный эффект инъекций БТА при СК, возможность лечения

боли ботулотоксином также подтверждается публикациями

об успешном его использовании у пациентов с миофасци-

альным болевым синдромом, мигренью и другими типами

головной боли [1, 21, 22]. Механизм действия БТА заключа-

ется в пресинаптической блокаде выброса ацетилхолина из

нервной терминали периферического холинергического

синапса. При внутримышечном введении ботулотоксина

развиваются два эффекта: прямое ингибирование a-мото-

нейронов на уровне нервно-мышечного синапса и ингиби-

рование g-мотонейронного холинергического синапса на

интрафузальном волокне [4]. Природа анальгетического

действия БТА до конца не ясна. В обзоре А.Р. Артеменко и

соавт. [1] указано, что, кроме ослабления сокращения

мышц в зоне инъекции и снижения афферентации от мы-

шечных веретен, в литературе имеются данные о подавле-

нии БТА нейрогенного воспаления как важного фактора

патогенеза болевых синдромов. В экспериментальных ра-

ботах при исследовании связывания БТА с транспортными

белками в клеточных культурах, а также на моделях воспа-

лительной боли у животных доказана способность БТА

блокировать транспортные белки, участвующие в высвобо-

ждении воспалительных нейромедиаторов [1, 7, 15].

Болевой синдром при СК является одной из причин,

приводящих к инвалидизации и ухудшению КЖ пациен-

тов, в нашем исследовании подтверждена эффективность

инъекций БТА в отношении боли при СК, связи между до-

зой и степенью уменьшения боли не выявлено. 

Выводы. Проведенное исследование показало, что

боль является одним из симптомов СК и значительно ухуд-

шает КЖ пациентов. При проведении эстезиометрическо-

го исследования выявлено снижение порогов болевой чув-

ствительности у пациентов с СК по сравнению с группой

здоровых и группой пациентов с неврологическими прояв-

лениями остеохондроза ШОП, при этом изменения поро-

гов тактильной чувствительности не обнаружено. Полу-

ченные данные подтверждают имеющиеся в литературе

сведения о наличии нарушений в сенсорной сфере у паци-

ентов с СК. На основании клинико-нейрофизиологиче-

ских сопоставлений, отсутствия корреляции интенсивно-

сти боли и тяжести СК сделано предположение о наличии

центрального компонента в механизме формирования бо-

ли при СК. Патогенетические механизмы развития боли

при СК требуют дальнейшего изучения, что позволит в бу-

дущем не только понять патофизиологию дистонии, но и

разработать новые стратегии лечения и реабилитации па-

циентов с СК.
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Проблема адекватности послеоперационного обезбо-

ливания не теряет своей актуальности. В 2013 г. в журнале

«Anesthesiology» были представлены данные проспективного

когортного исследования «Интенсивность боли в первые су-

тки после операции», включавшего 50 523 пациента из 105 кли-

ник Германии [1]. В данной работе, характеризующейся бес-

примерной масштабностью, впервые был составлен рей-

тинг самых «болезненных» из 179 различных хирургических

вмешательств. Парадоксально, но самая высокая интенсив-

ность боли в 1-е сутки была отмечена после операций, тра-

диционно относящихся к разряду низкотравматичных (ап-

пендэктомия, геморроидэктомия, лапароскопическая холе-

цистэктомия [ЛХЭК] и др.). Как ни удивительно, среди по-

лостных вмешательств на первый план по интенсивности

послеоперационной боли вышло кесарево сечение. 

Аппендэктомия, традиционно считавшаяся операци-

ей средней (а чаще малой) травматичности, в рейтинге «бо-

лезненных» вмешательств заняла 19-е место (из 179), гер-

ниопластика при паховой грыже – 51-е, ЛХЭК – 94-е. Для

сравнения, открытая нефрэктомия стоит в указанном рей-

тинге на 107-м месте, гастрэктомия – на 120-м, мастэкто-

мия с лимфодиссекцией – на 146-м, радикальная открытая

простатэктомия – на 163-м.

Средние показатели интенсивности боли в 1-е сутки

после аппендэктомии, герниопластики и ЛХЭК составля-

ли 5,9, 5,3 и 4,8 балла соответственно по 10-балльной визу-

альной аналоговой шкале (ВАШ). Напомним, что, по ре-

комендациям ВОЗ и Международной ассоциации по изу-

чению боли (IASP), допустимой считается послеопераци-

онная боль интенсивностью до 3 баллов в покое и до 4 бал-

лов при активизации пациента. 

Основой послеоперационного обезболивания в боль-

шинстве стран Западной Европы и Северной Америки яв-

ляется внутривенное введение опиоидных анальгетиков
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(преимущественно морфина) в режиме контролируемой

пациентом аналгезии. В то же время появляется все боль-

ше данных о негативном влиянии опиоидов на течение

раннего послеоперационного периода [2]. Помимо обще-

известных побочных свойств препаратов этой группы (уг-

нетение дыхания, моторики желудочно-кишечного тракта,

тошнота, рвота и т. п.), обсуждаются убедительные данные

об их способности индуцировать отсроченную гипералге-

зию с формированием острой толерантности к опиоидам

[3, 4], а также вызывать послеоперационную иммуносу-

прессию [5]. 

По мнению ряда зарубежных специалистов, негатив-

ное влияние опиоидных анальгетиков на течение раннего

послеоперационного периода сопоставимо с негативным

влиянием самой боли [2, 6]. Все чаще

высказывается мнение о необходимо-

сти разработки и внедрения в практи-

ку безопиоидных или практически

безопиоидных методов послеопера-

ционного обезболивания [7–9]. 

В то же время, говоря о неопио-

идной послеоперационной аналге-

зии, большинство авторов подразу-

мевают различные варианты приме-

нения нестероидных противовоспа-

лительных препаратов (НПВП) и па-

рацетамола [10]. Практически нет ра-

бот, посвященных клиническим ас-

пектам применения препаратов, ока-

зывающих влияние на N-метил-D-

аспартатовые рецепторы (NMDA-ре-

цепторы), играющие значимую роль в

патофизиологических механизмах

острой боли. В литературе имеются

отдельные разрозненные сообщения,

посвященные применению кетамина,

сульфата магния, габапентина в схе-

мах мультимодальной аналгезии, при этом не разработаны

четкие показания к их применению, а также оптимальные

сочетания этих препаратов [9, 11–14]. Все это определило

актуальность нашего исследования. 

Цель исследования – повысить качество послеопера-

ционного обезболивания за счет комплексного примене-

ния неопиоидных анальгетиков и адъювантных препара-

тов, оказывающих влияние на NMDA-рецепторы. 

Материал и методы. Исследование выполнено на базе

ГКБ скорой медицинской помощи Рязани в 2010–2014 гг.

В него включено 347 пациентов, которые удовлетворяли

критериям включения и не имели критериев исключения.

Возраст пациентов составил 43,1+7,4 года (от 22 до 75 лет),

преобладали мужчины (n=187). У 116 пациентов, опериро-

ванных в экстренном порядке, диагностирован острый ап-

пендицит. 116 пациентов были прооперированы в плано-

вом порядке по поводу паховой грыжи; выполнялась гер-

ниопластика, в том числе с пластикой сеткой. 115 пациен-

там была проведена плановая ЛХЭК.

Оперативные вмешательства у всех больных осуще-

ствляли в условиях общей анестезии. Премедикация – 

10 мг диазепама вечером накануне операции (исключая па-

циентов с острым аппендицитом) и 5 мг мидазолама за

20–30 мин до индукции общей анестезии (всем пациен-

там). Индукция общей анестезии включала введение про-

пофола в дозе 2–2,5 мг/кг, фентанила 2–3 мкг/кг, миорела-

ксанта (атракуриум) 0,5–0,7 мг/кг. Интубация трахеи, ис-

кусственная вентиляция легких – закисно-кислородной

смесью (FiO2 – 30–35%), дополнительно в течение опера-

ции проводилась инфузия пропофола со скоростью 25–

60 мкг/кг/мин; болюсно – фентанил по 50–100 мкг каж-

дые 10–20 мин (доза и кратность введения подбирались

индивидуально). Поддержание миорелаксации – болюс-

ное введение атракуриума (при необходимости) каждые

20–30 мин, 0,25–0,3 мг/кг. 

С помощью случайной выборки пациенты с каждой

нозологической формой были разделены на 6 групп в зави-

симости от использования в качестве дополнительного

анальгетика или адъюванта того или иного препарата

(табл. 1).

Оценивали следующие показатели: а) время первого

требования анальгетика после операции; б) интенсивность

боли по 10-балльной ВАШ как в покое, так и при активи-

зации (динамическая боль), спустя 3, 24 и 48 ч после опе-

рации; в) потребность в назначении опиоидных анальгети-

ков, их среднесуточные дозы.

На тех же этапах измеряли площадь кожных зон вто-

ричной гипералгезии при помощи набора волосков Фрея

(«BIOSEB», Франция; см. рисунок).

При сборе данных для каждого пациента оформляли

разработанный нами «Протокол оценки эффективности

профилактики и лечения болевого синдрома». Статистиче-

скую обработку результатов исследования и оформление

диссертации проводили с помощью персонального компь-

ютера Pentium III-800, статистической программы

Statistica 6.0, пакета программ Microsoft Office, в частности

Microsoft Word 7.0 и Microsoft Excel 4.0.

Результаты исследования и обсуждение. 
1. Оценка влияния превентивного назначения НПВП на

интенсивность и динамику послеоперационного болевого син-
дрома. 

Было выявлено, что у пациентов, перенесших аппенд-

эктомию, которым превентивно вводили 30 мг кеторолака

в/в, боль возникала существенно позже после операции, ее

интенсивность была достоверно ниже по сравнению с па-
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Таблица 1. Г р у п п ы  п а ц и е н т о в ,  в к л ю ч е н н ы х  в  и с с л е д о в а н и е

Группа                         Методика

Группа 1 (n=58)

Группа 2 (n=57)

Группа 3 (n=58)

Группа 4 (n=57)

Группа 5 (n=58)

Группа 6 (n=58)

Кеторолак – 30 мг в/в за 10–20 мин до операции 

Кетамин – 12,5 мг в/в во время индукции анестезии + в/в инфузия
2–3 мкг/кг/мин на протяжении операции 

Сульфат магния – 2,5 г в/в болюсно за 10 мин до операции, затем
инфузия препарата со скоростью 0,7–0,8 мг/кг/мин

Габапентин – 300 мг per os за 1,5–2 ч до операции + по 300 мг 2
раза/сут в течение 3 сут после операции

Кеторолак – 30 мг в/в за 20 мин до операции + 30 мг в/м 
3 раза/сут в течение 3 сут после операции
+ кетамин 12,5 мг в/в во время индукции анестезии + в/в инфузия
2–3 мкг/кг/мин на протяжении операции
+ габапентин 300 мг per os за 2 ч до операции + по 300 мг 
2 раза/сут в течение 3 сут после операции

Группа сравнения – общая анестезия без дополнительного назна-
чения анальгетиков и адьювантов, послеоперационное обезболи-
вание – кеторолак до 90 мг/сут ± промедол 20–60 мг/сут

Примечание. В/в – внутривенно; в/м – внутримышечно.
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циентами, которые не получали кеторолак (табл. 2). После

аппендэктомии с превентивным введением кеторолака бо-

левой синдром во всех случаях был купирован повторным

введением этого препарата, тогда как в группе сравнения

треть пациентов нуждалась в дополнительном введении

промедола для купирования болевого синдрома.

Отличались и качественные характеристики боли.

В частности, практически у всех пациентов, которым

превентивно вводили кеторолак, доминировали боле-

вые ощущения тянущего, ноющего характера, тогда как

8 из 20 пациентов группы сравнения испытывали режу-

щую и колющую боль, которая субъективно переноси-

лась значительно хуже. 

При оценке величины зоны гипералгезии с помощью

волосков Фрея оказалось, что к концу 1-х суток после опе-

рации она была достоверно меньше после превентивного

введения кеторолака по сравнению с таковой в группе срав-

нения. При этом площадь зоны гипералгезии ко 2-м суткам

в группе кеторолака уменьшилась практически в два раза

(р<0,05), тогда как в группе сравнения она сократилась

лишь на 10–20% (р>0,05). Выраженность вторичной гипе-

ралгезии (величина кожных зон гипералгезии) после ап-

пендэктомии находилась в прямой зависимости от интен-

сивности болевого синдрома и в обратной – от времени

появления боли после операции (времени 1-го требования

анальгетика).
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Измерение площади кожной зоны вторичной гипералгезии

при помощи волосков Фрея

Таблица 2. В л и я н и е  к е т о р о л а к а  н а  и н т е н с и в н о с т ь  и  д и н а м и к у  б о л е в о г о  с и н д р о м а  
п о с л е  а п п е н д э к т о м и и

Показатель                                                                                                              Группа кеторолака             Группа сравнения                 р
(n=19)                                 (n=20)

Время первого требования анальгетика после операции, мин 178±42 112±28 0,024

Интенсивность боли по ВАШ, баллы:
3 ч после операции 4,9±2,2 6,4±2,5 0,039
24 ч после операции 2,7±1,4 4,2±1,7 0,042
48 ч после операции 1,61±0,7 3,5±1,3 0,067
при выписке 0 2,6±1,2 –

Введение кеторолака в 1-е сутки после операции: 
количество пациентов 19 19 –
суточная доза, мг 62,2±24,6 84,1±12,3 0,044

Необходимость в назначении промедола в 1-е сутки после операции:
количество пациентов 0 7 –
суточная доза, мг – 28±15,5 –

Длительность назначения анальгетиков, ч 37,4±5,5 57,6±7,4 0,038

Таблица 3. В л и я н и е  к е т а м и н а  н а  и н т е н с и в н о с т ь  и  д и н а м и к у  б о л е в о г о  с и н д р о м а  
п о с л е  а п п е н д э к т о м и и

Показатель                                                                                                              Группа кетамина                Группа сравнения                 р
(n=19)                                 (n=20)

Время первого требования анальгетика после операции, мин 171±40 112±28 0,028

Интенсивность боли по ВАШ, баллы:
3 ч после операции 4,8±2,0 6,4±2,5 0,031
24 ч после операции 2,7±1,4 4,2±1,7 0,038
48 ч после операции 1,5±0,19 2,5±0,8 0,056
при выписке 0 2,6±1,2 –

Введение кеторолака в 1-е сутки после операции: 
количество пациентов 19 19 –
суточная доза, мг 46,1±14,5 84,1±12,3 0,044

Необходимость в назначении промедола в 1-е сутки после операции:
количество пациентов 0 7 –
суточная доза, мг – 25,3±10,5 –

Длительность назначения анальгетиков, ч 36,7±5,0 57,1±7,4 0,038
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Исследование эффективности превентивного введе-

ния кеторолака у пациентов, перенесших герниопластику

и ЛХЭК, не выявило позитивного влияния препарата на

интенсивность и динамику послеоперационного болевого

синдрома. 

2. Оценка влияния периоперационного назначения пре-
паратов, действующих на NMDA-рецепторы (кетамин и
сульфат магния), на интенсивность и динамику послеопера-
ционного болевого синдрома. 

Исследование эффектов введения субанестетических доз

кетамина. 57 пациентам кетамин вводили во время индук-

ции общей анестезии в фиксированной дозе 12,5 мг с после-

дующей непрерывной в/в инфузией в течение операции со

скоростью 4 мкг/кг/мин. При оценке послеоперационного

болевого синдрома выявлено, что у пациентов, перенесших

аппендэктомию, которым во время операции вводили кета-

мин, боль возникала существенно позже после окончания

операции, ее интенсивность была достоверно ниже по срав-

нению с пациентами, которые не получали кетамин (табл. 3). 

У этих пациентов, как и у обследованных группы ке-

торолака, послеоперационный болевой синдром во всех

случаях был купирован введением НПВП, при этом доза

анальгетика была существенно ниже, чем в группе сравне-

ния; необходимость назначения анальгетиков сокраща-

лась почти на сутки по сравнению с группой контроля. Ни

у одного пациента в группе кетамина не отмечено возник-

новения боли «агрессивного» характера (режущей, колю-

щей и т. п.). 

Зоны гипералгезии у пациентов в группе кетамина

после аппендэктомии были значительно меньше, чем в

группе контроля, но практически не отличались от соот-

ветствующих показателей в группе кеторолака.

Как и в группе кеторолака, у пациентов, которым на-

значали кетамин, к концу 2-х суток площадь гипералгезии

уменьшилась почти в 2 раза. Перед выпиской у всех паци-

ентов в группе кетамина зоны вторичной гипералгезии

практически отсутствовали.

У пациентов, перенесших операции по поводу пахо-

вых грыж, которым во время анестезии вводили кетамин,

течение послеоперационного болевого синдрома также

было более благоприятным, чем у пациентов контрольной

группы. По сравнению с контрольной группой в группе ке-

тамина болевой синдром развивался существенно позже,

был менее интенсивным, значительно реже возникала не-

обходимость в назначении промедола, а также требовалась

меньшая его доза. Только 6 пациентов в группе кетамина

отмечали боль режущего, стреляющего или раздирающего

характера, тогда как в контрольной группе – 16.

В группе кетамина площадь кожных зон вторичной

гипералгезии через 48 ч достоверно уменьшалась на

30–35%, тогда как в контрольной группе – лишь на

15–20%. Перед выпиской из стационара клинические при-

знаки вторичной гипералгезии выявлялись у 3 пациентов в

группе кетамина и у 5 в группе сравнения. У всех этих па-

циентов сохранялись болевые ощущения и в области пос-

леоперационной раны.

Влияние кетамина на течение послеоперационного

болевого синдрома у пациентов после ЛХЭК было не столь

значительным, как у больных, перенесших герниопласти-

ку. Тем не менее отмечена тенденция к уменьшению ин-

тенсивности боли по сравнению с группой контроля.

Влияние инфузии сульфата магния во время операции на

течение послеоперационного болевого синдрома. Инфузия

сульфата магния во время операции существенно не влия-

ла на динамику послеоперационного болевого синдрома

во всех изученных группах пациентов. В послеоперацион-

ном периоде большинство пациентов (50 из 58), которым

проводилась инфузия сульфата магния во время операции,

отмечали хорошее качество сна по сравнению с остальны-

ми больными, включенными в исследование.

3. Влияние пред- и послеоперационного назначения габа-
пентина на интенсивность и динамику послеоперационного
болевого синдрома. 

Наибольшее влияние габапентина на динамику и

интенсивность боли отмечено у пациентов, перенесших

ЛХЭК (табл. 4). Послеоперационный болевой синдром по-

сле ЛХЭК у этих пациентов возникал существенно позже и

был менее интенсивным, чем в контрольной группе. 

В большинстве случаев он хорошо купировался введением

кеторолака; в группе габапентина ни одному пациенту не

потребовалось назначения промедола. В дальнейшем бо-

левой синдром регрессировал. 

В группе габапентина ни у одного пациента не возни-

кло болевого синдрома в области правого надплечья и пра-

вой ключицы, тогда как в контрольной группе такой боле-

вой синдром отмечался у 4 больных со 2-х суток после опе-

рации и сохранялся при выписке. 

При оценке зон гипералгезии с помощью волосков

Фрея их площадь была достоверно меньше в основной (га-

бапентин) группе по сравнению с контрольной. Ко 2-м сут-

кам после операции площадь зон гипералгезии уменьши-

лась в среднем на 50–60% в группе габапентина, тогда как

в контрольной группе – на 20–30%. 

Периоперационное назначение габапентина сущест-

венно не влияло на интенсивность и динамику болевого

синдрома, а также на площадь кожных зон вторичной 

гипералгезии после аппендэктомии и герниопластики.

Перед выпиской (через 6 дней после операции) в

группе габапентина болевые ощущения невысокой интен-

сивности, тянущего, саднящего характера в области раны

после аппендэктомии сохранялись у 4 пациентов основной

группы (в контрольной группе – так же у 4). После гернио-

пластики аналогичные жалобы предъявляли 3 и 5 пациен-

тов соответственно. 

4. Влияние сочетанного назначения НПВП и препара-
тов, действующих на NMDA-рецепторы, на течение после-
операционного болевого синдрома. 

Задачей последнего этапа исследования являлась

оценка эффективности послеоперационной аналгезии при

сочетанном использовании препаратов, влияющих на раз-

ные механизмы развития болевого синдрома (мультимо-

дальная аналгезия). 58 пациентам перед операцией комп-

лексно назначались габапентин, кеторолак и кетамин в

вышеуказанных дозах. 

После аппендэктомии у пациентов группы мульти-

модальной аналгезии болевой синдром был менее выра-

женным и развивался существенно позже, чем в группе

сравнения (табл. 5). 

Кроме того, ни одному больному не потребовалось

назначения промедола; потребность в анальгетиках в ос-

новной группе составила в среднем чуть более суток, тогда

как в контрольной группе – практически 2,5 сут. При вы-

писке ни один пациент не жаловался на боль в области по-

слеоперационной раны, тогда как в контрольной группе 

4 пациента испытывали боль малой интенсивности (у них

же сохранялись зоны кожной гипералгезии).
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У пациентов, перенесших операцию по поводу пахо-

вой грыжи, которым проводилась мультимодальная анал-

гезия, послеоперационный болевой синдром был значи-

тельно менее выраженным по сравнению с больными кон-

трольной группы (табл. 6). Потребность в анальгетиках в

группе мультимодальной аналгезии была существенно

меньше; ни в одном случае не понадобилось введения про-

медола. Перед выпиской (в среднем через 6 дней после

операции) незначительный болевой синдром сохранялся у

1 пациента в группе мультимодальной аналгезии и у 5 в

группе сравнения. 

