ХРОНИЧЕСКИЙ БОЛЕВОЙ СИНДРОМ В ГЕРИАТРИИ И СПОСОБЫ ЕГО ПРЕОДОЛЕНИЯ

Теоретические основы науки о боли
Боль как медико-социальная проблема

Согласно данных эпидемиологических исследований, болевой синдром наблюдается почти у 60% популяции, а среди лиц пожилого и старческого возраста - до 75 - 80%. В то же время, как отмечает один из наиболее авторитетных российских специалистов в области алгологии профессор А.М.Василенко, "незнание патофизиологических механизмов боли, ее психологических аспектов, неумение ее оценить, а отсюда - низкое качество контроля боли и ее неадекватное лечение служат основными причинами того, что хронические болевые синдромы продолжают оставаться одной из актуальных и дорого обходящихся обществу медицинских проблем" (2004 г.). 

В мире имеются признаки преодоления этих негативных тенденций. Так, в 1973 г. была образована Международная Ассоциация Исследования Боли (IASP), объединяющая в настоящее время 12000 специалистов - представителей свыше 50 различных профессий из 70 стран мира. В состав IASP входят национальные, в том числе Российская ассоциация исследования боли, а также 30 международных комиссий, комитетов и рабочих групп по отдельным направлениям проблемы. Основными задачами IASP являются координация экспериментальных и клинических исследований, развитие теоретических и практических аспектов проблемы боли и обезболивания, подготовка специалистов в этой области. 

Эти же проблемы стоят перед созданной в 1994 г. Европейской ассоциацией исследования боли. 

В США издаются ежемесячные журналы "Pain" и "APS Journal" - официальный журнал Американского Общества Исследования Боли. Специализированные периодические издания выходят в ряде европейских стран: Algology, Pain Clinic, Pain Reviews, Journal of Pain and Symptom Management, Journal of Musculosceletal Pain, International Journal of Pain Therapy, European Journal of Pain, Smertz и др. В Новосибирске издается журнал "Боль и ее лечение".

В 1991 г. IASP издан международный стандарт по базовой профессиональной подготовке врачей в области боли "Core Curriculum Fore Professional Education in Pain". Специальные курсы по алгологии включены в обязательную программу ряда медицинских ВУЗов в США, Канаде, Австрии, Италии и Швейцарии. 

Появляются новые теории происхождения боли, например, теория нейроматрикса (R. Melzack, 1999). Нейроматрикс представляет собой обширную сеть нейронов, образующих функциональные петли между таламусом и корой, корой и лимбической системой. Синаптические связи в этой нейронной сети генетически детерминированы. Нейронные петли дивергируют, т.е. расходятся в пространстве и формируют три основных компонента нейроматрикса - "нейромодули", в которых ведётся одновременная параллельная обработка данных. Нейромодули соответствуют трём главным психологическим компонентам болевого ощущения: сенсорно-дискриминативному, аффективно-мотивационному и оценочно-познавательному. Обработка данных в нейромодулях завершается конвергенцией (схождением) информации по нейронным петлям, взаимодействием между ними и формированием конечного результата - созданием характерного паттерна сигналов - "нейросигнатуры", результатом которой являются мышечные реакции для выполнения простых и быстрых ответных движений и действий. 

В соответствии с современными достижениями генетики теория нейроматрикса утверждает, что все качественные характеристики болевого ощущения генетически детерминированы и генерируются в головном мозге, а периферические стимулы представляют лишь их неспецифические "триггеры".

