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Н ейропатическая боль является ак-
туальной проблемой в современном
мире. В соответствии с определением

H.Merskey и N.Bogduk (1994), это боль, кото-
рая вызывается первичным повреждением
или болезнью соматосенсорной системы.

Согласно эпидемиологическому исследова-
нию, которое проводилось в Европе в 2005 г.,
частота нейропатической боли в разных стра-
нах колеблется в диапазоне 6-7,7%. Например,
во Франции она составила 6,4%, в Германии -
6%, в Великобритании - 7,5% и в Испании -
7,7% [1]. В 2008 г. в России завершилось мно-
гоцентровое клинико-эпидемиологическое
исследование нейропатической боли. Частота
любой боли среди пациентов, обратившихся к
врачу неврологу, составила 39%, а нейропати-
ческой боли или ее компонента - 18% от всех
пациентов на амбулаторном приеме [2].

Нейропатическая боль чаще всего возникает
при туннельных синдромах, моно- и полинев-
ропатиях, компрессии нервных корешков, три-
геминальной невралгии, сирингомиелии, рас-
сеянном склерозе, дефиците витамина В12, мие-
лопатии, опухолях головного и спинного моз-
га, острых нарушениях мозгового кровообра-
щения (ОНМК), хирургических операциях, ар-
териовенозных аневризмах, черепно-мозговых
травмах и травмах периферических нервов.

Согласно статистике, чаще поражаются нер-

вы верхних конечностей - лучевой, локтевой и
срединный, реже нервы нижних конечностей -
седалищный и малоберцовый, что обусловлено
анатомическими взаимоотношениями с окру-
жающими их тканями. Как свидетельствуют
данные литературы, частота повреждений ство-
лов плечевого сплетения и периферических нер-
вов остаётся стабильно высокой и составляет 3-
10% от всех травм опорно-двигательного аппа-
рата [3]. В то же время частота послеоперацион-
ных нейропатий, по данным разных источни-
ков, колеблется от 7,5 до 16%, причем наиболее
часто поражается локтевой нерв (33-85% от
всех постоперационных нейропатий) [4].

По классификации H.J.Sedden (1943) и
S.Sunderland (1951), травмы нервов в зависи-
мости от тяжести повреждения делят на невроп-
раксию (временное нарушение иннервации,
сдавление нерва без какого-либо его структур-
ного повреждения), аксонотмезис (степень пов-
реждения нервного волокна при поражениях
периферических нервов, морфологически ха-
рактеризующееся нарушением целостнос-
ти/разрывом аксона при сохранности структур-
ных элементов оболочки) и невротмезис (пол-
ное пересечение нерва или другое полное нару-
шение его целостности с тотальной дегенера-
цией участка нерва дистальнее повреждения).

Н.Н. Яхно (2005) представил эту классифи-
кацию следующим образом [5]:
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I тип травм - преходящий блок проведения
вследствие ишемии (легкие сенсорные нару-
шения и парез, например, из-за позы "нога на
ногу") с быстрым и полным восстановлением.
К этому же типу относятся случаи демиелини-
зации лучевого нерва с постепенным, в тече-
ние недели, полным восстановлением.

II тип травм - нарушение целостности аксона
при интактности соединительно-тканной обо-
лочки и каркаса нерва, возникающие при его
сдавлении; наблюдается валлеровская дегене-
рация дистальнее места поражения; обнаружи-
ваются чувствительные, двигательные и вегета-
тивные дефекты. Восстановление очень медлен-
ное. Прогноз тем лучше, чем дистальнее пора-
жение. Хирургическое лечение не показано.

III тип травм - разрушение аксона и соеди-
нительно-тканной оболочки. Причиной пол-
ного разрыва нерва обычно служат прони-
кающие и тракционные травмы. Клиничес-
кий синдром - полная утрата сенсорных, дви-
гательных и вегетативных функций. Прогноз
плохой; хирургическое вмешательство дает
обычно незначительное улучшение.

По данным одних исследований, риск воз-
никновения нейропатической боли при травмах
нервов высок и составляет 71-95%, а по данным
других -  менее 1/2 (34%). P.Ciaramitaro et al.
(2010) обследовали 158 пациентов с травмами
периферических нервов и выявили, что болевой
синдром присутствовал у 66%, а нейропатичес-
кая боль - у 50% всех пациентов. При этом у 79%
пациентов с нейропатической болью ее интен-
сивность была умеренной или выраженной [6].