Послеоперационный болевой синдром после ЛХЭК

у пациентов, которым проводилась мультимодальная анал-

гезия, протекал более благоприятно, чем в группе сравне-

ния: боль возникала существенно позже, была менее ин-

тенсивной (табл. 7). Ни одному пациенту в группе мульти-

модальной аналгезии не потребовалось дополнительного

введения промедола, ни один не жаловался на боль в пра-

вом плече или надплечье. 

Ко 2-м суткам после аппендэктомии площадь кож-

ных зон гипералгезии в группе мультимодальной аналге-

зии уменьшилась более чем на 30%, тогда как в группе

сравнения – на 10–20%. Перед выпиской у всех пациентов

в группе мультимодальной аналгезии не выявлено зон ги-

пералгезии (в группе контроля – у 4).

Через 48 ч после герниопластики в группе мультимо-

дальной аналгезии площадь зон гипералгезии уменьши-

лась на 25–35%, тогда как в группе сравнения – на

15–20%. Перед выпиской из стационара клинические при-

знаки вторичной гипералгезии в группе мультимодальной

аналгезии выявлялись у 1 пациента (в группе кетамина – 

у 3 и в группе сравнения – у 5).

У пациентов, перенесших ЛХЭК, ко 2-м суткам пос-

ле операции площадь зон гипералгезии уменьшилась в

среднем на 35–40% в основной группе, а в группе сравне-

ния – только на 20–30%. Перед выпиской ни у одного из

пациентов не выявлялось зон вторичной гипералгезии при

исследовании с помощью волосков Фрея в местах установ-

ки эндоскопических портов. 

Таким образом, периоперационная мультимодаль-

ная аналгезия оказалась наболее эффективной при всех

оперативных вмешательствах (изученных в настоящем

исследовании); ее эффективность при аппендэктомии

превышала эффективность кеторолака, при герниопла-
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Таблица 4. В л и я н и е  г а б а п е н т и н а  н а  д и н а м и к у  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  п о с л е  Л Х Э К

Показатель                                                                                                              Группа габапентина           Группа сравнения                 р
(n=19)                                 (n=20)

Время первого требования анальгетика после операции, мин 168±52 124±44 0,037

Интенсивность боли по ВАШ, баллы:
3 ч после операции 2,9±1,8 4,4±1,9 0,029
24 ч после операции 1,9±1,1 3,7±1,6 0,036
48 ч после операции 1,2±0,6 2,0±1,4 0,031
при выписке* 0 1,4±1,1 –

Введение кеторолака в 1-е сутки после операции: 
количество пациентов 15 19 0,056
суточная доза, мг 51,6±8,2 83,9±6,1 0,027

Необходимость в назначении промедола в 1-е сутки после операции:
количество пациентов 0 7 –
суточная доза, мг – 23,3±8,6 –

Длительность назначения анальгетиков, ч 28,6±9,4 55,2±26,4 0,038

Примечание. * – боль в области правой ключицы и правом надплечье (здесь и в табл. 7).

Таблица 5. В л и я н и е  м у л ь т и м о д а л ь н о й  а н а л г е з и и  н а  и н т е н с и в н о с т ь  и  д и н а м и к у  б о л е в о г о  с и н д р о м а
п о с л е  а п п е н д э к т о м и и

Показатель                                                                                                              Группа кеторолака             Группа сравнения                 р
мультимодальной               (n=20)
аналгезии (n=20)

Время первого требования анальгетика после операции, мин 198±39 112±28 0,028

Интенсивность боли по ВАШ, баллы:
3 ч после операции 4,2±2,1 6,4±2,5 0,031
24 ч после операции 2,4±1,6 4,2±1,5 0,018
48 ч после операции 1,4±1,2 2,5±1,3 0,024
при выписке – 0,6±0,2 –

Введение кеторолака в 1-е сутки после операции: 
количество пациентов 19 19 –
суточная доза, мг 63,2±3,4 84,1±12,3 0,029

Необходимость в назначении промедола в 1-е сутки после операции:
количество пациентов 0 7 –
суточная доза, мг – 25,5±8,8 –

Длительность назначения анальгетиков, ч 26,9±5,8 57,1±7,4 0,036
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стике – эффективность кетамина, при ЛХЭК – эффек-

тивность габапентина. 

Настоящее исследование ставило своей целью изуче-

ние возможности дополнительного назначения анальгети-

ков и адъювантов с целью профилактики и лечения после-

операционного болевого синдрома. Традиционно в качест-

ве препаратов предупреждающей аналгезии рассматрива-

ются НПВП [15]. Однако в нашем исследовании превен-

тивное в/в введение 30 мг кеторолака сопровождалось сни-

жением интенсивности боли только у пациентов, перенес-

ших аппендэктомию, параллельно у них же отмечено дос-

товерное уменьшение площади зон вторичной гипералге-

зии. Подобного эффекта не наблюдали при герниопласти-

ке и ЛХЭК. 

Более оптимистичные результаты были получены

при изучении препаратов, оказывающих непосредствен-

ное действие на NMDA-рецепторы. Кетамин в субанесте-

тических дозах (болюс 12,5 мг с последующей в/в инфузи-

ей во время операции со скоростью 3–4 мкг/кг/мин) не

вызывал негативных эффектов, характерных для примене-

ния данного препарата в дозах для индукции общей ане-

стезии (галлюцинации, гиперсаливация и др.). При этом

низкие дозы кетамина характеризовались антигипералге-

зивным действием (за счет блокады фенциклидиновых ре-

цепторов внутренней поверхности ионных каналов

NMDA-рецепторов) и, вероятно, потенцировали эффект

интраоперационно вводимого фентанила [16]. В послеопе-

рационном периоде выявлено существенное снижение ин-

тенсивности послеоперационного болевого синдрома,

особенно после аппендэктомии и герниопластики, а также

уменьшение площади зон вторичной гипералгезии. 

При герниопластике по поводу паховой грыжи суще-

ствует вероятность хирургического повреждения бедрен-

но-полового нерва (n. genitofemoralis), который, проходя

через большую поясничную мышцу, направляется к пахо-

вой области. Нерв является смешанным (чувствительные

волокна иннервируют кожу в верхней трети передней и

внутренней поверхностей бедра). По данным 

S. Haroutiunian и соавт. [17], невропатическая боль после

операций по поводу паховой грыжи развивается у 7–12%

пациентов. На фоне введения кетамина у пациентов после

герниопластики отмечалось более «мягкое» восприятие

Р О С С И Й С К И Й Ж У Р Н А Л Б ОЛ И № 3 - 4 ’ 2 0 1 5 О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  С Т А Т Ь И

Таблица 6. В л и я н и е  м у л ь т и м о д а л ь н о й  а н а л г е з и и  н а  и н т е н с и в н о с т ь  и  д и н а м и к у  б о л е в о г о  с и н д р о м а
п о с л е  г е р н и о п л а с т и к и

Показатель                                                                                                              Группа кеторолака             Группа сравнения                 р
мультимодальной               (n=19)
аналгезии (n=19)

Время первого требования анальгетика после операции, мин 206±54 130±42 0,029

Интенсивность боли по ВАШ, баллы:
3 ч после операции 3,9±2,0 6,2±2,0 0,031
24 ч после операции 2,5±1,7 4,4±1,7 0,032
48 ч после операции 1,4±9,4 3,5±1,6 0,027
при выписке 4,6±1,2 2,8±1,3 0,021

Введение кеторолака в 1-е сутки после операции: 
количество пациентов 19 19 –
суточная доза, мг 68,3±6,4 88,1±2,9 0,022

Необходимость в назначении промедола в 1-е сутки после операции:
количество пациентов – 16 –
суточная доза, мг – 26,8±10,2 –

Длительность назначения анальгетиков, ч 27,4±2,9 65,0±15,4 0,028

Таблица 7. В л и я н и е  м у л ь т и м о д а л ь н о й  а н а л г е з и и  н а  и н т е н с и в н о с т ь  и  д и н а м и к у  б о л е в о г о  с и н д р о м а
п о с л е  Л Х Э К

Показатель                                                                                                              Группа кеторолака             Группа сравнения                 р
мультимодальной               (n=19)
аналгезии (n=19)

Время первого требования анальгетика после операции, мин 197±59 124±44 0,029

Интенсивность боли по ВАШ, баллы:
3 ч после операции 2,2±1,6 4,4±1,9 0,021
24 ч после операции 1,2±0,7 3,4±1,6 0,026
48 ч после операции 0,8±0,6 2,0±1,5 0,024
при выписке* 0 1,4±1,1 –

Введение кеторолака в 1-е сутки после операции: 
количество пациентов 13 19 0,053
суточная доза, мг 29,1±6,6 83,9±6,1 0,027

Необходимость в назначении промедола в 1-е сутки после операции:
количество пациентов 0 7 –
суточная доза, мг – 23,3±8,4 –

Длительность назначения анальгетиков, ч 21,4±6,2 55,4±27,1 0,027
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послеоперационного болевого синдрома, в частности реже

возникала боль стреляющего, жгучего характера, характер-

ная для повреждения нервных волокон. При выписке бо-

левой синдром сохранялся у меньшего числа пациентов,

что снижало риск его хронизации.

Таким образом, можно сделать вывод о том, что ке-

тамин, участвуя в модуляции болевого синдрома, препят-

ствует развитию невропатического компонента боли у па-

циентов, перенесших герниопластику по поводу паховой

грыжи, благодаря чему снижается риск трансформации

болевого синдрома в хронический.

Интраоперационная инфузия сульфата магния не

оказала существенного влияния на течение послеопераци-

онного болевого синдрома при всех изученных оператив-

ных вмешательствах. Однако наше исследование влияния

сульфата магния на интенсивность послеоперационной

боли имело определенные ограничения. В частности, в

большинстве работ, посвященных данной теме, авторы ре-

комендуют продолжение в/в инфузии этого препарата в те-

чение 24–48 ч послеоперационного периода [18, 19]. Пер-

воначально дизайн нашего исследования также предусмат-

ривал пролонгацию инфузии сульфата магния на после-

операционный период, однако мы столкнулись с непре-

одолимыми организационно-техническими трудностями

осуществления такой инфузии в палатах хирургических от-

делений. В связи с этим от первоначальных замыслов при-

шлось отказаться. Не исключено, что 48-часовая инфузия

магнезии была бы более эффективной в отношении сни-

жения интенсивности послеоперационной боли. В настоя-

щее время доказано, что уменьшение концентрации ионов

Mg2+ в плазме коррелирует с увеличением интенсивности

боли не только в послеоперационном периоде, но и при

остром инфаркте миокарда, остром панкреатите, с интен-

сивностью боли при родах и т. д. [20, 21]. Выраженность ги-

помагниемии усиливается по мере повышения травматич-

ности хирургического вмешательства [22]. Таким образом,

дальнейшие исследования эффективности сульфата маг-

ния в качестве компонента схем мультимодальной аналге-

зии представляются перспективными. 

У пациентов, перенесших ЛХЭК, включение габапен-

тина в премедикацию и послеоперационную схему лечения

боли существенно уменьшало выраженность болевого син-

дрома и площадь кожных зон вторичной гипералгезии вок-

руг мест установки эндоскопических портов. Кроме того,

пациенты, получавшие габапентин, не отмечали послеопе-

рационной боли в области правой ключицы и правого над-

плечья по сравнению с пациентами контрольной группы.

Как известно, болевые ощущения указанной локализации

возникают в результате раздражения правого диафрагмаль-

ного нерва высоким внутрибрюшным давлением при нало-

жении карбоксиперитонеума, т. е. подобная боль имеет

невропатический характер. Габапентин благодаря своим

свойствам модуляции ноцицепции (на спинальном уровне)

является эффективным препаратом для предупреждения

невропатической боли после ЛХЭК [23]. 

Финальной задачей нашего исследования являлась

оценка сочетанного использования габапентина, кеторо-

лака и кетамина с целью профилактики и лечения после-

операционного болевого синдрома (принцип мультимо-

дальной аналгезии). Эта комбинация оказалась эффектив-

ной у всех категорий пациентов. Результаты нашего иссле-

дования подтверждают целесообразность применения

принципов мультимодальной аналгезии в схемах после-

операционного обезболивания. Разумное, патогенетиче-

ски обоснованное сочетание препаратов с различным ме-

ханизмом действия позволяет достичь адекватного обезбо-

ливания практически без использования опиоидных

анальгетиков. Полагаем, что эти принципы могут быть ис-

пользованы и у пациентов, перенесших более травматич-

ные хирургические вмешательства.
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По данным ВОЗ, масштаб распространения болевого

синдрома сопоставим с пандемией. Так, результаты иссле-

дований последних лет, проведенных в России, странах

Европы, США и Англии, свидетельствуют о том, что от бо-

ли страдает от 7 до 64% населения, при этом от хрониче-

ской боли – до 45% [14, 17, 19–21, 23, 24]. Подавляющее

большинство (75%) пациентов, имеющих хронический бо-

левой синдром, не обращаются за медицинской помощью

[16]. 

В 2003 г. медики из Европейской федерации междуна-

родной ассоциации по изучению боли провели исследова-

ние распространенности хронической боли в Европе, в ко-
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Проведено кросс-секционное исследование эпидемиологии болевых синдромов среди пациентов специализированного отделения
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еще столько же (30,2%) – несколько раз в неделю. Более 50% больных имели опыт лечения более чем у 3 специалистов, 38,9%
были консультированы 4–10 врачами, 8,8% – более чем 10. Нестероидные противовоспалительные препараты получали
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A cross-sectional study of the epidemiology of pain syndromes was conducted among patients from a specialized pain management
department. When admitted to hospital, 2521 patients answered the questions present in the questionnaire designed at the department. It
was established that there was a preponderance of males (60.4%), able-bodied (76.4%) and highly educated (60.9%) people. The most
common patient complaints were back pain (46.5%), headache (22.6%), and joint pain (21.4%). 88.1% of the patients suffered from
chronic pain lasting 1–5 years in 26.7% of the respondents and more than 5 years in 28.9%. The vast majority of respondents (76%)
had high pain descriptors: visual analogue pain intensity scale scores of ≥5. More than 95% of the respondents reported daily pain with
its intensity scores of ≥5 in 59.5%. Every 5 respondents (19.1%) had called an ambulance in the past year. Over 60% of the patients had
taken analgesics on a regular basis: every 3 (32.2%) had them daily, almost the same (30.2%) had several times a week. Above 50% of
the patients had been treated by more than 3 specialists; 38.9% had been consulted by 4–10 physicians, 8.8% by more than 10 special-
ists. Their treatment had involved nonsteroidal anti-inflammatory drugs (41.2%), nonspecific vascular metabolic therapy (25.6%), cen-
trally acting muscle relaxants (20.4%), and adjuvant analgesics (only 12.7%).
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тором участвовало 46 тыс. человек из 16 европейских стран.

Установлено, что 20% взрослого населения страдает от хро-

нической боли, причем 35% испытывают боль ежедневно, а

у каждого 5-го пациента длительность болевого синдрома

составляла 20 лет и более. В среднем продолжительность

хронической боли – 7 лет, у 19% опрошенных она серьезно

влияет на бытовую деятельность и работоспособность, а

16% отметили, что иногда боль вызывает у них желание уме-

реть. Почти треть (28%) пациентов считают, что их врач не

знает, как справиться с этой болью, а около 40% не получа-

ют адекватного обезболивания. Только 2% респондентов ко-

гда-либо наблюдались специалистом по лечению боли [16]. 

В настоящее время прослеживается отчетливая

тенденция к оказанию высокоспециализированной ме-

дицинской помощи. Проведенные в последние годы ис-

следования показывают, что в России отмечается низ-

кая информированность пациентов о возможности ока-

зания специализированной помощи при хронической

боли наряду с высокой потребностью в ней [4, 5, 7, 9,

11–13, 28].

В мире ежедневно более 30 млн человек, а ежегодно

более 300 млн принимают обезболивающие препараты.

Анализ структуры продаж лекарственных средств (IMS,

1999) показал, что треть продажи всех лекарств приходится

на обезболивающие препараты.
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Рис. 1. Анкета пациента, обратившегося за помощью в отделение терапии боли

Таблица 1. Распределение  первичной обращаемости
к специалистам отделения терапии 
боли (n/%)

Специалист                                                    Число пациентов

Невролог 833 (33,1)

Анестезиолог 725 (28,8)

Травматолог-ортопед 643 (25,4)

Психиатр 45 (1,8)

Рефлексотерапевт 274 (10,9)

Итого 2520 (100,0)

Таблица 2. Ч а с т о т а  в с т р е ч а е м о с т и  о т д е л ь н ы х
б о л е в ы х  с и н д р о м о в  у  п а ц и е н т о в  
о т д е л е н и я  т е р а п и и  б о л и  ( n / % )

Диагноз                                                           Число пациентов

Боль в спине 1173 (46,5)

Головная боль 569 (22,6)

Суставная боль 540 (21,4)

Лицевая боль 128 (5,1)

Другие краниальные невралгии 19 (0,8)

Невропатическая боль 79 (3,1)

Психогенная боль 13 (0,5)

Итого 2521 (100,0)
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Первое масштабное исследование распространенно-

сти боли в Российской Федерации проведено в 1999 г. [8].

В 2008 г. были представлены данные о частоте хронической

невропатической боли у лиц с неврологическими заболе-

ваниями [14]. При изучении эпидемиологии неинфекци-

онных заболеваний важно получить статистические сведе-

ния не только о заболеваемости и превалентности какой-

либо патологии в определенной популяции, но и о влия-

нии демографических, социально-психологических и дру-

гих факторов внешней среды. 

Целью данного исследования явилась оценка распро-

страненности различных типов болевых синдромов, а так-

же анализ социально-демографических характеристик и

опыта предыдущего лечения пациентов с болью.

Материал и методы. Проведено исследование рас-

пространенности различных типов болевых синдромов у

пациентов, обратившихся с января 2012 по апрель 2014 г.

в специализированное отделение терапии боли Россий-

ского научного центра хирургии им. акад. Б.В. Петров-

ского с жалобами на боль различной локализации. Про-

анализированы виды болевых синдромов, гендерные и

возрастные характеристики, семейное положение и уро-

вень образования пациентов, длительность заболевания,

интенсивность боли, предыдущий опыт лечения, а также

влияние боли на семейную, трудовую и социальную ак-

тивность. За указанный период в отделение обратилось

3752 пациента. Все они при первичном обращении отве-

чали на вопросы анкеты, разработанной в отделении

(рис. 1).

Обработка данных проведена в программах IBM

SPSS Statistics и MS Excel. На основе многих первичных

вопросов анкеты рассчитывались дополнительные показа-

тели для анализа. Для обработки вопросов, предполагаю-

щих наличие нескольких ответов, создавали наборы мно-

жественных ответов. В результате предварительного ана-

лиза из выборки были исключены 425 пациентов в связи с

недопустимыми ошибками в заполнении анкет. Таким об-

разом, объем выборки составил 2521 пациент. 

При обработке данных использовали методы описа-

тельной статистики: анализ частотных таблиц распределе-

ния для переменных, измеренных в категориальной шкале;

графический метод; анализ показателей среднего, стан-

дартного отклонения, гистограммы распределения для дан-

ных, имеющих распределение, близкое к нормальному;

анализ процентных точек (медианы и квартилей), меж-

квартильного размаха, «ящичковых» диаграмм для количе-

ственных переменных. Для установления закономерностей

использовали следующие методы аналитической статисти-

ки: вывод и анализ частот, процентов в таблицах сопряжен-

ности, а также теста независимости χ2 на основе таблиц со-

пряженности; z-критерий для сравнения пропорций столб-

цов в таблице сопряженности в случае доказательства нали-

чия взаимосвязи; расчет и анализ коэффициента ранговой

корреляции Спирмена между двумя переменными, изме-

ренными в порядковых шкалах; t-критерий Стьюдента для

выявления различия в средней интенсивности боли в зави-

симости от значений категориальной переменной с двумя

категориями (фактора с двумя уровнями) [10].