Авторы надеются, что материалы, изложенные в данной главе, позволят практикующему врачу с большей эффективностью проводить лечение хронических болевых синдромов.
Боль определяют как неприятное ощущение и эмоциональное испы​тание, связанное с имеющимся или потенциальным повреждением тканей, либо же испытываемое в момент этого повреждения. Болью  в пожилом и старческом возрасте сопровождается огромное количество заболеваний, от небольшой ничем не угрожающей травмы до инфаркта миокарда с болевым шоком. Все это является важной медико-социальной проблемой, которой уделяется большое внимание во многих странах. Например, конгресс США объявил 2001-2010 гг. декадой контроля над болью и науки о боли, по всему миру проводятся масштабные приоритетные исследования по этой проблеме общечеловеческой значимости. В настоящее время наука о боли в ряде стран признана медицинской специальностью. Так, три американские ассоциации врачей проводят сертификацию специалистов по боли, в этой стране все дипломированные врачи-анестезиологи проходят теоретическую подготовку и практическое обучение вопросам лечения боли и помимо сертификата анестезиолога должны иметь сертификат специалиста по боли. В Европе такая работа проводится в рамках Европейской Федерации членов Всемирной ассоциации по изучению боли (EFIC). В декларации EFIC сказано, что острая боль, являющаяся симптомом многих заболеваний и повреждений, не представляет серьезной проблемы и может быть устранена по мере лечения основного заболевания, ее вызвавшего, тогда как хроническая боль является специальной проблемой здравоохранения и должна рассматриваться не как симптом, а как отдельная болезнь.

Согласно современным представлениям, при воздействии травмирующего болевого стимула включаются механизмы трех уровней:

- физиологический (функционирование ноцицептивных и антиноцептивных систем), 

- поведенческий (его отражает болевая поза и мимика, особая речевая и двигательная активность),

- личностный (сопутствующие боли мысли, чувства и эмоции).

При хронических болевых синдромах именно психологическая составляющая приобретает ведущее значение, поскольку в таких случаях часто наблюдаются депрессия, тревога, ипохондрические и истерические расстройства личности. Наличие именно этих пограничных психических расстройств обусловливает не только хронизацию болевого синдрома, но и его резистентность к проводимым лечению и реабилитации. 

Факторы, способствующие формированию хронического болевого синдрома следующие.
1. Семейные, культурологические, социальные факторы

· Наследственная предрасположенность. У пациентов с хроническими болями ближайшие родственники нередко имели подобные клинические ситуации. В дальнейшем в таких «болевых семьях» в нескольких поколениях может формироваться специфическая модель реагирования личности на боль ввиду специфических характерных особенностей;

· Особенности анамнеза жизни. Пережитое физическое или сексуальное насилие может иметь значение для возникновения в последующем хронического болевого синдрома;

· Особенности труда. Лица, занимавшиеся тяжелым физическим трудом, в большей степени подвержены хронической боли, часто преувеличивают свои болевые проблемы ввиду наличия рентной установки;

· Уровень образования. Лица с более низким культурным и интеллектуальным уровнем имеют больше шансов на вероятность развития психогенных болевых синдромов и соматоформных болевых расстройств.

2. Особенности личности пациента

· Тип высшей нервной деятельности. Экстраверты более ярко выражают эмоции и способны подавлять болевые ощущения; интраверты, невротичные лица более чувствительны к любым болевым раздражителям. Они «замкнуты», страдают в тишине. Лица с ипохондрическими, демонстративными, депрессивными чертами, а также пассивно-агрессивные, с мазохистскими проявлениями в большей степени склонны к развитию хронической боли.
· Особенности мировоззрения. Люди с оптимистичным взглядом на жизнь, лучше переносят боль, чем пессимисты;

Терминология и классификация боли
При рассмотрении проблем, связанных с болью, необходимо остановиться на следующих определениях и терминах, которые встречаются в специальных руководствах и необходимы врачу для глубокого понимания данной проблемы.

1) Аллодиния. Это боль, которая возникает вследствие воздействия раздражителей, которые в обычных условиях ее не вызывают. Первоначально термин аллодиния был введён для дифференциации с такими явлениями как гиперальгезия и гиперестезия, т.е. состояний, при которых у пациентов с повреждениями нервной системы и интактными неповрежденными кожными покровами легкое или умеренное тактильное/термическое воздействие вызывает боль. 

2) Аналгезия. Представляет собой отсутствие боли в ответ на раздражение, вызывающее ее в обычных условиях.

3)  Анестезия "долороза". Боль, ощущаемая в области анестезии.