Международные эксперты под руководст-
вом R.D.Treede (2008) предложили воспользо-
ваться критериями градации вероятности
диагноза нейропатической боли. Диагности-
ка с использованием данного алгоритма бази-
руется на 4 критериях: 1 - локализация боли в
нейроанатомической зоне; 2 - история пора-
жения или заболевания периферической или
центральной соматосенсорной нервной систе-
мы; 3 - выявление в нейроанатомической зоне
позитивных и негативных сенсорных симпто-
мов; 4 - объективное подтверждение пораже-
ния соматосенсорной нервной системы.

Если у пациента имеются в наличии все 4

вышеуказанных критерия, то диагноз нейро-
патической боли считается достоверным.
Диагноз нейропатической боли высоко вероя-
тен, когда имеются критерии 1 и 2 плюс один
из двух оставшихся, т.е. 3 или 4. Нейропати-
ческая боль расценивается как возможная в
том случае, если подтверждаются только кри-
терии 1 и 2. Согласно предложенному алго-
ритму диагноз нейропатической боли следует
считать полностью подтвержденным только
тогда, когда он достоверен и высоко вероятен.
При этом инструментальные методы исследо-
вания боли (электронейромиография, регист-
рация вызванных потенциалов, компьютерная
и магнитно-резонансная томография, микро-
нейрография, исследование ноцицептивных
рефлексов и биопсия) не выявляют строго спе-
цифичных изменений, но могут быть инфор-
мативными в изучении механизмов боли и
влиянии лекарственных препаратов.

Для облегчения диагностики нейропати-
ческой боли в мире было разработано нес-
колько опросников. Следует отметить, что
опросники могут использоваться только в ка-
честве удобного вспомогательного метода
диагностики (как и инструментальные мето-
ды исследования) и дифференциальной диаг-
ностики болевых синдромов, лишь дополняя
обследование пациента [7].

Помимо нейропатической, существуют но-
цицептивная и психогенная боль. Ноцицептив-
ная боль возникает при любом повреждении
ткани, вызывающем возбуждение перифери-
ческих болевых рецепторов и специфических
соматических или висцеральных афферентных
волокон. В первую очередь у пациентов с трав-
мами нервов преобладают миогенный, остео- и
артрогенный компоненты ноцицептивной бо-
ли. Однако хронизация ноцицептивной боли
происходит реже, чем нейропатической [8].

Не следует забывать и о хронической психо-
генной боли, часто маскирующейся под нейро-
патическую и/или ноцицептивную, которая
может возникать вне зависимости от сомати-
ческих, висцеральных или нейрональных пов-
реждений и в большей степени определяется
психологическими и социальными факторами.
Остается дискутабельным, существует ли пси-
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хогенная боль в чистом виде. Для выявления
психогенной боли используют классификацию
DSM-IV, в которой выделяются два основных
и три дополнительных критерия. К основным
критериям относятся: 1 - преобладание мно-
жественных и пролонгированных болей; 2 - от-
сутствие органической причины боли или при
наличии какой-либо органической патологии,
жалобы больного намного превышают те, ко-
торые возможны при данных изменениях. Сре-
ди дополнительных критериев выделяют: 1 -
существование временной связи между психо-
логической проблемой и развитием или нарас-
танием болевого синдрома; 2 - боль позволяет
пациенту избежать нежелательной деятельнос-
ти; 3 - боль дает пациенту право достичь опре-
деленной социальной поддержки, которая не
может быть достигнута другим путем.

При этом психогенная боль часто прояв-
ляется не изолированно, а наслаивается на
нейропатическую и ноцицептивную, усили-
вая симптоматику [8].

Хроническая боль и причины ее формирова-
ния. Несмотря на то, что в последние 30 лет
наблюдается повышенный интерес к изучению
боли, большинство отечественных ученых ос-
вещали вопросы определения механизмов фор-
мирования и хронизации боли, без учета до-
полнительных факторов, оказывающих влия-
ние на организм в целом, и не имеющих непос-
редственного отношения к болевому синдро-
му. Были сформулированы центральные меха-
низмы патологической боли, что привело к
созданию концепции патологической боли, ко-
торая позволила объяснить сохранение боли
после завершения процессов заживления [9].