Результаты и обсуждение. Среди пациентов отделения

терапии боли преобладали мужчины – 60,4%, женщин бы-

ло 39,6%. Известно, что существуют половые различия в

восприятии боли, но до сих пор это является предметом

дискуссии. Некоторые авторы указывают на более широ-

кую представленность болевых переживаний у женщин [2,

15], другие отмечают их одинаковую частоту [1]. M. Vоn

Korff и соавт. [27] продемонстрировали более низкие поро-

ги болевой чувствительности у молодых женщин, чем у мо-

лодых мужчин, постепенное повышение восприятия боли

у лиц мужского пола, к 45–64 годам превышающее таковое

у женщин. После 65 лет эти показатели были одинаковыми

у мужчин и женщин. Таким образом, и пол, и возраст влия-

ют на ощущение и переживание боли. Большинство кли-
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Таблица 3. Р а с п р е д е л е н и е  п а ц и е н т о в  в  з а в и с и м о с т и  о т  д и а г н о з а  ( n / % )

Диагноз Число 
пациентов

Неспецифическая боль в спине 620 (24,6)

Корешковый болевой синдром 553 (21,9)

Комбинированный болевой синдром, обусловленный патологией пояснично-крестцового отдела и крупных суставов 246 (9,8)

Боль в суставах 294 (11,7)

Первичная головная боль: 
эпизодическая головная боль напряжения 117 (4,6)
хроническая головная боль напряжения 230 (9,1)
мигрень 69 (2,7)
кластерная головная боль 5 (0,2)

Вторичная головная боль и краниальные невралгии: 
цервикогенная головная боль 64 (2,6)
головная боль на фоне цереброваскулярных заболеваний 84 (3,3)
невралгия тройничного нерва 24 (1,0)
дисфункция височно-нижнечелюстного сустава 55 (2,2)
миофасциальная болевая дисфункция лица 49 (1,9)
невралгия затылочного нерва 19 (0,8)

Невропатическая боль 79 (3,1)

Психогенная боль 13 (0,5)

Итого 2521 (100,0)
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нических наблюдений свидетельству-

ют о том, что интенсивность болевого

восприятия с возрастом снижается,

что подтверждается увеличением чис-

ла безболевых форм инфаркта мио-

карда и язвенной болезни желудка

[18, 22]. Однако данное утверждение

правомочно только для ноцицептив-

ной и весьма неоднозначно для хро-

нической боли.

Возраст пациентов составлял

от 18 до 92 лет. При этом подавляю-

щее большинство больных (76,4%)

были трудоспособного возраста:

21–30 лет – 11%, 31–40 лет – 18,3%,

41–50 лет – 24,5%, 51–60 лет –

22,6%. Пациенты моложе 20 лет и

старше 70 лет составили 10,1%; 61 –

70 лет – 13,4%. Распределение во-

шедших в исследование пациентов

соответствовало критериям нор-

мального распределения в выборке.

Большинство больных (60,9%)

имели высшее образование, еще

33,2% – среднее, продолжали учиться

или не закончили обучение в высшем

учебном заведении 5,9%. Подавляю-

щее большинство пациентов (72,8%)

работали. Более половины (54,3%)

были женаты, 22,9% разведены, а

8,8% овдовели. Численность неза-

мужних и неженатых составила 14%.

Большая часть (83,1%) обследован-

ных проживали в Москве и Московской области.

В отделении терапии боли пациенты чаще обраща-

лись к неврологу (33,1%) и анестезиологу (28,8%). Распре-

деление обращений к специалистам отделения представле-

но в табл. 1. 

Анализ встречаемости отдельных болевых синдромов

демонстрирует наиболее широкую представленность боли

в спине, головной и суставной боли (табл. 2), что соответ-

ствует мировым представлениям о распространенности

хронической боли [6, 8, 19, 16, 24].

Для более детального анализа структуры болевого

синдрома пациенты были распределены в группы в соот-

ветствии с диагнозом (по МКБ-10, МКГБ-3-бета). Допол-

нительно была выделена группа больных, у которых боль

была обусловлена сочетанной патологией пояснично-кре-

стцового отдела позвоночника и крупных суставов нижних

конечностей (табл. 3). Анализируя частоту отдельных боле-

вых синдромов, можно сделать вывод, что чаще других

встречались неспецифическая боль в спине, корешковые

болевые синдромы, боль в суставах и головная боль, на эти

нозологические формы приходилось более 80%. Подобное

распределение, с высокой встречаемостью корешковых

болевых синдромов, не является типичным для медицины

боли. По эпидемиологическим данным, распространен-

ность корешковой боли составляет 1–5% среди населения

и 5–10% среди всех болевых синдромов [3, 25, 26]. Вероят-

нее всего, подобная ситуация обусловлена тем, что в кли-

нику боли обращаются пациенты с наиболее устойчивыми

болевыми синдромами, к которым и относится корешко-

вый болевой синдром.
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Рис. 2. Первичная обращаемость пациентов с болью в медицинские учреждения
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Практически все пациенты

(88,1%) имели хроническую боль и

только 11,9% страдали от боли менее

3 мес. Боль длительностью от 6 мес

до 1 года отмечали 18,3% опрошен-

ных, а от 1 до 5 лет – 26,7%. Каждый

3-й больной (28,9%) испытывал бо-

левые ощущения на протяжении бо-

лее 5 лет. 

Поскольку от хронической боли

страдали 88,1% обследованных, прак-

тически все они имели опыт предыду-

щего лечения. В связи с этим мы по-

пытались проанализировать, в какие

медицинские учреждения обраща-

лись пациенты прежде. Вопрос в ан-

кете предполагал возможность не-

скольких ответов, поэтому при его

обработке учитывали не число паци-

ентов, а ответы или обращения. Чаще

пациенты с болью обращались в рай-

онные поликлиники (43,4%) и част-

ные клиники (23,9%), реже – в науч-

ные клиники или на кафедры (11,4%)

и в специализированные учреждения

для лечения боли (5,1%). В условиях

стационара лечение проведено толь-

ко у 13,8% больных (рис. 2).

Среди специалистов, которых

посещали пациенты с жалобами на

боль, доминировали невролог (36,8%)

и терапевт (25,2%; рис. 3). Среди дру-

гих специалистов чаще указывались

мануальный терапевт (19,6%), трав-

матолог (15,2%) и ревматолог (7,1%).

Проанализировано количество

специалистов, к которым прежде об-

ращались пациенты с жалобами на

боль: 25,7% обследованных посетили 4–5 врачей, 13,2% –

6–10, 5,6% – более 15 и только половина больных (50,8%) –

менее 3 (рис. 4).

Каждый 5-й (19,1%) больной имел опыт обращения в

скорую и неотложную медицинскую помощь в течение по-

следнего года для купирования отдельных эпизодов боли.

При этом 8,3% пациентов обращались однократно, 8,6% –

2 или 3 раза, а 2,2% – более 4 раз (рис. 5).

Оценивая интенсивность самой сильной боли в тече-

ние настоящего заболевания по визуальной аналоговой

шкале (ВАШ), подавляющее большинство пациентов

(76%) указали на интенсивность ≥5 баллов, а 40,2% оцени-

ли свою боль в >8 баллов (рис. 6). 

Более 95% респондентов отмечали наличие ежеднев-

ной боли, интенсивность которой у 59,5% из них состави-

ла ≥5 баллов по ВАШ (рис. 7). 

Среди методов лечения, которые были использованы

у пациентов до обращения в клинику боли, чаще всего ука-

зывались: медикаментозная терапия, массаж, мануальные

воздействия, рефлексотерапия и лечебная физкультура

(ЛФК; рис. 8).

Из лекарственных препаратов, которые были назна-

чены специалистами для лечения боли, наиболее часто

назывались нестероидные противовоспалительные препа-

раты (НПВП) – в 41,2% случаев, неспецифическая сосу-

дисто-метаболическая терапия – в 25,6% и центральные

миорелаксанты – в 20,4%. Применение адъювантных

анальгетиков было весьма редким – опыт лечения анти-

конвульсантами имели только 7,4% больных, а антиде-

прессантами – всего 5,3%. 
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Рис. 6. Интенсивность самой сильной боли в течение настоящего заболевания
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Анализ частоты самостоятельного использования ле-

карственных средств для облегчения боли показал, что бо-

лее 60% пациентов регулярно принимали анальгетики:

практически каждый 3-й (32,2%) – ежедневно, еще столь-

ко же (30,2%) – несколько раз в неделю (рис. 9).

Из лекарственных средств, самостоятельно применя-

емых пациентами для купирования боли, чаще других ука-

зывались НПВП, простые и комбинированные анальгети-

ки (рис. 10). 

Более трети респондентов указали на негативное

влияние болевого переживания на трудовую деятельность

(37,6%, или 1795 ответов), социальную активность (33,1%,

или 1580 ответов) и семейную жизнь (29,3%, или 1397). 

Проведенное кросс-секционное исследование рас-

пространенности различных типов болевых синдромов у

пациентов специализированного отделения терапии боли

демонстрирует наиболее широкую их представленность у

лиц мужского пола (60,4%), трудоспособного возраста

(76,4%) с высшим образованием (60,9%). На момент обра-

щения большая часть пациентов работали (72,8%), прожи-

вали в Москве и Московской области (83,1%) и имели се-

мью (54,3%). 

Чаще всего за помощью обращались пациенты с бо-

лью в спине (46,5%), головной болью (22,6%) и болью в су-

ставах (21,4%). В условиях отделения терапии болевых

синдромов пациенты чаще посещали невролога (33,1%) и

анестезиолога (28,8%). Длительность боли до обращения в

клинику у большинства респонден-

тов исчислялась годами: от 1 до 5 лет

боль испытывали 26,7% опрошенных,

более 5 лет – 28,9%. Практически все

пациенты имели опыт предыдущего

лечения, чаще всего в районной по-

ликлинике (43,4%) и платных меди-

цинских центрах (23,9%). Среди спе-

циалистов, которых посещали паци-

енты прежде, чаще указывались нев-

ролог (36,8%) и терапевт (25,2%). Бо-

лее 50% респондентов имели опыт ле-

чения у 3 и более специалистов,

38,9% – у 4–10, 8,8% – у 10 и более, а

каждый 5-й пациент вынужден был

обращаться в скорую медицинскую

помощь. Более 80% опрошенных

ежедневно испытывали боль интен-

сивностью ≥5 баллов по ВАШ. 

Из методов лечения, которые

применялись прежде, чаще всего

фигурировали медикаментозная те-

рапия (32,1%), массаж (18,2%), ма-

нуальная терапия (11,6%) и рефлек-

сотерапия (10,6%). Опыт медика-

ментозной терапии включал в себя

применение НПВП (41,2%), неспе-

цифической сосудисто-метаболиче-

ской терапии (25,6%) и центральных

миорелаксантов (20,4%). Примене-

ние адъювантных анальгетиков от-

мечено лишь в 12,7% случаев. Толь-

ко 14,4% опрошенных не использо-

вали самостоятельно анальгетики,

тогда как 32,2% применяли их ежедневно, а еще 30,2% –

несколько раз в неделю. Боль значимо ограничивала тру-

довую, социальную и семейную сферы жизни более чем у

трети опрошенных.

Таким образом, результаты исследования свиде-

тельствуют о значимом распространении хронической

боли у лиц трудоспособного возраста. Нозологическая

представленность хронической боли сопоставима с ре-

зультатами большинства аналогичных зарубежных ис-

следований (чаще других отмечались боль в спине, го-

ловная боль и боль в суставах) [2, 8, 16]. Очевидно значи-

мое влияние боли на все сферы жизнедеятельности чело-

века. Для пациента с хронической болью характерны вы-

сокие показатели интенсивности и длительности боли,

частые обращения за медицинской помощью, самостоя-

тельное употребление анальгетиков для снижения ин-

тенсивности боли и недостаточная удовлетворенность

оказываемой медицинской помощью. 

Результаты проведенной работы показывают необхо-

димость создания новых организационных форм в отече-

ственном здравоохранении, которые позволили бы не

только повысить эффективность оказания медицинской

помощи пациентам с хроническими болевыми синдрома-

ми, но и создать научно-практическую базу для проведе-

ния дальнейших клинических исследований в области ди-

агностики, лечения и профилактики состояний, сопрово-

ждающихся длительной и хронической болью.
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Рис. 9. Распределение ответов пациентов на вопрос о частоте использования

обезболивающих средств для снятия боли (в %)
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Одной из причин, определяющих актуальность изуче-

ния вопросов ранней диагностики и прогнозирования син-

дрома запястного канала (СЗК), является его высокая рас-

пространенность. По данным зарубежных эпидемиологиче-

ских исследований, СЗК встречается у 1–8,1% населения

[1–6]. В отечественной литературе распространенности

СЗК посвящены единичные работы [7–10]. Диагностика

СЗК на этапе ранних клинических проявлений затруднена

из-за клинико-электрофизиологической диссоциации: на-

личие субъективных неспецифических жалоб больного на

онемение, дизестезии, боль, с одной стороны, при отсутст-

вии изменений по данным электронейромиографии

(ЭНМГ) – с другой. [9, 11, 12]. Наличие у пациента жалоб на

периодическое онемение пальцев кистей зачастую расцени-

вается как проявление цервикобрахиалгии, при этом не

учитываются возможное поражение нервов в анатомиче-

ских туннелях и формирование компрессионных невропа-

тий. Используемые при неврологическом осмотре провока-

ционные диагностические тесты Тинеля, Фалена, дигиталь-

ной компрессии также имеют невысокую чувствительность

и специфичность, даже в случае длительно существующей

невропатии [13–15]. Методы исследования на этапе форми-

рования заболевания не выявляют нарушения проводимо-

сти импульсов и изменений структуры нерва, что требует

выполнения дополнительных исследований. «Золотым

стандартом» диагностики СЗК остается ЭНМГ. По данным

Американского центра диагностической медицины, инфор-

мативность ЭНМГ при туннельных синдромах составляет

49–84% [4, 15]. Используются также УЗИ-диагностика и

магнитно-резонансное исследование. Однако данные мето-

ды не позволяют зафиксировать начальные функциональ-

ные и зачастую обратимые изменения нервных волокон.

Цель данного исследования – изучение возможности

прогнозирования развития СЗК по результатам ЭНМГ-

мониторирования при проведении теста искусственной

компрессии. 

Материал и методы. В условиях неврологической

клиники обследовано 54 пациента, которые были разде-
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лены на три группы с учетом критериев включения и ис-

ключения. Критерием включения являлось наличие оне-

мения пальцев кистей в течение 3 мес, критериями ис-

ключения – миелопатия, радикулопатия, полиневропа-

тия, сахарный диабет. 

К 1-й (контрольной) группе отнесены 18 здоровых

лиц без жалоб и отклонений в неврологическом статусе, у

которых исходные показатели ЭНМГ верхних конечностей

находились в пределах нормальных значений (табл. 1). 

Во 2-ю группу вошли 20 больных, предъявлявших

жалобы на периодическое или стойкое онемение пальцев

кистей (чаще I–IV пальцев), в основном в ночное время,

что вынуждало пациентов просыпаться до 2–4 раз за ночь.

В неврологическом статусе выявлены положительные про-

вокационные тесты Тинеля, Фалена, пальцевой компрес-

сии, гипалгезия в I–IV пальцах. У 15,2% пациентов этой

группы отмечалась слабость при отведении I пальца до 

3 баллов. Данные ЭНМГ подтверждали поражение средин-

ного нерва на уровне запястного канала с преобладанием

сенсомоторной аксонально-демиелинизирующей формы

(72,3%; см. табл. 1).

В 3-ю группу включено 18 пациентов, которых мы

считали условно здоровыми, с жалобами на периодическое

ночное онемение пальцев кистей, сопровождавшееся ощу-

щением «ползания мурашек» Кроме жалоб, у них не выяв-

лено отклонений в неврологическом статусе и показателях

стандартной ЭНМГ (см. табл. 1). Все группы были сопос-

тавимы по возрасту и полу.

Всем пациентам проведено углубленное неврологи-

ческое обследование с провокационными компрессион-

ными тестами, исследованием всех видов чувствительно-

сти, двигательной и рефлекторной сферы. Изменения по-

казателей ЭНМГ в 20,6% случаев не соответствовали выра-

женности клинических проявлений. 

Кроме того, всем пациентам выполняли первич-

ное ЭНМГ-исследование нервов верхних конечностей

(срединного, локтевого, лучевого, мышечно-кожного,

подмышечного) на аппарате Nicolet Vicing (США) по

стандартной схеме в специально оборудованном кабине-

те с постоянной температурой, влажностью и достаточ-

ной вентиляцией. Исследование позволяло исключить

поражение периферических нервов на разных уровнях

(радикулопатия, плексопатия), мультифокальные нев-

ропатии, полиневропатии.

Критерии диагностики СЗК (при исследовании средин-
ных нервов):

1. Удлинение дистальной латенции М-ответа >3,5 мс.

2. Удлинение латенции сенсорного ответа >4 мс.

3. Снижение амплитуды М-ответа <5 мВ.

4. Снижение амплитуды сенсорного ответа <20 мВ.

5. Снижение скорости проведения импульса (СПИ)

по чувствительным волокнам <50 м/с.

6. Снижение СПИ по двигательным волокнам <50 м/с. 

Для выявления особенностей изменения показателей

ЭНМГ срединного нерва при различной степени пораже-

ния, а также у здоровых моделировали условия дополни-

тельной искусственной компрессии срединного нерва для

оценки резервных компенсаторных возможностей. Для со-

здания искусственной компрессии на предплечье (выше

уровня компрессии) накладывали манжету тонометра, в

которой создавалось и удерживалось в течение 1 мин дав-

ление выше обычного систолического на 30 мм рт. ст. 

У всех пациентов до и после компрессии определяли сле-

дующие показатели проводимости по срединным нервам:

латенцию, амплитуду сенсорного и моторного ответа,

СПИ по сенсорным и моторным волокнам.

Для оценки статистической значимости эффектов

применяли критерий Стьюдента для парных наблюдений с

использованием процедуры множественных сравнений

Бонферрони в однофакторном дисперсионном анализе

[17]. При проведении ЭНМГ-мониторирования с исполь-

зованием теста искусственной компрессии срединного

нерва для характеристики изменения показателей ЭНМГ

было введено понятие «эффект», вычисляемое как раз-

ность значений показателей ЭНМГ после и до компрес-

сии. При анализе распределения пациентов по группам в

соответствии с изменением показателей ЭНМГ по резуль-

татам теста искусственной компрессии применяли метод

пошагового дискриминантного анализа вперед (метод по-

следовательного включения переменных) [18, 19]. Разра-

ботано «решающее правило», которое позволило опреде-

лить, к какой группе (здоровый, пациент с СЗК, пациент с

подозрением на СЗК) принадлежит тот или иной пациент

с известным набором ЭНМГ-показателей [19]. В список
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Таблица 1. И с х о д н ы е  ( д о  к о м п р е с с и и )  з н а ч е н и я  п о к а з а т е л е й  Э Н М Г  в  т р е х  г р у п п а х

Показатель                                                      M±St.Dev. Mediane (Min–Max)                                  p1-2 p1-3 p2-3

1-я группа                2-я группа                3-я группа

2,99±0,26 5,12±0,51 3,26±0,21 <0,00001* 0,095 <0,00001*
2,90 (2,50–3,50) 5,15 (4,30–6,40) 3,25 (2,80–3,50)

7,42±1,22 3,82±0,94 6,83±1,07 <0,00001* 0,27 <0,00001*
7,15 (5,60–9,80) 3,75 (2,10–5,40) 7,05 (5,20–8,50)

56,7±3,45 41,5±5,72 58,3±2,95 <0,00001* 0,53 <0,00001*
56,0 (52,0–64,0) 41,0 (32,0–56,0) 58,5 (54,0–63,0)

2,39±0,20 4,20±0,86 3,03±0,33 <0,00001* 0,0046* <0,00001*
2,40 (2,10–,80) 4,10 (3,20–6,10) 3,05 (2,20–3,50)

23,3 ± 1,64 14,7±5,20 23,2±2,94 <0,00001* 0,99 <0,00001*
23,5 (21,0–26,0) 14,0 (7,00–26,0) 23,0 (20,0–30,0)

53,9 ± 2,19 34,5±6,24 53,6±3,93 <0,00001* 0,98 <0,00001*
54,0 (50,0–58,0) 36,5 (20,0–42,0) 52,0 (50,0–64,0)

Латенция по двигательным 
волокнам

Амплитуда М-ответа 
по двигательным волокнам

СПИ по двигательным 
волокнам

Латенция по чувствительным 
волокнам

Амплитуда ответа 
по чувствительным волокнам

СПИ по чувствительным 
волокнам

Примечание. * – различия между группами достоверны при p<0,05.
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переменных, из которых отбирали показатели для включе-

ния в решающее правило (последовательное включение

переменных), вошло 12 переменных: 6 описанных выше

показателей до применения компрессии (дистальная ла-

тенция М-ответа, латенция сенсорного ответа, амплитуда

М-ответа, амплитуда сенсорного ответа, СПИ по чувстви-

тельным волокнам, СПИ по двигательным волокнам) и 

6 показателей «эффекта», т. е. изменение показателей пос-

ле теста искусственной компрессии. 

Рассчитаны средние значения «эффектов» теста ис-

кусственной компрессии для 6 изученных показателей

ЭНГ в трех группах. Сначала рассчитывали «эффект» для

каждого пациента, затем – средние значения эффекта в

группе и оценивали его статистическую значимость. Рас-

пределение значений «эффекта» во всех группах не отлича-

лось от нормального (по тесту Колмогорова–Смирнова),

поэтому для оценки статистической значимости «эффек-

та» оказалось возможным использовать критерий Стью-

дента. Поскольку «эффект» представляет собой разность

значений показателя после и до теста искусственной ком-

прессии, использовали критерий для парных наблюдений.

При p<0,05 полученный «эффект» считали статистически

значимо отличным от 0 (на уровне значимости 0,05). 