4)  Каузалгия. Является симптомокомплексом, который включает в себя длительную жгучую боль или аллодинию, возникающий вследствие травматического повреждения периферического нерва. При этом болевой синдром как правило сочетается с вазомоторными расстройствами, а к которым на далеко зашедших фазах заболевания присоединяются трофические нарушения. 

5) Центральная боль. Боль, обусловленная первичным повреждением или дисфунцией центральной нервной системы.

6) Дизестезия. Пациенты трактуют дизестезию как неприятное необычное ощущение, возникающее самопроизвольно или возникающее при тактильном/термическом воздействии. Дизестезия в отличие от парестезии всегда неприятна, хотя провести различие между приятным и неприятным ощущением бывает достаточно трудно. Всегда необходимо точно установить являются ли болевые ощущения вызванными или самопроизвольными, что позволяет уточнить диагноз и грамотно определить тактику ведения.

7) Гипералгезия. Повышенная реакция на обычное болезненное раздражение. Гипералгезия отражает повышенное болевое ощущение на сверхпороговое раздражение. Для боли, возникающей на безболезненное раздражение в обычных физиологических условиях, предпочтительнее термин аллодиния. Гипералгезия в основном соответствует случаям с повышенной реакцией при нормальном болевом пороге или с увеличенным болевым порогом, например, у пациентов с нейропатией. Для разграничения аллодинии и гипералгезии важно помнить, что при аллодинии ответ и раздражение имеют различные модальности, а при гипералгезии одинаковую. 

8) Гиперестезия. Этот термин отражает повышенную чувствительность к раздражениям различного генеза. Факт наличия гиперестезии может быть точно установлен в тех случаях, когда установлен и раздражитель, и локализация болевого ощущения. Гиперестезия может отражать различные варианты кожной чувствительности, включая тактильную и температурную чувствительность без боли, что в сознании пациента воспринимается как боль. Этот термин используется как для указания на снижение порога чувствительности на какой-либо раздражитель, так и на усиление ответа на нормально воспринимаемое раздражение. Гиперестезия включает в себя как аллодинию, так и гипералгезию. Отличие заключается в том, что данные термины более специфичны.

9) Гиперпатия. Болевой синдром, характеризующийся необычно сильной болезненной реакцией на раздражение. Может возникать вместе с аллодинией, гиперестезией, гипералгезией или дизестезией. Характеризуется тем, что в ряде случаев невозможно точно идентифицировать раздражитель, а после окончания его действия формируется отсроченное остаточное ощущение. Такая боль часто имеет взрывчатый характер.

10) Гипоалгезия. Пониженное болевое ощущение в ответ на обычный болевой раздражитель. Гипоалгезию можно формально расценивать как пониженную чувствительность на патологические раздражители, что делает её особой формой гипестезии. Однако данный термин отражает только понятие относительного уменьшения боли в ответ на раздражение, вызывающее боль. Гипестезия означает снижение чувствительности на обычно болезненную стимуляцию.

Патогенетический смысл рассмотренных терминов заключается в следующем.

· Аллодиния - пониженный порог: модальности раздражения и ответа различные. 

· Гипералгезия - повышенный ответ: модальности раздражения и ответа одинаковые.

· Гиперпатия - повышенный порог: модальности раздражения и ответа могут быть разными или одинаковыми, вызывают усиленную реакцию. 

· Гипоалгезия - повышенный порог: модальности раздражения и ответа одинаковые, ведут к пониженной реакции. 

· Гипестезия - пониженная чувствительность на раздражение. Раздражение и локализация должны быть определены. 

11) Невралгия. Боль, локализованная в зоне иннервации одного или нескольких нервов, часто пароксизмальная. Следует помнить, что термин невралгия подчеркивает принадлежность боли к зоне иннервации нерва, а не подчеркивает пароксизмальный характер болей.

12) Неврит. Воспаление одного или нескольких нервов, сопровождающееся болевым синдромом различной степени выраженности.