Международная ассоциация по изучению
боли определяет хроническую боль, как про-
должающуюся сверх нормального периода
заживления и длящуюся более 3 месяцев
(IASP, 2004). Исходя из этого определения,
можно сделать вывод, что хроническая боль
всегда патологическая.

Основной теорией возникновения хроничес-
кого болевого синдрома считается центральная
модификация входящего сенсорного импульса.
Эта теория предполагает наличие нескольких
синапсов на пути сенсорного стимула в кору го-

ловного мозга, наиболее важными из которых
являются задние рога спинного мозга, стволо-
вые структуры, таламус и сама кора. Согласно
теории воротного контроля на каждом из вы-
шеперечисленных уровней на импульс оказы-
вается возбуждающее или тормозящее воздейс-
твие со стороны коллатеральных аксонов, а
также восходящих или нисходящих путей ноци-
цептивной и антиноцицептивной систем [10].

Наиболее важными нейромедиаторами,
оказывающими воздействие на уровне задних
рогов спинного мозга, являются субстанция Р
(индуцирующая болевой импульс) и эндоген-
ные опиоиды, например, метэнкефалин (инги-
бирующие болевой импульс). Возможно тор-
мозное влияние со стороны кортикоспиналь-
ного тракта за счет нейротрансмиттера глици-
на. На уровне ствола мозга ингибирующее
воздействие оказывается серотонинергически-
ми и норадренергическими структурами. Уме-
ренная кратковременная недостаточность се-
ротонинергических структур приводит к раз-
витию тревоги и боли, при длительно сущест-
вующем дефиците серотонина может разви-
ваться депрессия. Следующий синаптический
уровень включает в себя таламус, лимбичес-
кую систему и прилежащие субкортикальные
и кортикальные структуры головного мозга.
Здесь происходит субъективная оценка боле-
вого ощущения. Нейротрансмиттеры, оказы-
вающие ингибирующее воздействие на прове-
дение ноцицептивной информации из субкор-
тикальных структур в кору, мало изучены, од-
ним из них является гамма-аминомасляная
кислота. Хронизация боли развивается, когда
происходит сенситизация последнего кортико-
кортикального синаптического уровня аффе-
рентным сенсорным притоком [10].

Если отдельно рассмотреть предполагае-
мый патогенез различных сенсорных симпто-
мов, мы получим следующее: длительная жгу-
чая боль связывается с нарушением централь-
ного тормозного контроля, центральной сен-
ситизацией, эктопическими разрядами; стре-
ляющая, пронзающая боль - с эктопическими
разрядами; парестезия или дизестезия - экто-
пическими разрядами и центральной сенсити-
зацией; гипералгезия - с центральной сенси-
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тизацией, вызванной усилением ноцицептив-
ной афферентации; механическую аллодинию
связывают с нарушениями центрального тор-
можения, центральной сенситизацией, сенси-
тизацией ноцицепторов [11].

Однако хронизация боли не автономный
процесс. На него могут оказывать влияние
внешние и внутренние факторы организма,
требующие более детального рассмотрения.

Психологические факторы, способствую-
щие сохранению болевого синдрома

Зарубежные исследователи большее вни-
мание уделяют психологическим и социо-
культурным факторам формирования и сох-
ранения боли. Было показано, что у пациен-
тов с хронической болью, в отличие от па-
циентов с острой болью, развиваются специ-
фические психологические проблемы, связан-
ные с неутихающей болью. Эти проблемы мо-
гут в свою очередь провоцировать прогресси-
рование болевого синдрома и сводить на нет
все усилия по восстановлению трудоспособ-
ности пациента [12].