Результаты и обсуждение. В 1-й группе после проведе-

ния искусственной компрессии зафиксировано статисти-

чески значимое изменение всех ЭНМГ-показателей. Одна-

ко колебания показателей происходили в пределах нор-

мальных значений. Данный факт можно объяснить тем, что

в условиях искусственной, остро возникшей дополнитель-

ной компрессии у неповрежденного нерва сохраняется вы-

сокий компенсаторный потенциал, обеспечивающий ста-

бильность выполнения гомеостатической, трофической,

метаболической, нейромедиаторной функций нервных во-

локон. Система внеклеточного аксоплазматического

транспорта и нейротрофического контроля сохраняется на

физиологическом уровне. По результатам ЭНМГ мы не за-

регистрировали формирования локального блока проведе-

ния. Так, «эффект» компрессии для показателя «латенция

по двигательным волокнам» в этой группе составил +0,100,

т. е. латенция по двигательным волокнам после компрессии

оказалась выше, чем до компрессии в среднем на 0,100 ед.

При этом эффекты для каждого пациента находились в ин-

тервале от 0 до +0,4 ед. (табл. 2; показатели ЭНМГ – в пре-

делах нормы). Увеличение латенции по двигательным во-

локнам в 1-й группе было невелико по сравнению с анало-

гичным показателем во 2-й и 3-й группах, тем не менее 

«эффект» оказался статистически значимо отличен от 0

(p<0,05), но даже при увеличении не превысил норму. 

Обращало на себя внимание более заметное и значи-

мое (p<0,05) улучшение показателей чувствительных воло-

кон в виде уменьшения латенции (-0,100 ед.), увеличения

амплитуды (+4,16 ед) и СПИ (+1,55 ед.), что подтверждает

мнение о том, что более восприимчивыми к внешнему воз-

действию при СЗК являются сенсорные волокна нерва 

(см. табл. 2). Изменение показателей по сенсорным волок-

нам можно объяснить компенсаторным усилением локаль-

ного аксоплазматического тока, изменением электрогене-

за нервов и мышц на фоне колебаний вне- и внутриклеточ-

ной концентрации ионов (калий, натрий, кальций), кото-

рые влияют на проницаемость клеточных мембран, ско-

рость энзимных реакций, активацию системы перекисного

окисления липидов. Каскад нейрохимических реакций

способствует гиперреактивности нейронов. Но, учитывая

высокий резервный потенциал здоровой нервной клетки,

все показатели после прекращения действия стрессового

фактора в виде искусственной компрессионной пробы

оказались способны к быстрому восстановлению.

У пациентов 2-й группы, изначально имевших изме-

нения на ЭНМГ, характерные для СЗК, на фоне искусствен-

ной компрессии регистрировалась статистически значимая

отрицательная динамика (p<0,05). Увеличилась латенция по

моторным (+0,905 ед.) и сенсорным (+0,540) волокнам, зна-

чимо уменьшилась амплитуда чувствительного (-4,20 ед.) и

в меньшей степени М-ответа (-1,11), более значительно

снизилась СПИ по сенсорным (-6,25 ед.) и меньше – по мо-

торным (-1,45) волокнам (см. табл. 2). Таким образом, отме-

чалось усугубление имеющегося до проведения пробы вы-

раженного нарушения аксоплазматического тока у больных

СЗК и, как следствие, снижение эффективности передачи

нервного возбуждения и усиление блока проведения по сре-

динному нерву в условиях дополнительной компрессии.

В 3-й группе условно здоровых пациентов «эффект»

был значимым (p<0,05) для всех показателей, кроме амп-

литуды М-ответа и СПИ по двигательным волокнам. Дан-

ный факт свидетельствует о более высокой устойчивости

двигательных волокон срединного нерва к кратковремен-

ной компрессии. Выявлена тенденция к увеличению ла-

тенции по чувствительным волокнам (+0,489), уменьше-

нию амплитуды сенсорного ответа (-5,44 ед.), снижению

СПИ по чувствительным волокнам (-7,44 ед.). Направлен-
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Таблица 2. О ц е н к а  д и н а м и к и  Э Н М Г - п о к а з а т е л е й  п о  с р е д и н н о м у  н е р в у  п р и  п р о в е д е н и и
и с к у с с т в е н н о й  к о м п р е с с и и  п р е д п л е ч ь я

Показатель                                                                            1-я группа                                 2-я группа                                     3-я группа 
«эффект»        р                        «эффект»          р                          «эффект»         р

Примечание. р – показатель статистической значимости отличия эффекта от 0, оцениваемый по критерию Стьюдента для парных
наблюдений; * – выделены «эффекты» показателей с p<0,05, при которых «эффект» признается статистически значимо отличным от 0 на
уровне значимости 0,05.

+0,100 0,0017* +0,905 <0,0001* +0,967 <0,0001*

+0,467 < 0,0001* -1,11 <0,0001* -0,039 0,23

-1,50 0,0018* -1,45 0,0074* -0,111 0,43

-0,100 0,0024* +0,540 0,0008* +0,489 0,00013*

+4,16 <0,0001* -4,20 <0,0001* -5,44 <0,0001*

+1,55 0,0031* -6,25 <0,0001* -7,44 <0,0001*

Латенция по двигательным волокнам

Амплитуда М-ответа

СПИ по двигательным волокнам

Латенция по чувствительным волокнам

Амплитуда ответа по чувствительным волокнам

СПИ по чувствительным волокнам
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ность изменений у пациентов 3-й

группы (условно здоровые) совпадала

с реакцией у больных СЗК и отлича-

лась от таковой у пациентов 1-й груп-

пы (здоровые), однако эти изменения

были близки к нормальным показате-

лям. Основное значение имело на-

правление изменения ЭНМГ-показа-

телей. 

Таким образом, на фоне допол-

нительной компрессии резервные

возможности срединного нерва у па-

циентов 3-й группы характеризова-

лись отрицательной динамикой и со-

ответствовали признакам формиро-

вания блока проведения, преимуще-

ственно по чувствительным волок-

нам, т. е. формирования СЗК. Можно

предположить, что на момент данного исследования у па-

циентов уже произошли некоторые функциональные на-

рушения электрогенеза, аксоплазматического тока, тро-

фических возможностей срединного нерва, которые не по-

зволяет зафиксировать на этой стадии обычная ЭНМГ. 

Проведено сравнение «эффектов» искусственной

компрессии по разным показателям в исследованных груп-

пах (табл. 2, 3). Выявлено увеличение показателя «латенция

по двигательным волокнам» после компрессии во всех

группах, однако величина «эффекта» во 2-й и 3-й группах

была значительно выше, чем в 1-й группе, т. е. здоровые

реагировали на искусственную компрессию гораздо сла-

бее, чем больные (см. табл. 2). При этом эффект в 1-й груп-

пе значимо отличался от эффекта во 2-й и 3-й группах

(значения р1-2 и р1-3 существенно меньше 0,05), в то время

как «эффекты» во 2-й и 3-й группах значимо не различа-

лись (р2-3=0,83; см. табл. 3). Следует отметить увеличение

«эффекта» компрессии для показателя «амплитуда ответа

по чувствительным волокнам» в 1-й группе, т. е. на фоне

искусственной компрессии здоровые нервы демонстриру-

ют высокие компенсаторные резервы и возможность вос-

становления. При этом во 2-й и 3-й группах амплитуда

уменьшалась и фиксировался отрицательный результат

(см. табл. 3). Таким образом, у пациентов с СЗК и условно

здоровых пациентов динамика показателей по чувстви-

тельным волокнам срединного нерва (амплитуда сенсор-

ного ответа, СПИ по чувствительным волокнам) на фоне

дополнительной искусственной ишемической пробы ока-

залась идентичной. У таких пациентов можно предполо-

жить низкий резервный потенциал нерва к восстановле-

нию, начало формирования нарушений нейронального

транспорта и развитие заболевания. 

Итак, группы здоровых и больных СЗК значимо раз-

личались по всем показателям, кроме СПИ по двигатель-

ным волокнам. Пациенты 1-й и 3-й групп (здоровые и ус-

ловно здоровые) также различались по всем показателям,

кроме СПИ по двигательным волокнам, а вот пациенты 

2-й (СЗК) и 3-й (условно здоровые) групп, напротив, раз-

личались только по одному показателю – амплитуде отве-

та по двигательным волокнам, т. е. 3-я группа (условно здо-

ровые) была ближе ко 2-й группе (СЗК), чем к 1-й группе

(здоровые).

Полученные результаты явились основанием для раз-

работки правила, с помощью которого можно определять

принадлежность пациента, которого обследуют первично,

к одной из групп (здоровые, условно здоровые, больные с

СЗК). Для создания такого правила проанализированы по-

казатели ЭНМГ у пациентов, принадлежность которых к

определенной группе известна. Анализ этих данных пока-

зал, в каких областях значений ЭНМГ преимущественно

располагаются пациенты каждой группы. Поскольку паци-

енты разных групп часто отличаются не по одному показа-

телю, необходимо использовать методы многофакторного,

в частности дискриминантного, анализа.

Первоначально в список переменных для дискрими-

нантного анализа, из которых отбирали показатели для

включения в решающее правило (последовательное включе-

ние переменных), входило 12 переменных: 6 описанных вы-

ше показателей до применения компрессии и 6 показателей

«эффекта», т. е. изменение показателей после наложения

компрессии. Если принимать в расчет все 12 перечисленных

выше показателей ЭНМГ, тогда очевидное отличие 1-й груп-

пы от 2-й основывается на исходных (до компрессионного

теста) показателях. Действительно, в 1-й группе значения

показателя «латенция по двигательным волокнам» для всех

пациентов было <3,5 мс (клиническая норма), в то время как

во 2-й группе этот показатель составлял >4,0 мс. Точно так

же пациенты 1-й и 2-й групп отличались по всем остальным

показателям ЭНМГ. Таким образом, если необходимо опре-

делить, является ли тот или иной пациент здоровым или

больным, достаточно провести у него измерение показателя

«латенция по двигательным волокнам до компрессии» или

любого другого показателя до компрессии (см. табл. 1). Если

показатель находится в пределах нормы, пациент может

быть признан здоровым (по показателям ЭНМГ), в против-

ном случае – больным. Аналогичное различие исходных 

(до компрессии) значений показателей ЭНМГ наблюдалось

у пациентов 1-й и 3-й групп.

Таким образом, неочевидной остается задача разде-

ления пациентов 1-й и 3-й групп (здоровые и условно здо-

ровые), у которых все показатели ЭНМГ до компрессии

находились в пределах нормы. Именно здесь для разделе-

ния пациентов необходим компрессионный тест, посколь-

ку пациенты этих групп, имея одинаковые исходные пока-

затели, по-разному реагируют на компрессию.

Дискриминантный анализ, проведенный методом

Фишера, показал, что наиболее информативными для раз-

деления пациентов 1-й и 3-й групп являются эффекты

компрессии по таким показателям, как «латенция по дви-

гательным волокнам» (Delta 1) и «амплитуда ответа по чув-

ствительным волокнам» (Delta 5). Эти два показателя дают
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Таблица 3. О ц е н к а  с т а т и с т и ч е с к о й  з н а ч и м о с т и  р а з л и ч и й
э ф ф е к т о в  и с к у с с т в е н н о й  к о м п р е с с и и  п р е д п л е ч ь я  
в  и з у ч а е м ы х  г р у п п а х  д л я  Э Н М Г - п о к а з а т е л е й

Показатель, для которого рассчитан «эффект»                 p1-2 p1-3 p2-3

Примечание. * – выделены показатели с p<0,05, для которых «эффекты» в разных группах
признаются различающимися статистически значимо на уровне значимости 0,05.

<0,00001* <0,00001* 0,83

<0,00001* 0,0044* <0,00001*

0,99 0,051 0,054

0,00020* 0,00087* 0,94

<0,00001* <0,00001* 0,32

<0,00001* <0,00001* 0,59

Латенция по двигательным волокнам

Амплитуда М-ответа по двигательным волокнам

СПИ по двигательным волокнам

Латенция по чувствительным волокнам

Амплитуда ответа по чувствительным волокнам

СПИ по чувствительным волокнам
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100% правильную классификацию пациентов 1-й и 

3-й групп. В графическом виде разделение пациентов 1-й и

3-й групп показано на рисунке. Видно, что пациенты 1-й

группы занимают область малых значений (Delta 1) и боль-

ших значений (Delta 5), а пациенты 3-й группы – наоборот

(см. рисунок). Это означает, что у пациентов 1-й группы

компрессия вызывает слабые изменения латенции по дви-

гательным волокнам и выраженные изменения амплитуды

ответа по чувствительным волокнам. У пациентов 3-й груп-

пы наблюдалась противоположная картина.

Пример математического прогнозирования развития
СЗК. Решающее правило для разделения 1-й и 3-й групп

основывается на формуле, которая следует из результатов

дискриминантного анализа: 

Z = Delta 5 - 10,7 * Delta 1 + 5 (1). 

Допустим, что у некоторого пациента (статус которого

неизвестен) проведен компрессионный тест и получены зна-

чения «эффектов» для показателей «латенция по двигатель-

ным волокнам» («эффект» оказался равен Delta 1) и «ампли-

туда ответа по чувствительным волокнам» («эффект» равен

Delta 5). Если значение Z у данного пациента >0, он принад-

лежит к 1-й группе (здоровые); если же Z<0, пациент отно-

сится к 3-й группе (условно здоровые) и данный показатель

может быть расценен как фактор риска развития СЗК.

Таким образом, использование дополнительной про-

вокационной пробы искусственной компрессии при

ЭНМГ-мониторировании расширяет диагностические

возможности метода как для раннего выявления, так и для

прогнозирования развития СЗК. Представляет интерес

продолжение исследования для оценки клинико-нейро-

физиологических показателей в последующем.
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В настоящее время накоплен значительный опыт при-

менения прегабалина для лечения некоторых хронических

болевых синдромов и тревожных расстройств. Так, в конт-

ролируемых исследованиях была доказана эффективность

этого препарата в терапии диабетической невропатии, по-

стгерпетической невралгии, центральной невропатической

боли и фибромиалгии [2]. Анксиолитические свойства пре-

габалина обеспечивают успешное его применение в терапии

генерализованных тревожных состояний [6, 12]. Поскольку

частые приступы мигрени сопровождаются тревожно-де-

прессивными симптомами разной степени выраженности,

применение прегабалина в такой клинической ситуации

представляется несомненно перспективным [1, 4]. Сегодня

имеется лишь небольшое число исследований, свидетельст-

вующих об эффективности и безопасности прегабалина в

превентивном лечении мигрени [1, 3, 9, 10]. 

Целью данного исследования стала сравнительная

оценка эффективности и безопасности антиконвульсантов

прегабалина и топирамата в предупреждении приступов

головной боли и сопутствующих тревожных расстройств у

пациентов с частыми эпизодами мигрени. 

Материал и методы. В исследование было включено

100 пациентов (81 женщина и 19 мужчин) от 18 до 50 лет с

частыми приступами эпизодической мигрени (10–14 дней

с головной болью в месяц), соответствующей критериям

классификационного комитета IHS 3 бета-версия. Сред-

ний возраст участников – 40,4 года (от 18 до 55 лет). При

подозрении на органический характер головной боли па-

циентам выполняли магнитно-резонансную томографию

(МРТ) головного мозга, магнитно-резонансную ангиогра-

фию. Для оценки сопутствующих психоэмоциональных

расстройств использовали Госпитальную шкалу тревоги и

депрессии. Первичными конечными точками оценки эф-

фективности лечения были выбраны индекс головной бо-

ли (ежемесячно регистрируемое число дней с головной бо-

лью × средняя интенсивность головной боли × продолжи-

тельность головной боли в часах / 28) и количество паци-

ентов, у которых число дней в месяц с головной болью

уменьшилось на 50% и более. Вторичными точками явля-

лись количество принимаемых ежемесячно анальгетиков и

триптанов, показатели шкал тревоги и депрессии. Стати-

стическая обработка данных проводилась с помощью про-

граммы SPSS, для определения значимости полученных

результатов использовали параметрические и непарамет-

рические методики математического анализа. 

Методом случайного распределения пациенты были

разделены на две сопоставимые группы. Лечение антикон-

вульсантами начиналось в минимальной дозе с последую-

щим ее титрованием каждую неделю до индивидуально ма-

ксимальной и хорошо переносимой. Суточная доза топи-

рамата колебалась от 50 до 100 мг (n=52), прегабалина – 

от 150 до 300 мг (n=48).

Использовали схему простого открытого сравнитель-

ного исследования в параллельных группах. Продолжи-

тельность курса лечения составила 12 нед. Контроль тера-

пии осуществлялся во время личных посещений и по теле-
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фону каждые 2 нед, финальный визит назначали через 1 мес

после окончания применения антиконвульсантов. За паци-

ентами сохранялось право отказаться от приема препаратов

в любое время, после согласования с исследователем. Купи-

рование приступа головной боли осуществлялось с помо-

щью нестероидных противовоспалительных препаратов –

НПВП (ибупрофен, диклофенак или др.) или одним из

триптанов (суматриптан, золмитриптан, элетриптан).

Результаты и обсуждение. Исходно основные характе-

ристики мигрени в сравниваемых группах достоверно не

различались. Злоупотребление обезболивающими средст-

вами выявлено у 63 пациентов (42 женщины, 21 мужчина),

признаки легкой и средней степени тревоги – у 33, депрес-

сии – у 7. Отмена абузусных анальгетика и/или триптана

проведена амбулаторно. К концу лечения смогли полно-

стью отказаться от их приема только 10 (16%) пациентов. 

У 34 (54%) больных частота использования анальгетиков и

триптанов снизилась до 2 дней в неделю, у 49 (78%) суточ-

ная доза препаратов была уменьшена более чем вдвое, а у

56 (89%) комбинированные анальгетики, содержащие бар-

битураты, кодеин и кофеин, удалось заменить пролонги-

рованными НПВП или триптанами. Исследованные анти-

конвульсанты с одинаковой степенью эффективности об-

легчали процесс отмены обезболивающего препарата, и

нам не удалось выявить статистически достоверных преи-

муществ какого-либо из этих препаратов. 

Прегабалин и топирамат характеризовались высокой

эффективностью в предупреждении приступов мигрени.

Уже через 4 нед терапии индекс головной боли достоверно

уменьшился в обеих группах и продолжал снижаться в те-

чение всего курса лечения. Заключительный визит пока-

зал, что этот показатель эффективности через 1 мес после

прекращения приема препаратов оставался значимо более

низким по сравнению с исходным в обеих группах, но

межгрупповые различия выявили несущественное преиму-

щество топирамата по сравнению с прегабалином. Сокра-

щение ежемесячного количества дней с головной болью на

50% и более по сравнению с исходным периодом выявлено

у 35 (67,3%) пациентов, принимавших топирамат, и у 

30 (62,5%), принимавших прегабалин. При этом эффек-

тивность обоих антиконвульсантов была достоверно мень-

шей у больных с сопутствующими тревогой и абузусным

фактором. Интенсивность головной боли и длительность

приступа значимо уменьшались уже к концу 4-й недели те-

рапии исследуемыми препаратами,

но ежемесячное число дней с голов-

ной болью сокращалось на 50% и бо-

лее только через 7–8 нед после начала

лечения. По данным Госпитальной

шкалы тревоги и депрессии, клини-

чески достоверное противотревожное

действие развивалось на фоне приме-

нения прегабалина и топирамата че-

рез 5 и 10 нед терапии соответствен-

но. Подавляющее большинство паци-

ентов хорошо перенесли 3-месячное

лечение антиконвульсантами. Предъ-

являемые жалобы не носили выра-

женного характера и не стали пово-

дом для отмены препаратов. Боль-

шинство нежелательных реакций

(НР) возникало в начале лечения и

исчезало самостоятельно через 7–10

дней или после временного уменьшения дозы противосу-

дорожных средств. Характер НР и частота их возникнове-

ния представлены в таблице.

Результаты нашего исследования подтверждают эф-

фективность изученных препаратов в предупреждении при-

ступов мигрени. Мы показали, что прегабалин, хорошо за-

рекомендовавший себя в качестве средства лечения невро-

патической боли, достоверно уменьшал ежемесячное коли-

чество дней с головой болью у пациентов с мигренью. Ин-

декс головной боли как конечная точка оценки эффектив-

ности терапии одинаково уменьшался как при назначении

топирамата, рекомендованного в качестве препарата перво-

го выбора для профилактики частых приступов мигрени,

так и прегабалина. Наши данные свидетельствуют о некото-

ром преимуществе топирамата (67,3% больных) перед пре-

габалином (62,5% больных). Интенсивность и продолжи-

тельность приступа головной боли достоверно снижались

через 1 мес после начала приема обоих препаратов. Однако

50% сокращение дней с головной болью происходило не ра-

нее чем через 1,5 мес лечения. Профилактическое назначе-

ние топирамата и прегабалина позволило вдвое сократить

суточную дозу анальгетиков у половины больных с «лекар-

ственной» головной болью. В 16% случаев мы добились пол-

ной отмены обезболивающих средств. Статистически зна-

чимое облегчение симптомов тревоги наступало на месяц

быстрее при использовании прегабалина. 

Механизмы действия антиконвульсантов при мигрени

остаются мало изученными. Эти препараты способны

уменьшать периферическую и центральную сенситизацию,

имеющую огромное значение для перехода головной боли в

хроническую форму. Топирамат угнетает синтез возбуждаю-

щей аминокислоты глутамата и проявляет свойства антаго-

ниста NMDA-рецепторов. В опытах на кошках показано,

что топирамат модулирует активность тригемино-васкуляр-

ной системы и тем самым может препятствовать развитию

не только приступа мигрени, но и других цефалгий [11]. 

Что же касается прегабалина, то целенаправленно в

эксперименте на животных моделях цефалгий его фарма-

кодинамика не изучалась. Кроме того, на сегодняшний

день недостаточно клинических наблюдений, чтобы реко-

мендовать этот препарат для профилактики часто возника-

ющих приступов мигрени [8].

Таким образом, данные нашего небольшого клини-

ческого сравнительного исследования являются еще од-
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П е р е н о с и м о с т ь  п р е г а б а л и н а  и  т о п и р а м а т а ,  n  ( % )

НР                                                                   Топирамат (n=52)            Прегабалин (n=48)

Астения 8 (15,4) 9 (18,8)

Сонливость 6 (11,5) 7 (14,6)

Тремор 1 (1,9) 2 (4,2)

Атаксия 4 (7,6) 8 (16,7)

Мышечная слабость 5 (9,6) 6 (12,5)

Парестезии 14 (26,9) 2 (4,2)

Увеличение массы тела – 6 (12,5)

Уменьшение массы тела 9 (17,3%) –

Повышение печеночных трасаминаз – –
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ним подтверждением эффективности антиконвульсантов

при профилактическом лечении мигрени. Мы полагаем,

что определенно новыми можно признать результаты, сви-

детельствующие о позитивном, сравнимом с топираматом,

влиянии прегабалина на течение мигрени с частыми при-

ступами. Дальнейшие полномасштабные клинические и

экспериментальные исследования помогут более точно

определить механизм действия прегабалина при данной

форме головной боли и определить его место в терапии

этого заболевания.
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Проблема применения опиоидных анальгетиков

(ОА) с целью купирования хронического болевого синдро-

ма (ХБС) находится в центре внимания не только россий-

ского медицинского сообщества, но и Государственной

Думы и Правительства России, общественных организа-

ций и общества в целом. 

Большой интерес к аспектам применения ОА обуслов-

лен тем, что до настоящего времени не решена проблема

адекватного обезболивания у пациентов с ХБС, прежде

всего у онкологических больных. Распространенность

ХБС, по данным разных авторов, занимает лидирующее

место в списке тягостных симптомов при злокачественных

новообразованиях (ЗНО) [1, 30, 49]. В России ежегодно 

нуждаются в обезболивании более 280 000 больных с рас-

пространенными формами ЗНО, причем более 200 600 тре-

буется назначение сильных ОА [1]. Однако оценка содер-

жания и объемов терапии ХБС у онкологических больных

свидетельствует о том, что она неадекватна степени выра-

женности боли [1, 13, 16, 28]. 

Работы, в которых отражены недостатки терапии у

больных, страдающих от хронической боли высокой ин-

тенсивности, в том числе при заболеваниях неопухолевой

природы, немногочисленны, но и в них отчетливо просле-

живаются отмеченные выше тенденции [14].

Предпосылкой для неослабевающего интереса к про-

блеме доступности ОА для терапии ХБС послужило и то,

что в 2011 г. Международным комитетом по контролю над

наркотиками (МККН) при ООН был опубликован доклад

«Наличие психоактивных средств, находящихся под меж-

дународным контролем: обеспечение надлежащего досту-

па для медицинских и научных целей», в котором сравни-

вались показатели применения этой группы препаратов в

медицинских целях в разных странах. Как следует из этого

доклада, в России использование в медицинских целях

опиоидных препаратов в десятки раз ниже, чем в странах

Европы, и по этому показателю Российская Федерация на-

ходится на 82-м месте среди 179 стран мира [5].

По официальным данным МККН, весь объем силь-

нодействующих (кроме кодеина) медицинских опиоидов,

заявленных в Российской Федерации в 2013 г., исчисляет-

ся 554 кг (4 кг фентанила, 200 кг морфина и 350 кг триме-

перидина), что составляет 0,37% от официального объема
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нелегального оборота героина, который, по оценке экс-

пертов ООН, достигает 75–80 тонн. Таким образом, ОА,

применяемые в медицинских целях, не играют в настоя-

щее время значимой роли в нелегальном обороте [2]. 

Контролю легального оборота наркосодержащих

средств в нашей стране уделяется самое пристальное вни-

мание, и меры этого контроля превалируют над мерами,

направленными на улучшение качества анальгетической

терапии. При этом прослеживается четкая причинно-след-

ственная связь между усилением мер контроля за легаль-

ным оборотом опиоидных препаратов и снижением их до-

ступности для пациентов. 

Действительно, в 2002 г. в России был создан Госу-

дарственный комитет по противодействию незаконному

обороту наркотических средств и психотропных веществ

(НС и ПВ) при Министерстве внутренних дел Российской

Федерации, который в 2003 г. был преобразован в Государ-

ственный комитет Российской Федерации по контролю за

оборотом наркотических средств и психотропных веществ

(Госнаркоконтроль России, далее переименованный в Фе-

деральную службу Российской Федерации по контролю за

оборотом наркотиков – ФСКН) [29].

Практически сразу, уже в 2004 г., был издан приказ

Департамента здравоохранения Москвы «О порядке при-

обретения, перевозки, хранения, учета, отпуска, использо-

вания наркотических средств...», согласованный с началь-

ником Управления ФСКН по городу Москве1, который

резко ужесточал меры контроля медицинского оборота

наркотических лекарственных средств (НЛС). Большинст-

во этих мер нашло отражение и в последующих приказах

Департамента здравоохранения Москвы [22, 27].

Знаменательно, что, хотя эти повышенные меры

контроля и не предусмотрены Федеральным законодатель-

ством и, следовательно, их введение является незаконным,

большинство территориальных образований страны про-

дублировали приказ Департамента здравоохранения Мо-

сквы, что способствовало снижению доступности НЛС для

больных в этих регионах [2]. 

Ключевой фразой здесь является следующая: «...меры

контроля, не предусмотренные федеральным законодатель-

ством». Действительно, обращение любых лекарственных

средств регламентируется Федеральным законом от

21.11.2011 № 323-ФЗ «Об основах охраны здоровья граждан

в Российской Федерации» (далее – Федеральный закон 

№ 323-ФЗ), которым определено: «Утверждение порядка

назначения и выписывания лекарственных препаратов от-

носится к полномочиям федерального органа исполнитель-

ной власти, осуществляющего функции по выработке и ре-

ализации государственной политики и нормативно-право-

вому регулированию в сфере здравоохранения» (п. 16, ч. 2,

ст. 14 ФЗ от 21.11.2011 № 323-ФЗ) [32]. Оборот НС и ПВ

регламентируется Федеральным законом от 08.01.1998 г. 

№ 3-ФЗ «О наркотических средствах и психотропных ве-

ществах», ст. 7 которого определяет, что «правовое регули-

рование деятельности в сфере оборота НС, ПВ и их прекур-

соров, а также в области противодействия их незаконному

обороту осуществляют в пределах своей компетенции фе-

деральные органы государственной власти» [31]. Органы

исполнительной власти субъектов Российской Федерации,

органы местного самоуправления, а также органы, специ-

ально уполномоченные на решение задач в сфере оборота

НС, ПВ и их прекурсоров, в пределах своей компетенции

организуют исполнение законодательства Российской Фе-

дерации о НС, ПВ и их прекурсорах.

Таким образом, становится понятно, что любое ус-

ложнение субъектами Российской Федерации федераль-

ного законодательства в сфере оборота НС, ПВ и их пре-

курсоров превышает полномочия этих субъектов. В то же

время авторам статьи приходилось сталкиваться с много-

численными усложнениями, касающимися оборота НС и

ПВ, внесенными на уровне как субъектов Российской Фе-

дерации, так и отдельных медицинских организаций

(МО), и значительно снижающими доступность ОА [15]. 

Очевидно, что эти усложнения не могли не привести

(и привели) к серьезным нарушениям прав пациента на

адекватное обезболивание, которые декларированы п. 4 

ст. 19 Федерального закона № 323-ФЗ: «Облегчение боли,

связанной с заболеванием и (или) медицинским вмеша-

тельством, доступными методами и лекарственными пре-

паратами» [32]. Вместе с тем для полноценной реализации

прав пациента на адекватное обезболивание требовалось

внесение изменений и в саму федеральную нормативную

базу в сфере оборота НС и ПВ. 

Начало этих изменений положено приказом Минздра-

ва России от 20.12.2012 № 1175н «Об утверждении порядка

назначения и выписывания лекарственных препаратов, а

также форм рецептурных бланков на лекарственные пре-

параты, порядка оформления указанных бланков, их учета

и хранения», в котором понятие «онкологический больной

с выраженным болевым синдромом» заменено на понятие

«болевой синдром любого генеза» и внесен ряд других до-

полнений, повышающих доступность ОА [25].

С 01.07.2015 г. вступил в силу Федеральный закон от 31

декабря 2014 г. № 501-ФЗ «О внесении изменений в Феде-

ральный закон «О наркотических средствах и психотропных

веществах» (далее – Федеральный закон № 501-ФЗ) [33].

В соответствии с Федеральным законом № 501-ФЗ с

вышеуказанной даты начинают действовать нормы, каса-

ющиеся нового срока действия специального рецепта на

НС и ПВ (15 дней вместо 5), а также уменьшения срока

хранения специальных журналов учета регистрации опера-

ций, связанных с оборотом НС и ПВ с 10 до 5 лет [33]. 

Предоставлено право отпуска НС и ПВ не только ап-

течным организациям, но и МО и обособленным подраз-

делениям МО, расположенным в сельских и удаленных от

населенных пунктов местностях, в которых отсутствуют

аптечные организации. 

При этом органы исполнительной власти субъектов

Российской Федерации самостоятельно определяют пере-

чень этих МО и номенклатуру наркотических и психо-

тропных лекарственных препаратов для их отпуска физи-

ческим лицам. 

Федеральным законом № 501-ФЗ внесен запрет на

требование возврата пациентом (или его родственника-

ми) первичных и вторичных (потребительских) упаковок

использованных наркотических и психотропных лекарст-

венных препаратов (например, пустые ампулы, флаконы,

блистеры, вскрытые и использованные трансдермальные

терапевтические системы) при последующей их выписке

[33]. Кроме того, подписано Постановление Правитель-

ства Российской Федерации, предусматривающее упро-

щение требований к хранению, перевозке, учету НС и

ПВ, в том числе в части предоставления права МО и ап-

течным организациям осуществлять перевозку наркоти-
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1Сам факт такого согласования уже является юридическим казусом.
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ческих препаратов без специализированной охраны; уве-

личение нормативов запасов для медицинских организа-

ций на НС до 15-дневного и ПВ до месячного срока 

(ранее норматив запаса НС и ПВ составлял 10 дней); 

отнесение помещений для хранения НС и ПВ медицин-

ских организаций и обособленных подразделений МО,

расположенных в сельских и удаленных населенных пун-

ктах, к 3-й категории. Помещения для хранения неис-

пользованных НС и ПВ, принятых от родственников

умерших больных, отнесены к 4-й (вместо 3-й) катего-

рии. Право охраны помещений 2-й категории (аптечные

организации) при отсутствии подразделений вневедомст-

венной охраны (ведомственной охраны) предоставлено

юридическим лицам, имеющим лицензию на частную ох-

ранную деятельность и др. [21]. 

Любой обзор нормативных актов становится непол-

ным уже к моменту его издания, и организаторам здраво-

охранения необходимо принять к сведению, что во испол-

нение Федерального закона № 501-ФЗ Минздравом Рос-

сии проводится подготовка нормативных актов, направ-

ленных на дальнейшее совершенствование требований к

обороту НС и ПВ с целью повышения их доступности для

пациентов. Так, накануне отправки данной статьи в редак-

цию на официальном портале правовой информации был

опубликован приказ Минздрава России о внесении изме-

нений в приказ Минздрава России № 1175н [26], который

предоставляет врачам право выписывать трансдермальные

терапевтические системы (ТТС), содержащие НС, на ре-

цептурных бланках формы № 148-1/у-88 (оформление ко-

торых данным приказом дополнительно упрощается), ус-

тановлена норма о согласовании с врачебной комиссией

только при первичном назначении НС и ПВ и вносится

ряд других изменений, значительно облегчающих работу

врача при выписывании ОА.

Авторы надеются, что на повышение доступности ОА

окажет влияние и тот, опубликованный в ряде средств мас-

совой информации факт, что в июле 2015 г. директором

ФСКН издан приказ, запрещающий проверку медицин-

ских учреждений, занимающихся выдачей обезболиваю-

щих препаратов. В этом отношении еще более значимо ре-

шение Государственной Думы Российской Федерации о

строгом контроле обоснованности деятельности террито-

риальных управлений ФСКН по привлечению к ответст-

венности врачей за нарушение порядка назначения и вы-

писывания НС и ПВ2. 

Но, пожалуй, самой яркой на сегодняшний день де-

монстрацией признания приоритета адекватного обезбо-

ливания над мерами контроля легального оборота ОА яв-

ляется первое в современной истории удовлетворение су-

дебного иска к государственным структурам (в том числе

региональному управлению ФСКН) за уголовное пресле-

дование врача, связанное с неверным оформлением доку-

ментов при выписывании сильнодействующих препаратов

пациенту, страдающему от сильной боли3. Это судебное ре-

шение должно стать прецедентом, исключающим саму

возможность подобных судебных дел в будущем. 

Тем не менее организационная доступность НС и

ПВ обусловлена не только федеральными нормативно-

правовыми актами, но и качеством их исполнения на ме-

стах, которое напрямую зависит от самих исполнителей.

Минздравом России неоднократно предписывалось при-

вести региональные нормативные акты в соответствие с

действующим федеральным законодательством в сфере

оборота НС и ПВ [17, 19]. Анализируя качество исполне-

ния федеральных нормативных актов на местах и, соот-

ветственно, доступность адекватной анальгетической те-

рапии, можно отметить, что роль отдельного врача в дос-

тижении адекватного обезболивания определяется преж-

де всего правильным выбором тактики обезболивания в

конкретной клинической ситуации. В то же время качест-

во обезболивания пациентов в каждой МО зависит не

только от врача, но и от процесса организации анальгети-

ческой терапии, т. е. уже в большей степени – от руковод-

ства этой МО. Понятно, что доступность адекватной

анальгетической терапии в субъектах Российской Феде-

рации в первую очередь зависит от руководителей здраво-

охранения каждого субъекта, и организационные ошибки

на этом уровне значительно осложняют работу врачей ре-

гиона. Здесь уместно привести цитату из интервью с ми-

нистром здравоохранения России В.И. Скворцовой:

«При наличии нормативной базы не меньшее значение

имеет чисто человеческий фактор, потому что и врачи, и

медсестры – живые люди. И ясно, что они должны быть

поставлены в такие условия, чтобы они свои профессио-

нальные обязанности выполняли на 4, а лучше на 5, но

никак не на 3 и не на 2»4.

Руководители здравоохранения регионов должны,

наконец, понять, что организационные усложнения

ухудшают условия работы врачей и, соответственно, пре-

пятствуют исполнению ими своих профессиональных

обязанностей (в нашем случае – проведению адекватной

анальгетической терапии). Так, приказом Минздрава

России от 16.05.03 № 205 «О внесении изменений и до-

полнений в приказ Минздрава России от 12.11.97 № 330»,

изданным во время становления деятельности ФСКН,

были внесены следующие дополнения: 1.4. В приложе-

нии 5 к приказу: п. 7 изложить в следующей редакции:

«Вскрытие ампул и введение НС и ПВ пациенту произво-

дится медицинской сестрой в присутствии врача с отмет-

кой о проведенной инъекции в истории болезни и лист-

ке назначения, заверенной подписями медицинской се-

стры и врача; прием пациентом пероральных НС и ПВ

производится в присутствии медицинской сестры и вра-

ча, при этом факт приема должен быть отражен в исто-

рии болезни и листке назначения, заверенных подпися-

ми медицинской сестры и врача» [23].

Начиная с 2003 г. врач на дежурстве, откладывая все

неотложные дела, был обязан посещать больных вместе с

медсестрой, чтобы в его присутствии вскрывались ампулы

с ОА. Во многих МО такая практика сохранена до настоя-

щего времени, хотя данный пункт приказа отменен еще

приказом Минздрава от 17.11.2010 г. № 1008н «О призна-

нии утратившими силу некоторых приложений к приказу

Минздрава России от 12.11.97 № 330» [24]. Однако руково-

дители органов здравоохранения на местах не посчитали

необходимым изменить внутренние приказы, ухудшая при

этом условия работы врачей и нарушая федеральное зако-

нодательство.

Кроме того, существуют дополнительные факторы,

влияющие на деятельность как каждого врача, так и орга-

низаторов здравоохранения. Среди таких факторов боль-

шое значение имеют выступления и печатные работы опи-
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2Протокол совещания от 01.06.2015 г. Государственной Думы Феде-

рального Собрания Российской Федерации шестого созыва. 
3http://www.kp.ru/online/news/2117543/
4http://izvestia.ru/news/588847#ixzz3h7gDkm00 
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нион-лидеров5 и трибуна, с которой этот лидер выражает

свое мнение. Примером может служить видеолекция на

сайте «Врачи РФ», в которой прозвучали такие слова:

«…для нас это кажется дикостью, … но на Западе, в частно-

сти в США, очень любят использовать для купирования

острой боли наркотические анальгетики. Нам это недос-

тупно, к сожалению. Мы не можем дать больному с остео-

артрозом или болью в спине хорошую дозу трамадола или

кодеина, к сожалению, это невозможно…»6

Но насколько эта фраза соответствует действитель-

ности? В самом деле, может ли врач назначить пациенту с

болью в спине трамадол или кодеин? 

Для назначения сильнодействующего препарата тра-

мадола медицинский работник должен иметь лицензию на

осуществление медицинской деятельности. Но без этой

лицензии медицинская деятельность вообще не может

осуществляться! Других разрешительных документов для

назначения трамадола федеральной нормативно-правовой

базой не предусмотрено. В стандартном варианте врач са-

мостоятельно назначает трамадол, без дополнительных

консультаций и врачебных комиссий7.

Что касается назначения кодеина (или любого дру-

гого НЛС списка II), то на вопрос, «возможно ли назна-

чение препаратов этой группы пациенту с ревматологи-

ческим или другим неонкологическим диагнозом», отве-

том служит п. 32 приказа Минздрава России 

от 20.12.2012 г. № 1175 [25].

В соответствии с п. 32 приказа «Назначение и выпи-

сывание наркотических и психотропных лекарственных

препаратов списков II и III производится пациентам с

выраженным болевым синдромом любого генеза само-

стоятельно медицинским работником либо медицинским

работником по решению врачебной комиссии...», и клю-

чевой фразой здесь служит: «пациентам с выраженным бо-

левым синдромом любого генеза». Таким образом, при на-

личии соответствующих медицинских показаний не су-

ществует никаких нормативных препятствий для назна-

чения трамадола или НЛС «больному с остеоартрозом

или болью в спине». 

Значит ли это, что ОА необходимо назначать каждо-

му пациенту с болевым синдромом? Конечно, нет. Сегодня

уже не возникает сомнения, что назначение ОА показано

более 80% инкурабельных онкологических больных и ос-

новной проблемой обезболивания у них является наличие

в регионах достаточного количества неинвазивных форм

лекарственных препаратов, признанных оптимальными

для лечения хронической боли. Проблемы доступности

этих препаратов нашли отражение в ранее опубликован-

ных работах [12, 13, 16].

Пожалуй, самая актуальная задача – определение так-

тики назначения ОА пациентам неонкологического про-

филя. В проведенном в Европе исследовании распростра-

ненности хронической боли, не связанной с онкологиче-

скими заболеваниями, и ее влияния на повседневную

жизнь пациентов, было отмечено, что необходимость при-

менения ОА существует у каждого 5–6-го пациента [37].

Возникает закономерный вопрос: какова оптимальная та-

ктика опиоидной терапии в группе пациентов с заболева-

ниями неопухолевой природы? 

Здесь необходимо подчеркнуть, что более целесооб-

разно анализировать тактику терапии болевых синдромов

в соответствии не с градацией «онкологическое/неонколо-

гическое заболевание», а с жизненным прогнозом, так как

тактика анальгетической терапии как основного компо-

нента паллиативной медицинской помощи у инкурабель-

ных пациентов любого профиля зависит не от диагноза, а

от прогноза или динамики состояния больного. В соответ-

ствии с Федеральным законом № 323-ФЗ, в котором впер-

вые дается определение паллиативной медицинской помо-

щи8, избавление от боли является ведущим компонентом

всего комплекса мероприятий, направленных на улучше-

ние качества жизни неизлечимо больных граждан [32]. 

Соответственно, у пациентов с неблагоприятным

жизненным прогнозом основной целью терапии является

избавление от боли, что в первую очередь предусматривает

постоянный «контроль боли»9. 