Психологические изменения, скорее всего,
связаны с постоянным дискомфортом, безыс-
ходностью и чрезмерным вниманием к боли,
что становится доминантой в жизни этих па-
циентов, так же, как и их неспособность ре-
шать обычные семейные, профессиональные и
связанные с досугом задачи [Данилов А.Б., Го-
лубев В.Л., 2009]. Зачастую врачи недооцени-
вают значение психологических факторов в
развитии хронической боли и не уделяют им
должного внимания при планировании лече-
ния. Эти вопросы были впервые развиты и
обобщены в работе R.J.Саtсhеl (1996), кото-
рый предложил концепцию, описывающую
сам процесс переходаострой боли в хроничес-
кую главным образом с психологической и со-
циокультурной точки зрения. Эта модель
предполагает три стадии перехода острой бо-
ли в хроническую. Первая стадия связана с та-
кими эмоциональными реакциями как страх,
тревога, беспокойство и др. Они являются ре-
зультатом восприятия боли в течение острой
фазы и являются естественной эмоциональной
реакцией на потенциальную угрозу организ-
му. Если боль продолжает сохраняться по ис-

течении соответствующего периода времени
(2-4 месяца), то это отражает уже переход во
вторую стадию, которая проявляется широ-
ким диапазоном таких поведенческих и психо-
логических реакций, как "усвоенная беспо-
мощность-депрессия, стресс-раздражитель-
ность и соматизация"; все они считаются ха-
рактерными атрибутами уже хронической бо-
ли. Предполагается, что некоторые пациенты
имеют определенные преморбидные личност-
ные/психологические характеристики, кото-
рые отличают их от других и могут усугуб-
ляться стрессом, связанным с попыткой адап-
тации к хронической боли. Если наслоение по-
веденческих проблем продолжается, это при-
водит к переходу в третью стадию, которую
можно рассматривать, как окончательное
принятие пациентом роли больного, когда
указанные психологические нарушения фикси-
руются в поведении и пациент начинает тяго-
теть к уменьшению или освобождению от
своих обычных обязанностей и социальных
обязательств. Последнее обстоятельство может
стать мощным стимулом для того, чтобы не
стремиться к выздоровлению. В данной фазе
консолидируется физическая и психологичес-
кая нетрудоспособность, которая превращает-
ся в патологическое болевое поведение [12].

Депрессия является частым сопутствую-
щим диагнозом у пациентов с нейропатичес-
кой болью (в среднем 57%) [11]. Депрессия -
это психическое расстройство, характеризую-
щееся депрессивной триадой: снижением нас-
троения, утратой способности переживать
радость (ангедония), нарушениями мышле-
ния (негативные суждения, пессимистический
взгляд на происходящее и т.д.) и двигатель-
ной заторможенностью. При депрессии сни-
жена самооценка, наблюдается потеря инте-
реса к жизни и привычной деятельности.

По другим данным, частота депрессии среди
пациентов с болевым синдромом в психиатри-
ческих клиниках составила 35%, в клиниках
боли - 38%, в ревматологических клиниках -
52%, в стоматологических клиниках - 78%. Это
сочетание некоторыми авторами было названо
синдромом депрессия-боль или диадой депрес-
сия-боль, подчеркивая этим, что состояния



23

часто сосуществуют, отвечают на схожую так-
тику лечения, усиливают друг друга, делят об-
щие биологические пути и нейротрансмиттеры
(так, оба этих состояния являются моделями
дефектности серотонинергических систем моз-
га). К тому же сложность оценки депрессии у
пациентов с болью связана со схожестью неко-
торых симптомов этих патологических состоя-
ний (например, тревожность, нарушение сна).

Наиболее исследованным состоянием, соп-
ровождающимся болевым синдромом, яв-
ляется боль в нижней части спины. В ряде ис-
следований депрессию связали с плохим исхо-
дом лечения и неблагоприятным прогнозом у
таких больных. Пациенты с болевым синдро-
мом и сопутствующей депрессией больше жа-
ловались и испытывали более интенсивную
боль, были более склонны к ее преувеличе-
нию и длительному сохранению. У пациентов
с сочетанием этих двух процессов болевой
синдром чаще сохранялся длительно или выз-
доровления не наступало.