При назначении ОА пациентам с благоприятным

жизненным прогнозом тактика анальгетической терапии

наряду с избавлением от боли и профилактикой ее хрони-

зации должна, по мнению авторов, сочетаться с профилак-

тикой формирования опиоидной зависимости и, соответ-

ственно, с планированием применения опиоидных препа-

ратов только на время обострения боли, с возможностью

последующей их отмены.  

Проблемы хронизации боли давно изучаются рос-

сийскими учеными и отражены в ряде публикаций, в ко-

торых подчеркивается, что своевременно начатая адек-

ватная анальгетическая терапия снижает риск формиро-

вания патологических ХБС [4, 6–8, 34]. Если назначен-

ная неопиоидная анальгетическая терапия не дает долж-

ного эффекта и пациент продолжает испытывать боль,

то риск хронизации боли повышается. Даже в тех случа-

ях, когда проводимая неопиоидная терапия полностью

патогенетически обоснована, ее недостаточная эффек-

тивность провоцирует формирование дополнительных

патологических механизмов: 

– прессорных сердечно-сосудистых реакций;

– периферического вазоспазма;

– нарушения реологических свойств (повышение

вязкости) крови;  

– снижения тканевого и органного кровотока;

– метаболического ацидоза, тканевой гипоксии;

– психоэмоциональных нарушений.

При этом необходимо учитывать, что формирование

и рост степени выраженности патологических симптомов

ухудшает не только качество аналгезии, но и качество тера-

пии основного и/или сопутствующих заболеваний. Прояв-

лениями нарастания патологической симптоматики в от-
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5Опинион-лидер (англ. «opinion leader») – лидер, формирующий обще-

ственное мнение, эксперт, оказывающий существенное влияние на

мнение других специалистов в своей профессиональной группе, авто-

ритет которого позволяет принимать его мнение на веру.
6http://vrachirf.ru/concilium/guest/42  
7Это относится и к выписыванию ОА по программе обеспечения необ-

ходимыми лекарственными средствами – ОНЛС (НЛС и трамадол не

входят с число препаратов, назначаемых по решению врачебной ко-

миссии, которые в перечне препаратов, утвержденных Распоряжени-

ем Правительства Российской Федерации от 30.12.2014 № 2782-р,

выделены звездочкой). http://www.garant.ru/hotlaw/federal/592848/

8Паллиативная медицинская помощь – комплекс вмешательств, на-

правленных на избавление от боли и облегчение других тяжелых про-

явлений заболевания в целях улучшения качества жизни неизлечимо

больных граждан.
9«Контроль боли» (англ. «pain control») – обеспечение эффективного

обезболивания посредством применения  лекарственных средств, ха-

рактеристики которых соответствуют параметрам боли.
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вет на неконтролируемую боль могут служить тахикардия и

повышение артериального давления, снижающие эффек-

тивность антигипертезивной терапии. У больных сахар-

ным диабетом в ответ на неэффективное обезболивание

отмечается увеличение глюкозотоксичности, требующей

усиления сахароснижающей терапии и способствующей

нарастанию проявлений диабетической невропатии, что, в

свою очередь, усложняет терапию болевого синдрома. Та-

ким образом, очевидна необходимость своевременного на-

чала адекватной анальгетической терапии. 

Следовательно, при отсутствии полноценного эффе-

кта неопиоидной терапии целесообразно безотлагательное

усиление терапии опиоидными препаратами, которые в

дальнейшем, по мере наступления эффекта патогенетиче-

ски обоснованной неопиоидной терапии, могут и должны

постепенно отменяться. 

К сожалению, при лечении боли, не связанной с он-

кологическими заболеваниями, опиоидные препараты,

способные (в комбинации с патогенетически обоснован-

ной терапией) полностью контролировать боль, в настоя-

щее время назначаются (если назначаются вообще) только

после длительного периода неэффективной неопиоидной

терапии. Нам представляется, что подобная тактика связа-

на с недостаточным знанием не только нормативно-право-

вых актов, регламентирующих оборот ОА (о чем говори-

лось выше), но и фармакологических свойств ОА. 

Выбор опиоидных препаратов для лечения ХБС дол-

жен в первую очередь основываться на их соответствии ин-

тенсивности боли, но немаловажным фактором при этом

является и жизненный прогноз пациента, так как при бла-

гоприятном жизненном прогнозе особенно важен выбор

лекарственных средств с минимальным наркогенным по-

тенциалом. 

В начале статьи отмечалось, что, по данным МККН,

медицинское потребление опиоидных препаратов в Рос-

сии в десятки раз ниже, чем в странах Европы, но по срав-

нению с США медицинское потребление ОА в России ни-

же в сотни раз. Так, в 1999–2010 гг. количество назначений

ОА в США, по данным отчета «Vital sings» Центра по конт-

ролю и профилактике заболеваний США (CDC), увеличи-

лось в 4 раза [11]. В то же время, по данным того же отчета,

в США на фоне увеличения назначений ОА значительно

возрос уровень смертности от их передозировки. Так, в

1999–2008 гг. число смертей, связанных с передозировкой

НС, увеличилось с 4 до 15 тыс. случаев, и ежедневно более

40 человек умирают от передозировки таких препаратов,

как гидрокодон, метадон, оксикодон и оксиморфон. Как

отмечает директор CDC T. Frieden: «Применение данных

препаратов в дозах, значительно превышающих терапевти-

ческие, приобрело угрожающие масштабы и становится

причиной более высокого уровня смертности по сравне-

нию со смертностью от передозировок героина и кокаина

вместе взятых» [11]. 

Мы не располагаем достаточной информацией, что-

бы анализировать данные приведенного выше отчета. Бо-

лее важно то, что НС гидрокодон, метадон и оксиморфон в

нашей стране относятся к Списку I (НС, оборот которых в

Российской Федерации запрещен) [20], а единственный

поставляемый на территорию страны препарат на основе

оксикодона Targin® содержит комбинацию оксикодона

гидрохлорида и антагониста опиоидных рецепторов нало-

ксона гидрохлорида, что практически исключает его неце-

левое использование.

Данные отчета «Vital sings» еще раз подчеркивают не-

обходимость обоснованного назначения и тщательного

выбора НЛС, что особенно важно при благоприятном жиз-

ненном прогнозе у больного.

Среди ОА, относящихся к Списку II [20] и чаще дру-

гих применяемых на территории нашей страны, можно

выделить морфин, фентанил и бупренорфин. В порядке

снижения наркогенного потенциала они располагаются

следующим образом: морфин → фентанил → бупренор-

фин [38, 39]. Следовательно, при отсутствии противопока-

заний, препараты на основе лекарственного средства мор-

фин в стандартной ситуации должны применяться только

у пациентов с неблагоприятным жизненным прогнозом. 

У пациентов с благоприятным жизненным прогнозом

предпочтение следует отдавать препаратам на основе ле-

карственных средств бупренорфин и фентанил. Однако

при этом необходимо понимать, что лекарственное средст-

во еще не является лекарственным препаратом и фармако-

логические свойства различных лекарственных форм, соз-

данных на основе одного и того же лекарственного средст-

ва, могут существенно различаться. Например, в повсе-

дневной российской практике используются две лекарст-

венные формы лекарственного средства фентанил – ампу-

лы для инъекций и ТТС. Если ТТС фентанила – это один

из опиоидных препаратов выбора для купирования интен-

сивной хронической боли, то инъекционная форма ис-

пользуется в основном в анестезиологической практике10.

Какие же характеристики инъекционных ОА препят-

ствуют их применению при проведении адекватной тера-

пии ХБС? Организационные проблемы проведения инва-

зивной опиоидной терапии по ряду причин значительно

ухудшают качество жизни не только пациентов, но и их

близких, а при рассмотрении фармакокинетических пара-

метров необходимо отметить, что все инъекционные ле-

карственные формы ОА характеризуются короткой про-

должительностью анальгетического эффекта, быстрым ро-

стом опиоидной толерантности и высоким, реализующим-

ся на пике концентрации, наркогенным потенциалом, что

значительно ограничивает их эффективность и продолжи-

тельность применения [12, 16]. Разумеется, продолжитель-

ность анальгетического эффекта зависит и от самого лекар-

ственного средства, но у большинства инъекционных ле-

карственных форм опиоидных препаратов она не превыша-

ет 2–4 ч (у бупренорфина – 6 ч), а период полувыведения

инъекционного фентанила составляет всего 10–30 мин. 

Таким образом, тактику выбора как самого ОА, так и

его лекарственной формы должны определять следующие

факторы:

1. Интенсивность боли (фактор, влияющий на выбор

ОА в соответствии с его анальгетическим потенциалом).

2. Прогноз в отношении жизни пациента.

3. Планируемая продолжительность применения ОА

(чаще всего основывается на прогнозе в отношении жизни

пациента).

В соответствии с градацией «интенсивность боли»

назначаются «слабые» или «сильные» опиоиды. Подроб-

ный анализ конкретных препаратов достаточно полно от-

ражен в специальной литературе [10] и не является целью

данной публикации, но и здесь необходимо отметить, что

для терапии умеренной боли у пациентов с благоприятным
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10В настоящее время фентанил для инъекций применяется и в прак-

тике скорой медицинский помощи, но высокий риск угнетения дыха-

ния в ответ на его введение вызывает серьезные опасения.
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жизненным прогнозом и, соответственно, с планируемым

непродолжительным курсом применения, наиболее целе-

сообразно использовать ненаркотические ОА со смешан-

ным механизмом действия [30]. Это трамадол в неинвазив-

ных лекарственных формах или комбинированный препа-

рат Залдиар (трамадол 37,5 мг + парацетамол 325 мг). Си-

нергизм указанной комбинации обеспечивает быстрое на-

ступление обезболивающего действия и пролонгирован-

ную аналгезию, а минимальные дозы снижают уровень по-

бочных эффектов. Кроме того, в клиническом исследова-

нии, которое проводилось на протяжении 23 мес, Залдиар

продемонстрировал отсутствие развития толерантности

при долговременном применении [36].

В 2016 г. планируется поступление на российский

фармацевтический рынок ненаркотического препарата со

смешанным механизмом действия тапентадола (Палек-

сия), таблетки пролонгированного действия. Анальгетиче-

ский эффект тапентадола сопоставим с эффектом сильных

опиоидов оксикодона и морфина, но уровень его нежела-

тельных опиоидных побочных эффектов значительно ни-

же [42, 45–48]. Хотя, согласно инструкции, тапентадол от-

носится к классу «Анальгезирующее НС»11, его минималь-

ное сродство к опиоидным рецепторам, а также история

широкого использования (с 2009 г.), которая подтверждает

минимальный наркогенный потенциал препарата, позво-

лили не включать его в списки НС в нашей стране. Учиты-

вая положительные результаты клинических исследований

с участием большого числа пациентов с самыми разными

болевыми синдромами и высокий профиль безопасности,

тапентадол, очевидно, следует рассматривать как один из

наиболее перспективных препаратов для терапии болевых

синдромов.

Понятно, что ненаркотические ОА со смешанным

механизмом действия применяются и у пациентов с небла-

гоприятным жизненным прогнозом и официально реко-

мендованы при оказании паллиативной медицинской по-

мощи [30], но необходимо подчеркнуть клиническое зна-

чение этой группы препаратов именно для пациентов с

благоприятным жизненным прогнозом.

При повышении интенсивности боли показано при-

менение сильных (наркотических) опиоидов, и планируе-

мая продолжительность их применения, основанная на

прогнозе в отношении жизни, приобретает еще большее

значение. Выбирая оптимальный препарат, важно пом-

нить, что применение короткодействующих «сильных»

опиоидов (в том числе в таблетированных формах) ускоря-

ет процесс роста опиоидной толерантности за счет учаще-

ния создания пиковых концентраций препарата в крови

[12, 13, 16, 35, 40, 41, 43]. 

В ряде публикаций указывается, что быстродейству-

ющие опиоиды могут иметь более высокий наркогенный

потенциал, чем потенциал лекарственных средств с мед-

ленным высвобождением, и не рекомендуется использо-

вать опиоиды короткого действия для купирования неон-

кологической боли [40, 43].

Следовательно, препаратами выбора для базовой те-

рапии ХБС являются неинвазивные пролонгированные

лекарственные формы НЛС. Их неоспоримое преимуще-

ство доказывается и в научных статьях, и в официальных

методических рекомендациях [12, 13, 16, 30]. В настоящее

время Минздрав России обязывает постоянно иметь в на-

личии таблетки пролонгированного действия и трансдер-

мальные терапевтические системы НЛС в аптечных орга-

низациях и МО [18]. 

Отдавая предпочтение неинвазивным пролонгиро-

ванным лекарственным формам (таблетки/капсулы мор-

фина пролонгированные, ТТС фентанила, бупренорфи-

на), обеспечивающим оптимальный уровень базового

обезболивания, необходимо учитывать и выбор самого ле-

карственного средства, что особенно важно при благопри-

ятном жизненным прогнозе, при котором препаратом вы-

бора становится ТТС бупренорфина [44]. Возможно при-

менение ТТС фентанила в низких дозах [3], но назначение

морфина таким пациентам должно расцениваться как «те-

рапия отчаяния». 

Разумеется, при отсутствии оптимальных следует ис-

пользовать имеющиеся препараты, однако само отсутствие

оптимальных препаратов является значимым дефектом ра-

боты организаторов здравоохранения [18]. Врачам и орга-

низатором здравоохранения необходимо помнить, что

боль нельзя терпеть и, если патогенетически обоснованная

неопиоидная терапия хронической боли неэффективна,

врач обязан назначить опиоидные анальгетики, руководст-

вуясь при этом следующими правилами:

1. Все ОА назначаются на фоне продолжающейся па-

тогенетически обоснованной анальгетической терапии не-

опиоидными препаратами (с учетом их совместимости).

2. Оптимально назначение неинвазивных лекарст-

венных форм.

3. При хронической боли лекарственными формами

выбора являются пролонгированные лекарственные фор-

мы. Короткодействующие опиоидные препараты должны

назначаться только коротким курсом с учетом ограниче-

ний, имеющихся у конкретного препарата12 (или разово

при «прорыве боли»);

4. В основе выбора опиоидных препаратов для лече-

ния ХБС лежит в первую очередь их соответствие интен-

сивности боли, но немаловажным фактором выбора явля-

ется и прогноз в отношении жизни пациента. При благо-

приятном жизненном прогнозе особенно важен выбор ле-

карственных средств с минимальным наркогенным потен-

циалом. 

Рассматривая проблемы выбора ОА в масштабе стра-

ны, целесообразно привести цитату из исследования ана-

литической компании Frost & Sullivan «Анализ продуктов и

производственного процесса на рынке ОА»13: «В связи с ро-

стом числа смертей от злоупотребления опиоидами в США

и Европе и недовольством общественности многие регуля-

торные органы вынуждены были утвердить только препа-

раты, защищенные от ненадлежащего применения...»14, в

связи с чем у авторов (и не только у них) [9], серьезные и

обоснованные [35, 40, 41, 43] опасения вызывает ряд появ-

ляющихся публикаций, призывающих к широкому приме-

нению короткодействующего (таблетки немедленного вы-

свобождения) морфина в нашей стране. Подобная тактика

значительно повышает риск немедицинского использова-

ния морфина, что автоматически переводит медицинскую
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11По международной анатомо-терапевтически-химической класси-

фикации (АТХ) лекарственных средств.

12Например, применение промедола в связи с нейротоксичностью его

метаболитов – не более 3–4 дней. 
13http://www.frost.com/sublib/display-report.do?id=NED9-01-00-00-

00&bdata=aHR0cHM6Ly93d3cuZ29vZ2xlLnJ1L0B%2BQEJhY2tAfkAx

NDM4NTQ1NDc4Nzc1 
14http://www.medvestnik.ru/content/Regulyativnye-organy-trebuut-soz-

daniya-bezopasnyh-analgetikov.html 



62

проблему применения НС в проблему социальную, кото-

рая в итоге неизбежно приведет к новой волне повышения

контроля и, соответственно, к снижению медицинского

использования ОА [12]. 

В заключение необходимо подчеркнуть следующие

моменты. В последнее время в федеральной нормативно-

правовой базе по применению ОА происходят существен-

ные изменения, которые создают более благоприятные ус-

ловия для организации адекватного обезболивания. Суще-

ствующая в настоящее время в нашей стране правовая база

позволяет проводить рациональную анальгетическую тера-

пию всем пациентам независимо от основного диагноза. 

Правовое регулирование деятельности в сфере обо-

рота НС, ПВ и их прекурсоров, а также в области противо-

действия их незаконному обороту осуществляют в преде-

лах своей компетенции федеральные органы государствен-

ной власти. Однако организационная доступность НС и

ПВ обусловлена не только федеральными нормативно-

правовыми актами, но и качеством их исполнения на мес-

тах. Неадекватная реализация федеральной нормативной

базы в субъектах Российской Федерации и в отдельных

МО этих субъектов значительно ухудшает качество аналь-

гетической терапии в регионах.

Перечень зарегистрированных (и регистрируемых) в

России ОА способен обеспечить проведение адекватной

анальгетической терапии в нашей стране, однако недоста-

точное знание врачами и организаторами здравоохранения

на всех уровнях нормативно-правовых актов, с одной сторо-

ны, и фармакологических особенностей применения ОА –

с другой, значительно снижает качество анальгетической

терапии. 

Необходимо проведение целевых образовательных

курсов, посвященных изучению всех указанных проблем

не только для врачей, но и для фармацевтов и организато-

ров здравоохранения во всех регионах с дальнейшим повы-

шением их персональной ответственности за некачествен-

ную организацию обеспечения больных ОА.

Однако организация адекватного лекарственного

обеспечения в нашей стране вовсе не означает только по-

вышение уровня применения ОА. Масштабы роста неме-

дицинского применения опиоидных лекарственных пре-

паратов, существующие во многих странах мира, обязыва-

ют крайне осторожно относиться к выбору ОА, регистри-

руемых и рекомендуемых к использованию в России. 

А рост смертности населения в ряде стран от передозиров-

ки назначаемых врачами ОА, квалифицируемой специали-

стами этих стран как эпидемия, предостерегает нас от воз-

можных ошибок при выборе оптимальных ОА (с учетом не

только самого лекарственного средства, но и его лекарст-

венной формы).

Таким образом, для улучшения анальгетической те-

рапии в нашей стране крайне необходимо повышение

уровня применения ОА, но за счет препаратов, обладаю-

щих относительно невысоким наркогенным потенциалом

и относительно низким риском их немедицинского ис-

пользования.
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Невропатическая боль (НБ) значительно ухудшает

качество жизни пациентов и является экономическим

бременем для них и для общества. Несмотря на наличие

различных причин, приводящих к развитию НБ, она рас-

сматривается как самостоятельное клиническое состоя-

ние. На протяжении последних 10 лет для фармакотера-

пии НБ или отдельных заболеваний, связанных с ее раз-

витием, были предложены различные клинические реко-

мендации. В последние несколько лет появились новые

лекарственные средства (ЛС) для лечения НБ, а также

стали доступны ранее закрытые и неопубликованные

данные крупных исследований (например, на сайте

ClinicalTrials.gov и сайтах некоторых фармацевтических

компаний). Включение их в анализ позволяет снизить ве-

роятность ошибки, связанной с определением эффектив-

ности ЛС только по опубликованным результатам иссле-

дований. Кроме того, для ранее опубликованных клини-

ческих рекомендаций характерна значительная вариа-

бельность методов оценки качества доказательности эф-

фективности ЛС. Для устранения этой вариабельности в

2000 г. была предложена и принята международная систе-

ма анализа, разработки и оценки рекомендаций GRADE

(the Grading of Recommendations Assessment, Development,

and Evaluation)1. 

Настоящая публикация является рефератом система-

тического обзора и метаанализа рандомизированных кон-

тролируемых исследований (РКИ) всех ЛС для лечения

НБ, опубликованных с 1966 по 2014 г., а также неопублико-

ванных РКИ, результаты которых доступны из других ис-

точников [1, 2]. Из последних релевантные задаче исследо-

вания данные содержал только сайт ClinicalTrials.gov. Авто-

рами также была включена в анализ информация, доступ-

ная с мая 2009 г. на сайте разработки и производства лекар-

ственных препаратов США (Pharmaceutical Research and

Manufacturers of America, PhRMA). На основании получен-

ных данных были пересмотрены рекомендации по медика-

ментозному лечению НБ, разработанные группой специ-

ального интереса по невропатической боли (NeuPSIG)

Международной ассоциации по изучению боли. Оценка

эффективности нефармакотерапевтических стратегий ле-

чения и нейростимуляционных методов не входила в зада-

чи настоящего исследования.

В анализ были включены исследования взрослых па-

циентов любого возраста с различными невропатическими

болевыми синдромами, при этом данные о невралгии

тройничного нерва были проанализированы отдельно от
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других состояний, сопровождающихся НБ. Пять исследо-

вателей независимо друг от друга оценивали методологи-

ческое качество данных, и в дальнейший анализ включа-

лись исследования с минимальным рейтингом 2 по 

5-балльной системе оценки. Также все исследования оце-

нивались на риск ложнопозитивных и ложнонегативных

данных об эффективности, связанных, например, с непол-

ной представленностью информации об исходах, ранним

прекращением исследования, использованием невалиди-

зированных методов оценки эффективности, недостатка-

ми при оценке данных РКИ с перекрестным дизайном2.

Для создания рекомендаций по применению групп

или классов ЛС использовалась система оценки GRADE,

согласно которой доказательность данных о рекомендации

по применению ЛС оценивалась как сильная или слабая в

пользу применения метода лечения и сильная или слабая

против применения метода фармакотерапии. Также была

добавлена категория, согласно которой судить об эффекте

невозможно (из-за большого количества противоречащих

друг другу данных об эффективности ЛС в различных РКИ).

Авторы не проводили фармакоэкономический анализ эф-

фективности лечения, но установили три уровня средней

стоимости медикаментозных препаратов в различных стра-

нах, исходя из средней стоимости суточной дозы лечения

пероральными ЛС по определению ВОЗ. Стоимость лече-

ния была оценена как низкая, если средний показатель со-

ставлял менее 67%, умеренная – 67–300%, высокая – более

300% средней стоимости всех пероральных ЛС. 

В качестве главных показателей эффективности ЛС

было выбрано количество пациентов, у которых интенсив-

ность боли снижалась более чем на 50% или более чем на

30% (либо отмечалось как минимум умеренное снижение

интенсивности боли) по сравнению с исходным значени-

ем, с этой целью определяли количество больных, которых

необходимо лечить до достижения благоприятного исхода

(number needed to treat, NNT). Также определяли количест-

во пациентов, которых необходимо пролечить для разви-

тия нежелательных явлений (НЯ) хотя бы у одного больно-

го (number needed to harm, NNH).

Авторами обзора применялись специальные стати-

стические методы оценки ложнопозитивных и ложнонега-

тивных данных об эффективности: зависимость величины

эффекта от объема выборки, регрессионный анализ Эггера

и специальный непараметрический метод по установле-

нию количества «пропущенных» РКИ (РКИ, которые мог-

ли быть проведены и потенциально повлиять на имеющи-

еся данные об эффективности – подход S. Duval и 

R. Tweedie). Также исследовалась гетерогенность РКИ. 

В количественный анализ было включено 196 опуб-

ликованных и 33 неопубликованных РКИ. Метаанализ эф-

фективности был проведен для трициклических антиде-

прессантов (ТАД), ингибиторов обратного захвата серото-

нина и норадреналина (СИОЗСН), других групп антиде-

прессантов, прегабалина, габапентина (или габапентина с

замедленным высвобождением активного вещества и эна-

карбила), других антиконвульсантов, трамадола, опиоид-

ных анальгетиков, каннабиоидов, 5% лидокаинового пла-

стыря, капсаицина в высокой концентрации в форме пла-

стыря и крема, ботулотоксина типа А, антагонистов

NMDA-рецепторов, мексилетина, новых препаратов для

системного введения и комбинированной терапии. 55%

исследований были проведены с участием пациентов с ди-

абетической полиневропатией или постгерпетической

невралгией (ПГН). Показатели NNT и NNH возможно бы-

ло вычислить в 176 (77%) из 229 РКИ. 

Средний балл по Оксфордской 5-балльной шкале

оценки качества исследования, предложенной A. Jadad и

соавт., был 4,1 (SD – 0,87, минимальный – 2, максималь-

ный – 5). Он был ниже для более давних исследований

ТАД и капсаицина (3–4 балла) и выше для недавно прове-

денных РКИ с применением прегабалина, габапентина,

СИОЗСН, опиоидов и аппликаций пластыря с капсаици-

ном в высокой концентрации (>4 баллов). 

Оценка возможности ложнопозитивных и ложноне-

гативных данных об эффективности показала, что только

для аппликаций пластыря с капсаицином (концентрация

8%) величина эффекта может измениться до клинически

незначимой, если бы были опубликованы все исследова-

ния с негативными результатами оценки эффективности

этого ЛС. С применением метарегрессионного анализа

было показано, что для всех ЛС в РКИ, опубликованных в

рецензируемых журналах, величина эффекта лечения была

выше, чем для РКИ, данные о которых были получены из

других источников. В целом при оценке эффективности

ЛС только на основании опубликованных данных РКИ

она переоценивается примерно на 10%. 

При анализе данных РКИ с применением амитрип-

тилина в дозе 25–150 мг/сут было получено умеренное ка-

чество доказательства его эффективности. Комбинирован-

ное NNT для 15 исследований составило 3,6 (95% ДИ

3,0–4,4) и NNH – 13,4 (9,3–24,4). Не получено данных о

зависимости эффекта от дозы препарата. 

Проанализировано 14 РКИ с применением СИОЗСН.

Были включены 9 исследований эффективности дулоксе-

тина (20–120 мг/сут, 7 – с положительными результатами),

4 РКИ с применением венлафаксина (150–225 мг/сут, 

2 – с позитивными, 2 – низкие дозы – с негативными ре-

зультатами), 1 – дезвенлафаксина (негативное). Качество

доказательности в итоге было оценено как высокое. Ком-

бинированное NNT составило 6,4 (95% ДИ 5,2–8,4) и

NNH – 11,8 (9,5–15,2).

В 18 из 25 РКИ с применением прегабалина (150–

600 мг/сут) получены положительные результаты. Отме-

чался дозазависимый градиент эффективности (доза 

600 мг/сут была достоверно эффективнее 300 мг/сут). Два

РКИ по оценке эффективности прегабалина при болевой

невропатии, связанной с ВИЧ-инфекций, были негативны

при значительном эффекте плацебо (34 и 43% пациентов

отмечали 50% снижение интенсивности боли при приме-

нении плацебо). Комбинированное NNT составило 

7,7 (95% ДИ 6,5–9,4) и NNH – 13,9 (11,6–17,4).

В анализ также были включены 14 РКИ с примене-

нием габапентина (900–3600 мг/сут, 9 – с положительным

эффектом) и 6 с применением габапентина с замедленным

высвобождением или энакарбила (1200–3600 мг/сут, 4 – 

с положительным эффектом). Комбинированное NNT со-

ставило 6,3 (95% ДИ 5,0–8,3) для габапентина и 8,3

(6,2–13) для габапентина с замедленным высвобождением

или энакарбила. Не получено доказательств наличия доза-

зависимого эффекта. Для этого ЛС был характерен благо-
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2В перекрестном исследовании каждый пациент последовательно

получает более  одного вида лечения и является для себя контролем

(сравнивается исход 2 или более видов воздействия). Одним из

известных недостатков этого метода является возможность

лечения, полученного ранее, влиять на результаты эффективности в

последующем периоде наблюдения («carry-over effect»).
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приятный профиль безопасности: NNH – 25,6 (15,3–78,6)

для габапентина и 31,9 (17,1–230,0) для габапентина с за-

медленным высвобождением или энакарбила. 

Большинство исследований других антиконвульса-

тов не подтвердили их эффективности. Топирамат, зониза-

мид, карбамазепин и окскарбамазепин отличались наиме-

нее благоприятным профилем безопасности и комбиниро-

ванным NNH 6,3 (5,1–8,0); 2,0 (1,3–4,6) и 5,5 (4,3–7,9) со-

ответственно. 

Все 7 РКИ, в которых изучали эффективность и

безопасность слабого опиоидного агониста и ингибитора

обратного захвата серотонина и норадреналина трамадо-

ла (в основном в форме с замедленным высвобождением,

до 400 мг/сут), были положительными с умеренным

уровнем доказательности. Комбинированное NNT со-

ставило 4,7 (95% ДИ 3,6–6,7), комбинированное NNH –

12,6 (8,4–25,3). 

Эффективность сильных опиоидов изучалась в 13 РКИ.

Оксикодон и морфин применялись преимущественно при

периферических невропатических болевых синдромах.

Уровень доказательности их эффективности был оценен

как умеренный. Десять исследований были завершены 

с позитивным результатом, комбинированное NNT соста-

вило 4,3 (95% ДИ 3,4–5,8), комбинированное NNH – 11,7

(8,4–19,3). Максимально выраженный эффект показан

при применении 180 мг морфина или его эквивалента (при

превышении этой дозы дополнительного положительного

обезболивающего эффекта не отмечено). 

Эффективность и безопасность набиксимолов (Сати-

векс в форме спрея для слизистой оболочки полости рта,

приготовленный из экстракта растения Сannabis Sativa c не-

сколькими активными компонентами  – в основном стан-

дартизованными 27 мг/мл Δ-9-тетрагидроканнабиола и 

25 мг/мл каннабидиола) были проанализированы в 9 РКИ.
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Таблица 1. П р е п а р а т ы ,  р е к о м е н д у е м ы е  к  п р и м е н е н и ю  д л я  л е ч е н и я  Н Б ,  с о г л а с н о  у р о в н ю  
д о к а з а т е л ь н о с т и  п о  с и с т е м е  о ц е н к и  G R AD E

Препарат                                                                                           Суточная доза                                                        Рекомендация
и режим применения

Примечание. *Дулоксетин – наиболее хорошо изученный СИОЗСН. **ТАД в целом отличаются сходной эффективностью, третичные
амины (амитриптилин, имипрамин, кломипрамин) не рекомендуются в дозах >75 мг/сут для пациентов старше 65 лет из-за выражен-
ных антихолинергических и седативных побочных явлений и риска падений, кроме того, при применении ТАД в дозах >100 мг/сут по-
вышен риск внезапной сердечной смерти. ***Не установлена безопасность долговременного применения повторных аппликаций кап-
саицина в высокой концентрации, особенно в отношении дегенерации эпидермальных нервных волокон, что может быть актуальным
при прогрессирующей невропатии. ****Наиболее изученными опиоидами для лечения НБ являются оксикодон и морфин в формах с
непрерывным высвобождением (максимальная доза 120 и 240 мг/сут соответственно), длительное применение опиоидов связано с раз-
витием зависимости, когнитивными, эндокринными и иммунными нарушениями.

Обоснованность рекомендации для применения высокого качества

Габапентин 1200–3600 мг, разделенные Первый ряд
на 3 приема

Габапентин с замедленным высвобождением, энакарбил 1200–3600 мг, разделенные Первый ряд
на 2 приема

Прегабалин 300–600 мг, разделенные Первый ряд
на 2 приема

СИОЗСН1:
дулоксетин* 60–120 мг, 1 раз в день (дулоксетин) Первый ряд
венлафаксин 150–225 мг 1 раз в день (венлафаксин 

с пролонгированным высвобождением)

ТАД** 25–150 мг, 1 раз в день или Первый ряд
в 2 приема

Обоснованность рекомендации для применения низкого качества

Капсаицин (аппликации 1–4 пластыря на область боли Второй ряд (периферические
в форме 8% пластыря)*** в течение 30–60 мин каждые 3 мес невропатические болевые 

синдромы)

Лидокаин (аппликации пластыря) 1–3 пластыря на область боли Второй ряд (периферические
в течение 12 ч, 1 раз в день невропатические 

болевые синдромы)

Трамадол 200–400 мг, разделенные на 2 Второй ряд
(препарат с пролонгированным 
высвобождением) или 3 приема

Ботулотоксин типа А, подкожно 50–200 ед. в область боли каждые 3 мес Третий ряд 
(периферические 
невропатические 
болевые синдромы), 
вводится специалистом

Сильные опиоиды**** Доза подбирается индивидуально Третий ряд
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Только в 2 из этих исследований показана эффективность

данных ЛС (в одном – при НБ, связанной с рассеянным

склерозом, в другом, более масштабном исследовании

этой группы пациентов, получен негативный результат в

отношении главного показателя – эффективности). 

Исходя из критериев включения в РКИ для анализа

(необходимая длительность исследования как минимум 

3 нед) были выбраны только 1 небольшое исследование

эффективности аппликаций 5% лидокаинового пластыря у

пациентов с НБ после хирургического вмешательства и 

2 РКИ с оценкой эффективности этого ЛС при ПГН. В

первом исследовании не установлено эффективности пре-

парата при НБ, связанной с операцией. РКИ при ПГН с

меньшей выборкой пациентов дало положительные ре-

зультаты, с большей выборкой оказалось позитивно при

анализе результатов, согласно распределению пациентов

по протоколу исследования, и негативно при анализе ре-

зультатов исходя из распределения по группам на этапе

рандомизации (intention-to-treat analysis). Однако исследо-

вания меньшей длительности показали эффективность 5%

лидокаинового пластыря при НБ, а безопасность и пере-

носимость лечения были хорошими.

Результаты 5 из 7 РКИ (включали пациентов с ПГН и

болевой полиневропатией, связанной с ВИЧ-инфекцией)

свидетельствовали об эффективности однократной аппли-

кации пластыря с высокой (8%) концентрацией капсаици-

на (60 мин при ПГН и 30 мин при болевой полиневропа-

тии, связанной с ВИЧ-инфекцией). Качество доказатель-

ности эффективности ЛС признано высоким. Комбиниро-

ванное NNT составило 10,6 (95% ДИ, 7,4–18,8). 

Кроме того, проанализировано 6 РКИ ботулотоксина

типа А (50–200 ед. подкожно в область НБ) при перифери-

ческих невропатических болевых синдромах. РКИ с мень-

шей выборкой пациентов продемонстрировали положи-

тельные результаты: комбинированное NNT для 4 РКИ –

1,9 (95% ДИ 1,5–2,4) с низким эффектом плацебо. Однако

в 1 крупном неопубликованном исследовании показаны

негативные в отношении эффективности ЛС результаты.

Профиль безопасности этого ЛС в целом был хорошим. 

На основании 7 РКИ проанализирована эффектив-

ность комбинированной лекарственной терапии НБ. По ре-

зультатам 2 из них сделан вывод о большей эффективности

комбинаций габапентина и морфина, а также габапентина и

нортриптилина по сравнению с монотерапией (в одном из

РКИ) и плацебо (в другом). В комбинации использовались

меньшие дозы ЛС, при этом частота НЯ не была увеличена

по сравнению с монотерапией. Однако анализ неплацебо-

контролируемого РКИ с наибольшей выборкой пациентов,

у которых была неэффективна монотерапия в средних дозах

ЛС, показал отсутствие различий в эффективности и часто-

те НЯ между комбинациями прегабалина и дулоксетина в

средних (300 и 60 мг/сут соответственно) и высоких 

(600 мг/сут прегабалина и 120 мг/сут дулоксетина) дозах.

Также проанализировано 7 РКИ, в которых проводи-

лось прямое сравнение ЛС, применяющихся при лечении

НБ. Ни индивидуальные исследования, ни их непрямое

статистическое сравнение не выявили преимуществ како-

го-либо ЛС. В целом не установлено различий между ЛС в

эффективности лечения отдельных невропатических боле-

вых синдромов. Поэтому настоящие рекомендации адресо-

ваны НБ в целом. Однако они не применимы к пациентам

с тригеминальной невралгией, которой посвящено только

одно РКИ, соответствующего для включения в анализ ка-

чества. Поэтому авторы рекомендуют в этом случае обра-

щаться к уже существующим клиническим рекомендациям

по лечению этого состояния. В очень небольшом числе

РКИ изучали пациентов с болевым синдромом, связанным

с наличием злокачественного новообразования, поэтому

рекомендации по применению опиоидов могут отличаться

в разных популяциях пациентов. Ни одно из исследований

не включало пациентов детского возраста, соответственно

указанные рекомендации относятся только к лечению

взрослых. Детально эти рекомендации приведены в табл 1. 

В целом не получено убедительных данных как «за»,

так и «против» применения при лечении НБ крема с капса-

ицином, карбамазепина, местного клонидина, лакозами-

да, ламотриджина, антагонистов NMDA-рецепторов, ок-

скарбазепина, селективных ингибиторов обратного захва-

та серотонина, тапентадола, топирамата, зонизамида, ком-

бинированной лекарственной терапии. Однако комбини-

рование прегабалина или габапентина с дулоксетином или

ТАД может рассматриваться в качестве альтернативы по-

вышению дозы для пациентов, находящихся на монотера-

пии и резистентных к средней терапевтической дозе ЛС. 

Имеется слабая доказательная база против примене-

ния для лечения НБ каннабиоидов и вальпроатов. Хорошо

доказана неэффективность левитерацетама и мексилетина. 

Несколько релевантных задаче РКИ было завершено

к моменту подготовки к печати метаанализа, но ни одно из

них не повлияло на итоговые данные. На основании дока-

зательности умеренного и высокого качества ТАД, 

СИОЗСН (особенно дулоксетин), прегабалин, габапен-

тин, габапентин с замедленным высвобождением и эна-

карбил были отнесены к препаратам первого ряда для ле-

чения НБ, при этом следует проявлять осторожность при

назначении ТАД в высоких дозах (табл. 2). Применение

трамадола, аппликаций лидокаина и капсаицина в высо-

ких концентрациях отличается низким уровнем доказа-

тельности, и эти препараты относятся ко второму ряду те-

рапии, поскольку характеризуются относительно более

плохими переносимостью и безопасностью (трамадол) ли-

бо недостаточными показателями эффективности при хо-

рошем профиле безопасности и предпочтений пациентов

(местно применяемые ЛС). Последние рекомендуются

только для лечения локальных невропатических болевых

синдромов, связанных с поражением периферической

нервной системы (ПНС). В некоторых клинических ситуа-

циях, когда есть риск развития выраженных побочных эф-

фектов, например у пожилых пациентов, аппликации ли-

докаина могут стать терапией первого ряда. Для сильных

опиоидов (оксикодона и морфина) и ботулотоксина типа А

(последний должен вводить cпециально обученный персо-

нал при НБ, связанной с поражением ПНС и наличием ло-

кального источника боли) показана низкая рекоменда-

тельная сила по классификации GRADE, и они могут при-

меняться в качестве препаратов третьей линии из-за пло-

хого профиля безопасности (опиоиды) или низкого каче-

ства доказательности (ботулотоксин типа А). Назначение

опиоидов должно строго контролироваться (включая мо-

ниторинг дозы в морфиновом эквиваленте, использование

специальных методов оценки риска применения и согла-

сие пациентов на лечение). 

В настоящем обзоре, как и в ранее опубликованных

сообщениях, показано, что в целом эффективность систем-

но применяемых ЛС не зависит от заболевания, приводяще-

го к развитию НБ (имеются в виду состояния, вошедшие в
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настоящий анализ). Основное заболевание, од-

нако, в некоторой степени может ухудшать пе-

реносимость ЛС. Например, препараты, влия-

ющие на состояние ЦНС, могут несколько ху-

же переноситься пациентами с заболеваниями

ЦНС. НБ, связанная с болевой невропатией

или радикулопатией при ВИЧ-инфекции, яв-

ляется более рефрактерной, чем при других за-

болеваниях, включенных в анализ. Эта особен-

ность может объясняться значительным эффе-

ктом плацебо, а также психосоциальными осо-

бенностями этой группы пациентов, которых

обычно мало исследуют в РКИ. Положитель-

ной стороной настоящего исследования явля-

ется включение в анализ неопубликованных

данных об РКИ, без которых может отмечаться

переоценка эффективности ЛС. 

Результаты изучения количественных

показателей по отдельным препаратам свиде-

тельствуют о том, что NNT для достижения

50% уменьшения интенсивности боли состав-

ляет от 4 до 10 в РКИ с наиболее позитивными

результатами. Это свидетельствует об умерен-

ном положительном эффекте ЛС для лечения

НБ. Одной из проблем является эффект плаце-

бо, который несколько возрос в относительно

недавно завершенных исследованиях и приво-

дит к недооценке эффективности ЛС. Кроме

пациентов с болевой невропатией или радику-

лопатией при ВИЧ-инфекции, плацебо-эф-

фект также более значим при включении в

РКИ пациентов с низкой интенсивностью бо-

ли или выраженной ее вариабельностью. Он

ниже у пациентов с ПГН. Другими проблема-

ми изучения эффективности фармакотерапии

НБ являются гетерогенность критериев ее ди-

агностики и значительная вариабельность

клинических фенотипов пациентов. Результа-

ты некоторых недавно завершенных исследо-

ваний и ретроспективного анализа данных от-

дельных РКИ показали, что эффективность

ЛС может быть различной у пациентов с гете-

рогенными клиническими фенотипами. 

Настоящие клинические рекомендации

отличаются по нескольким позициям от пред-

шествующих, разработанных группой специ-

ального интереса по невропатической боли.

Согласно предшествующим рекомендациям,

ТАД, прегабалин, габапентин и аппликации

лидокаина в форме пластыря были предложе-

ны в качестве препаратов первого ряда для ле-

чения НБ. В настоящих рекомендациях габа-

пентин с замедленным высвобождением или

энакарбил, а также дулоксетин отнесены к

препаратам первого ряда на основании высо-

кого качества доказательности, согласно сис-

теме GRADE. В то же время аппликации пла-

стыря с лидокаином более не относятся к лече-

нию первого ряда вследствие низкого уровня

доказательности его эффективности. Тем не

менее, благодаря отличному профилю перено-

симости, высокому уровню предпочтений па-

циентов и ранних положительных РКИ не-
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большой длительности, аппликации лидокаина признаны

лечением второго ряда для периферических невропатиче-

ских болевых синдромов. Сильные опиоиды отнесены к

препаратом третьего ряда, в противоположность их пози-

ции в первом и втором ряду в предшествующих клиниче-

ских рекомендациях. Это обусловлено в наибольшей степе-

ни потенциальным риском развития лекарственной зави-

симости, недавно возросшей смертностью от передозиров-

ки опиоидов, принимаемых по медицинским показаниям,

использованием препаратов не по прямому назначению и

другими НЯ, связанными с применением ЛС этого класса

(данные особенно релевантны для США, Канады и Вели-

кобритании). В данном систематическом обзоре впервые

рассмотрена обоснованность аппликаций капсаицина в

высокой концентрации и применения каннабиодов при

НБ. Аппликации капсаицина, несмотря на доказательную

базу высокого качества, предложены в качестве терапии

второго ряда из-за малой величины эффекта, необходимо-

сти специальной подготовки персонала и потенциального

риска безопасности при длительном применении. Получе-

ны низкого качества доказательные данные против реко-

мендации применения каннабиоидов для лечения НБ, ос-

нованные на негативных результатах РКИ, потенциальном

риске их применения не по прямому назначению и дли-

тельных последствиях влияния каннабиодов на психиче-

ское состояние, особенно у склонных к этому пациентов. 