Посттравматическое стрессовое расстройст-
во (ПТСР) - комплекс реакций, когда травмати-
ческое событие упорно переживается вновь и
вновь, причем это может происходить в различ-
ных формах: а) повторяющиеся и насильствен-
но прерывающиеся, внедряющиеся в сознание
воспоминания о событии; б) повторяющиеся

кошмарные сны о событии; в) действия или
чувства, соответствующие переживаемым во
время травмы; г) интенсивные негативные пере-
живания при столкновении с чем-то, напоми-
нающим (символизирующим) травматическое
событие; д) физиологическая реактивность, ес-
ли что-то напоминает или символизирует трав-
матическое событие - спазмы в желудке, голов-
ные боли и др. (Словарь терминов МЧС, 2010)

Клинический опыт изучения ПТСР пока-
зывает, однако, наличие индивидуальных
различий относительно способности совла-
дать с катастрофическим стрессом, в силу че-
го у некоторых людей, переживших травма-
тические события, ПТСР не возникает, а у
других наблюдается резко выраженный синд-
ром. Такие наблюдения заставляют признать,
что травма, как и боль, не представляет собой
внешний, полностью доступный объектива-
ции, феномен. Как и боль, травматический
опыт фильтруется через когнитивные и эмо-
циональные процессы прежде, чем он может
быть оценен в качестве чрезвычайной угрозы.
Вследствие индивидуальных различий в этом
процессе оценки, люди имеют разный порог
травматизации - одни оказываются более за-
щищенными, а другие более уязвимыми к
возникновению клинических симптомов пос-
ле пребывания в стрессогенной ситуации [14].
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ХЦЛАСЯ

ПЕРИФЕРИК СИНИРЛЯРИН ЗЯДЯЛЯНМЯСИ ЗАМАНЫ НЕЙРОПАТИК АЬРЫНЫН
ЕПИДЕМИОЛЭИЙАСЫ ВЯ УЗУНМЦДДЯТЛИ САХЛАНЫЛМАСЫНА СЯБЯБ ОЛАН АМИЛЛЯР

1Аманова Е.О., 1Абасова Э.Б., 2Кайшибайева Э.С.
1Щ.Я.Йасяви адына Бейнялхалг Газах-Тцрк Университети, невролоэийа, психиатрийа вя нарколоэийа

кафедрасы, Сщымкянд, Газахыстан;
2ЕПМ «Смагул Кайсщибайев адына Невролоэийа Институту», Алмаата, Газахыстан

Мягалядя мцасир заманда актуал проблемлярдян олан нейропатик аьрыйа аид ядябиййат иъмалы тягдим едилир.
Нейропатик аьрынын йаранма сябябляриндян бири периферик синирлярин травмасыдыр. Ядябиййатларда психоэен па-
толожи вязиййятлярля хроники аьры синдромунун ялагяси кифайят гядяр тясвир едилмишдир. Хариъи тядгигатчылар аьры-
нын йаранмасы вя сахланылмасында психоложи амилляря бюйцк ящямиййят верирляр. Лакин, диэяр амилляр кифайят гя-
дяр тядгиг едилмямиш галыр вя илк нювбядя периферик нейропатийанын инкишаф просесиндя иштиракы нюгтейи нязярин-
дян ишыгландырылырлар. Эцман ки, щямин механизмляр периферик синирлярин зядялянмяси заманы аьры синдромунун
узун мцддят сахланылмасынын ясасында дурур, бу да сонракы тядгигатлары тяляб едир.
Ачар сюзляр: нейропатик аьры, епидемиолоэийа, периферик синир.

SUMMARY

EPIDEMIOLOGY AND FACTORS AFFECTING LONG-TERM CONSERVATION
OF NEUROPATHIC PAIN IN DAMAGE OF PERIPHERAL NERVES

1Amanova Е.О., 1Abasova G.B., 2Kayshibayeva G.S.
1K.A.Yassawi International Kazakh-Turkish University, Department of Neurology, Psychiatry and

Narcology, Shymkent, Republic of  Kazakhstan;
2SPC "Institute of Neurology named Smagul Kayshibaev", Almaty, Republic of Kazakhstan

A review of the literature on neuropathic pain is presented, one of the most urgent problems in the modern
world. One of the causes of neuropathic pain is a peripheral nerve injury. In the literature, the relationship
between psychogenic pathological conditions and chronic pain syndrome is well described. Foreign
researchers pay much attention to the psychological factors of the formation and preservation of pain.
However, other factors remain insufficiently studied and are primarily highlighted in terms of participation
in the development of peripheral neuropathies. Perhaps the same mechanisms underlie the long-term preser-
vation of the pain syndrome in damage to the peripheral nerves, which requires further study.
Key words: neuropathic pain, epidemiology, peripheral nerve.
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