Важным аспектом в создании клинических рекомен-

даций является их практическое использование. Было про-

ведено несколько исследований, посвященных примени-

мости рекомендаций, созданных на основе доказательной

медицины, в клинической практике. Относительно недав-

но было показано, что медикаментозная терапия ПГН в

США врачами первичного звена в целом соответствовала

положениям клинических рекомендаций, изданных не-

сколько лет назад. В противоположность этому крупное

исследование, в котором определяли, как врачи общей

практики следуют современным французским клиниче-

ским рекомендациям, выявило отклонения в правильном

применении препаратов первого ряда. Авторы данного об-

зора считают целесообразным и полезным обеспечение

широкого доступа для врачей из разных стран к настоящим

клиническим рекомендациям.
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2–5 сентября 2015 г. в Вене состоялся IX конгресс Ев-

ропейской федерации боли членов Международной ассо-

циации по изучению боли (EFIC). Это – важнейшая муль-

тидисциплинарная организация в сфере медицины боли в

Европе. Как подчеркнул в своем приветственном слове

президент EFIC Chris Wells, с момента основания в 1993 г.

численность федерации возросла до 20 тыс. специалистов,

занимающихся изучением и лечением боли (среди них вра-

чи, ученые, медсестры, психологи, физиотерапевты). Ос-

новной задачей конгресса являлось определение путей

применения новых научных данных в клинической прак-

тике, а также обсуждение перспектив лечения боли в буду-

щем. Конгресс объединил около 4000 участников из 93

стран. Российская делегация состояла из 71 специалиста.

Программа включала курсы повышения квалификации,

пленарные лекции, тематические семинары, постерные

сессии, сателлитные симпозиумы и специализированную

выставку.

На конгрессе рассматривались вопросы диагностики

и лечения хронической боли, боли в нижней части спины,

головной боли, скелетно-мышечной боли. Большое вни-

мание было уделено механизмам и фенотипам невропати-

ческой боли. Обсуждались такие важные медико-социаль-

ные проблемы, как боль в детском возрасте, боль у пациен-

тов с деменцией, боль и суицид. Анализировались подходы

к назначению различных обезболивающих препаратов, в

том числе опиоидов и габапентиноидов. Несколько докла-

дов были посвящены эффекту плацебо. Обсуждалась роль

нейрогенного воспаления в модуляции боли, а также взаи-

мосвязь механизмов температурной и болевой чувстви-

тельности.

В докладе, посвященном персонализированному

лечению невропатической боли, R. Baron (Германия) от-

метил, что пациенты по-разному описывают свои ощу-

щения. Некоторые жалуются на температурную гиперал-

гезию, гипералгезию при уколе иглой, механическую ал-

лодинию, а другие – на жжение, покалывание, простре-

лы и онемение. Возможно, это является следствием раз-

ных механизмов боли, и таким пациентам требуется раз-

ное лечение. Докладчик предположил, что патофизиоло-

гический механизм боли и индивидуальный сенсорный

профиль (определяемый с помощью количественного

сенсорного тестирования) обусловлены генотипом,

этиологией заболевания, факторами среды. При обсле-

довании 849 пациентов с невропатической болью различ-

ной этиологии было выделено три группы: Gain – с ги-

перчувствительностью (n=290), Loss – с преобладанием

неврологического дефицита (n=330) и группа с сочета-

нием гиперчувствительности и дефицита, Loss+ (n=229).

Для группы с гиперчувствительностью характерны со-

хранность нервных волокон, аллодиния. Предполагае-

мыми механизмами невропатической боли у этих паци-

ентов являются: экспрессия ваниллоидных рецепторов

(TRPV), Na-каналов, центральная и периферическая

сенситизация. Для группы с преобладанием неврологи-

ческого дефицита характерны потеря нервных волокон

всех классов, аллодиния; ведущим предполагаемым ме-

ханизмом боли у них считается деафферентация. Блока-

тор Na-каналов окскарбазепин был более эффективен в

первой группе по сравнению со второй. Авторы пришли

к заключению, что сенсорный профиль предопределяет

ответ на лечение. Таким образом, в качестве перспектив-

ного подхода к лечению боли рассматривается соответст-

вие профиля препарата и сенсорного профиля пациента

по принципу «ключ к замку».

Вопросам диагностики боли в нижней части спины

(БНЧС) был посвящен специальный семинар. 

D. Bouhassira (Франция) представил доклад о примене-

нии инструментов скрининга для подразделения пациен-

тов с болью в спине на группы. Согласно классифика-

ции, аксиальная БНЧС локализуется ниже краев ребер и

выше нижних ягодичных складок; псевдокорешковая

(отраженная) БНЧС характеризуется недерматомной ир-

радиацией (в ягодицу, бедро, реже – ниже колена); ко-

решковая (проекционная) боль имеет соответствующее

дерматому распределение (чаще LV, SI). Предполагаемой

причиной псевдокорешковой боли является сенситиза-

ция нервных волокон (вследствие диффузии воспали-

тельных медиаторов) без их компрессии. По некоторым

данным, хроническая БНЧС включает невропатический

компонент более чем у трети пациентов. При проведении

обзора 11 исследований (13 500 пациентов) невропатиче-

ский компонент боли был выявлен в среднем у 36,6%

больных с хронической БНЧС. Докладчик отметил, что
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невропатическая боль в пояснице чаще встречается у

оперированных пациентов. Невропатический компонент

боли является одним из факторов более тяжелого тече-

ния хронической БНЧС. По данным М. Haanpaa и соавт.,

при оценке чувствительности и специфичности диагно-

стических тестов были получены следующие результаты:

LANSS – 85 и 80%; NPQ – 74 и 76%; DN4 – 83 и 90%;

Pain Detect – 85 и 80% соответственно. В заключение 

D. Bouhassira подчеркнул, что в исследованиях с исполь-

зованием опросников у 20–30% пациентов с БНЧС вы-

является компонент невропатической боли в отсутствие

типичных неврологических симптомов, что имеет боль-

шое значение для определения тактики лечения. 

Для дифференциальной диагностики корешковой и

псевдокорешковой боли M. Reimer (Германия) предложил

использовать количественное сенсорное тестирование,

отметив большую выраженность онемения и парестезий,

а также большую чувствительность к давлению и наруше-

ние механического восприятия у пациентов с радикуло-

патией по сравнению с пациентами с БНЧС без радику-

лопатии. 

Сообщение P. Hullemann (Германия) было посвящено

специфическим методам диагностики при болевых син-

дромах в нижней части спины. В качестве «золотого стан-

дарта» диагностики радикулопатии он предложил сочета-

ние клинических данных, результатов магнитно-резонанс-

ной томографии (МРТ) и миографии, учитывая, что пока-

затели чувствительности и специфичности МРТ составля-

ют 74 и 39% соответственно, а показатели чувствительно-

сти и специфичности миографии – 54 и 61% (по данным

Soltani и соавт.). P. Hullemann представил лазерные вызван-

ные потенциалы (ВП) как одну из перспективных методик

диагностики хронической радикулопатии (продолжитель-

ностью более 3 мес) и отбора пациентов для хирургическо-

го лечения.

Доклад A. Moore (Великобритания) был посвящен

применению научных данных в ежедневной практике. Ус-

пех лечения хронической неонкологической боли, по

сведениям из разных источников, достигается в 10–30%

случаев. Было подчеркнуто, что при уменьшении боли

наблюдается улучшение других показателей (сон, настро-

ение и т. д.). Специальная часть доклада была посвящена

проблемам неадекватного лечения боли, ответа на лече-

ние и правилу прекращения лечения. В зависимости от

ответа на терапию автором были выделены две группы

пациентов. Респондеры отвечают на лечение в ранние

сроки, и хороший ответ в целом сохраняется при продол-

жении лечения; нереспондеры склонны не отвечать на

лечение независимо от срока. Эти наблюдения могут

быть использованы для формулирования правила прекра-

щения лечения. Оно позволяет определить точку, в кото-

рой мы можем быть уверены, что дальнейшая терапия не

дает результата. Эта точка достигается в тех случаях, ко-

гда: пациент прекращает лечение из-за побочных эффек-

тов или регистрируется неадекватное облегчение боли для

обоснования дальнейшего лечения. Такой подход позво-

ляет предотвратить дополнительные риски и затраты в ус-

ловиях отсутствия пользы. Докладчик отметил, что мы не

можем сказать заранее, какому пациенту с болью какое

лекарство подходит. Но мы можем достаточно быстро вы-

явить пациентов, не отвечающих на лечение, которым,

может быть, стоит поменять терапию. Чтобы определить

количество препаратов, необходимое для проведения ле-

чения пациентам с определенным болевым синдромом,

был предложен показатель Number needed on formulary

(NNoF) = типичный NNT +1.

U. Baumgartner (Германия) в докладе о температурных

ВП предложил применять сочетание холодовых ВП с ла-

зерными ВП или тепловыми ВП в качестве объективного

метода исследования соматосенсорных проводящих путей

для регистрации дифференцированной потери темпера-

турной чувствительности. Было отмечено, что холодовые и

тепловые ВП формируются раздельными проводящими

путями из А-волокон, имеют сходную амплитуду, но раз-

личные латенции. 

Сообщение N.B. Finnerup (Дания) касалось вопросов

центральной интеграции восприятия различных темпера-

тур. Особое внимание было уделено измененному ощуще-

нию холода. К этой категории относятся: холодовая алло-

диния – боль вследствие неболевого в норме холодового

стимула; парадоксальное ощущение тепла – ощущение те-

пла вследствие снижения температуры; температурная

«иллюзия гриля» – контакт кожи с чередующимися холод-

ными и теплыми пластинами, вызывающий необычное

ощущение жара/жжения. Механизмы измененной чувст-

вительности к холоду включают периферическую сенсити-

зацию первичных афферентов, сенситизацию централь-

ных проводящих путей, дезингибицию. Симптомы 

холодовой боли, наблюдаемые при невропатических син-

дромах, вероятно, являются следствием специфических

взаимодействий между периферическими волокнами,

ионными каналами и центральной модуляцией. По мне-

нию автора, холодовая аллодиния может рассматриваться

как предиктор центральной боли.

R.H. Jensen (Дания) затронул проблему головной бо-

ли напряжения (ГБН), распространенность которой в по-

пуляции достигает 78%. В патофизиологии эпизодической

ГБН существенное значение придается ноцицептивной

афферентации из перикраниальных мышц. Предполагает-

ся, что сенситизация центральных ноцицептивных путей

способствует трансформации эпизодической боли в хро-

ническую. Для лечения, как правило, применяется комби-

нация лекарственных и нелекарственных методов. Автор

особо подчеркнул необходимость дальнейшего поиска бо-

лее специфических и эффективных терапевтических стра-

тегий.

В докладе V. Apkarian (США) о мозговых детерминан-

тах риска хронизации боли было отмечено, что хрониче-

ская боль вовлекает схему эмоционального обучения. По

данным функциональной МРТ, активность мозга при ост-

рой и хронической боли различается. Взамодействие лим-

бической и ноцицептивной систем реорганизует кору при

хронических болевых синдромах. Наблюдается локальное

снижение плотности серого вещества в специфических об-

ластях при различных болевых синдромах. 

L. Colloca (США) представила доклад об эффекте

плацебо. Его составляют нейробиологические и клиниче-

ские изменения вследствие восприятия пациента, его ожи-

даний, предшествующего опыта, а также терапевтической

случайности – включения в группу плацебо. Эффекты

плацебо и ноцебо определяются активацией модулирую-

щих боль систем и выделением эндогенных опиоидных и

неопиоидных нейропептидов. Данные о плацебо и ноцебо

позволяют изучать системы модулирования боли и их вза-

имоотношения с клиническими исходами в исследованиях

и клинической практике.
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M. van Kleef (Нидерланды) рассказал о научно обос-

нованном подходе к интервенционным вмешательствам

при боли в позвоночнике. Было показано, что при фасето-

генной боли в области шеи блокады медиальных ветвей

местными анестетиками с добавлением глюкокортикои-

дов (ГК) или без такового обеспечивают сходное умень-

шение боли на короткий срок (уровень доказательности

2В+). Данные наблюдательных исследований поддержи-

вают применение радиочастотной денервации в лечении

боли в фасеточных суставах шеи при их дегенеративных

изменениях (2С+). В отношении корешковой боли в шее

имеющиеся данные об эффективности и безопасности

поддерживают (2В+) интерламинарное эпидуральное вве-

дение ГК. Трансфораминальное введение ГК в область

шеи не рекомендовано (2В), учитывая негативные резуль-

таты недавнего рандомизированного контролируемого

исследования и возрастающее число сообщений о серьез-

ных побочных эффектах. Пульсовая радиочастотная де-

нервация, направленная на ганглий дорсального корешка,

рекомендована при хронической корешковой боли в шее

(1В+). Если ее эффект непродолжителен или недостато-

чен, следует применить традиционную радиочастотную

денервацию. Стимуляция спинного мозга может быть на-

значена пациентам с корешковой болью в шее, рефрак-

терной к другим способам лечения, эта процедура должна

осуществляться в специализированных центрах. Вторая

часть сообщения касалась боли в пояснице. Докладчик от-

метил, что у пациентов с подтвержденной блокадами бо-

лью в фасеточных суставах интервенционные методы мо-

гут применяться в рамках мультидисциплинарного, муль-

тимодального подхода, включающего фармакотерапию,

физиотерапию и регулярные упражнения, психотерапию

при наличии показаний. В настоящее время «золотым

стандартом» лечения фасетогенной боли в поясничной

области является радиочастотная терапия (1В+). Хотя

данные в пользу внутрисуставного введения ГК ограниче-

ны, этот метод может применяться у пациентов, не отве-

тивших на радиочастотное лечение. При неэффективно-

сти консервативной терапии при подострой корешковой

боли в пояснице вследствие грыжи диска ниже уровня LIII

рекомендовано трансфораминальное введение ГК (2В+).

В отношении хронической корешковой боли в пояснич-

но-крестцовой области может применяться радиочастот-

ное (пульсовое) воздействие на спинальный ганглий

(2С+). У пациентов с резистентной корешковой болью в

рамках синдрома неудачной операции на позвоночнике

(failed back surgery syndrome) рекомендовано применение

стимуляции спинного мозга (2А+), проводимое в специа-

лизированных центрах.

Семинар, посвященный эпидуральному введению

ГК при радикулопатии, был организован в качестве дис-

куссии с обсуждением преимуществ и недостатков мето-

дики. S. Perrot (Франция) в докладе заметил, что FDA одо-

брила внутрисуставные инъекции ГК, однако не одобри-

ла их эпидуральное введение. В опубликованном в 2008 г.

обзоре Cochrane был сделан вывод о недостаточном коли-

честве доказательств в пользу инъекционной терапии при

подострой и хронической БНЧС. Показаниями для ин-

тервенционного лечения боли считаются: неэффектив-

ность консервативной терапии, неприемлемые побочные

эффекты систематической терапии, болевой кризис. Был

представлен континуум лечения боли от малоинвазивных

методов к более инвазивным: психологический подход,

местные препараты, пероральные препараты и интервен-

ционные техники. Однако указанная последовательность

не связана с уровнем эффективности. Патофизиологиче-

ским обоснованием эпидурального применения ГК явля-

ется возможность увеличения противовоспалительных

эффектов за счет локализованного введения, учитывая

высокое содержание провоспалительных медиаторов в

пульпозном ядре. T. Maus (США) представил данные о

статистически значимом улучшении исходов у пациентов

с трансфораминальным введением ГК по сравнению с

контрольной группой. Кроме облегчения боли у них на-

блюдалось достоверное улучшение функционального ста-

туса. По результатам другого исследования, совместное

применение бупивакаина и ГК позволило достоверно

снизить потребность в хирургическом лечении. Обсужда-

лись такие грозные осложнения эпидурального введения

ГК, как инфаркт спинного мозга (может быть следствием

вазоспазма, тромбоза при прямой травме артерии, эмбо-

лизации корпускулярным препаратом), эпидуральный

абсцесс или гематома, повреждение спинного мозга. Од-

нако было отмечено, что при проведении манипуляции в

соответствии с научно-обоснованными руководствами,

трансфораминальное и интерламинарное эпидуральное

введение ГК представляет собой относительно безопас-

ное вмешательство (более 16 500 процедур без значимых

побочных эффектов) и может применяться для лечения

радикулопатии. 

В докладе H.G. Schaible (Германия) рассматривались

основные механизмы боли в мышцах и суставах. Автор от-

метил, что патологические процессы в мышцах и суставах

(например, воспаление) характеризуются выраженной ги-

перчувствительностью ноцицептивной системы к механи-

ческой стимуляции, что вызывает боль при пальпации и

движениях. Нейрональными коррелятами гиперчувстви-

тельности являются снижение порога механочувствитель-

ных и молчащих ноцицепторов и сенситизация нейронов

спинного мозга афферентным потоком от мышц и суста-

вов, впоследствии приводящая к активации и сенситиза-

ции ноцицептивных центров ствола мозга, таламокорти-

кальной системы и миндалевидного тела. Механическая

сенситизация ноцицепторов обусловлена большим чис-

лом воспалительных медиаторов, включая простагланди-

ны, факторы роста, цитокины. Сенситизация спинного

мозга связана с действием возбуждающих аминокислот,

нейропептидов, спинальных простагландинов, цитокинов

и других веществ. Нисходящие ингибирующие и активи-

рующие системы могут существенно влиять на ноцицеп-

тивную обработку, тогда как нарушение ингибирования

способно внести значимый вклад в формирование тяже-

лой и распространенной боли при прогрессирующей бо-

лезни суставов.

Доклад M. Haanpä ä (Финляндия) был посвящен со-

временным подходам к фармакологической терапии нев-

ропатической боли. Было отмечено, что менее половины

пациентов с невропатической болью испытывают доста-

точное облегчение симптомов. Последний, наиболее все-

объемлющий систематический обзор по этой проблеме

был опубликован в начале этого года (NeuPSIG). В каче-

стве препаратов первой линии для лечения перифериче-

ской и центральной невропатической боли были рекомен-

дованы прегабалин, габапентин, ингибиторы обратного

захвата серотонина и норадреналина, трициклические ан-

тидепрессанты. К препаратам второй линии был отнесен
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трамадол, а также пластыри с 5% лидокаином и пластыри

с высокой концентрацией капсаицина для лечения пери-

ферической невропатической боли. Сильные опиоиды и

ботулинический токсин признаны средствами третьей ли-

нии, при этом ботулинический токсин для лечения пери-

ферической невропатической боли должен использовать-

ся только специалистами. Была особо подчеркнута необ-

ходимость индивидуального подбора терапии с учетом ко-

морбидных заболеваний, иных принимаемых препаратов,

а также сопутствующих симптомов (нарушения сна, тре-

вожность или депрессия). Перспективным представляется

определение лечебной тактики в соответствии с сенсор-

ным фенотипом пациента, однако это относительно но-

вый подход, требующий дополнительных исследований.

По современным данным, комбинация препаратов с раз-

личными механизмами действия является альтернативой

высокодозной монотерапии. Рациональной комбинацией

считается сочетание системного и местного препаратов,

что часто применяется в клинической практике, однако

рандомизированных клинических испытаний по этому

вопросу недостаточно.

Особого внимания заслуживает симпозиум EFIC

Grunenthal Grant (EGG). Перед каждым конгрессом EFIC

и компания Grunenthal проводят конкурс для молодых

ученых на получение грантов, обеспечивающих финанси-

рование научных исследований. Были представлены ре-

зультаты работ, поддержанных в 2012 г.

Постерная сессия включала более 1200 постеров. С

российской стороны были представлены работы Н.А. Оси-

повой и соавт. о новом эффективном методе профилакти-

ки фантомного болевого синдрома, М.Л. Кукушкина и со-

авт. об иммунных механизмах невропатической боли, Я.

Кацнельсона и соавт. об эффективности и безопасности

краниальной электростимуляции при боли, вызванной ос-

теоартритом, Д.М. Меркуловой и соавт. о комбинирован-

ной структуре болевых синдромов при полиневропатии

при злокачественных опухолях, Л.А. Медведевой и соавт. о

значении локального повышения мышечного тонуса в

формировании цервикокраниалгии и сопутствующих веге-

тативных нарушений и др.

Следующий конгресс EFIC состоится 6–9 сентября

2017 г. в Копенгагене, Дания. 
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