13) Нейрогенная боль. Боль, возникающая или обусловленная повреждением и дисфункцией в периферической или центральной нервной системе.

14) Нейропатическая боль. Термин, аналогичный понятию нейрогенная боль – т.е. боль, возникающая или обусловленная первичным повреждением или дисфункцией в нервной системе. Нейропатическая боль может быть периферической или центральной, в зависимости от локализации пораженного отдела нервной системы.

15) Нейропатия. Нарушение функций или патологические изменения в периферическом нерве: в одном нерве - мононейропатия, в нескольких - множественная нейропатия, в случае диффузного и двухстороннего поражения - полинейропатия.

16) Ноцицептор. Рецептор, обладающий преимущественной чувствительностью к патологическим раздражителям или к раздражителям, которые становятся патологическими при продолжительном воздействии.

17) Патологический раздражитель. Раздражитель, который приводит к повреждению нормальных тканей.

18) Болевой порог. Минимальное болевое ощущение, которое можно осознать. Традиционно понятием порог определяется наименьшая интенсивность раздражения, которое воспринимается как боль. В действительности порог представляет собой ощущение пациента, в то время как интенсивность представляет собой и измеряется как внешнее событие. Порог раздражения может быть измерен и определяется как уровень, при котором распознаётся 50% раздражителей. В таком случае порог боли - это уровень чувствительности, при котором распознаётся 50% раздражений, воспринимаемых как болезненные.

19) Уровень болевой толерантности. Наибольший уровень боли, который можно выдержать. Как и болевой порог, уровень болевой толерантности представляет собой индивидуальное свойство личности, в связи с чем не обозначается в терминах, применяемых для оценки интенсивности внешних раздражителей.

20) Парестезия. Вызванное или самопроизвольное возникшее необычное ощущение. В отличие от дизестезии, этот термин применяется для описания ощущения, которое не обязательно должно быть неприятным. Напоминаем, что дизестезия обозначает не все необычные ощущения, а только те из них, которые носят неприятный характер.

21) Периферическая нейрогенная боль. Боль, возникающая или обусловленная первичным повреждением, дисфункцией или преходящим расстройством в периферической нервной системе.

22) Периферическая нейропатическая боль. Боль, возникающая или обусловленная первичным повреждением или дисфункцией в периферической нервной системе.
В настоящее время существует большое количество классификаций боли. 

Согласно современным представлениям различают физиологическую и патологическую боль, выделяют три основных типа боли: соматогенную, нейрогенную и психогенную.

По признаку длительности боль можно разделить на острую и хроническую. 

Острая боль - это сенсорная реакция, возникающая при нарушении целостности тканей организма, с последующим включением вегетативных, эмоциональных, психологических и других факторов. 

Эту форму боли разделяют на следующие виды: 

· поверхностную - возникает при повреждении кожи, подкожных тканей, слизистых оболочек 

· глубокую - при раздражении болевых рецепторов мышц, сухожилий, связок, суставов, костей 

· висцеральную - при поражении внутренних органов и тканей 

· отраженную - болевые ощущения в определенных областях при патологических процессах в глубоко расположенных тканях и внутренних органах 

Хроническая боль - это ощущение, продолжающееся свыше нормального периода заживления (который обычно ограничивается 1-2 месяцами) и "оторванное" от основного заболевания. 

По механизму возникновения боль подразделяется на ноцицептивную и нейропатическую. 

Ноцицептивная боль (как правило, острая) возникает при непосредственном воздействии повреждающего фактора на периферические рецепторы в различных органах и тканях, в то время как нейропатическая боль проявляется в результате повреждения или изменений в соматосенсорной нервной системе. Уровень активизации нейрогенных механизмов боли при этом может быть различным: периферический нерв, спинномозговой корешок, задний рог спинного мозга; проводники спинного мозга; ствол мозга; таламус; кора головного мозга.

Механизмы формирования хронического болевого синдрома
Реализация болевого синдрома осуществляется следующим образом:

1. Активация нервной системы. Клинические наблюдения и результаты экспериментальных ис​следований показывают значимость именно афферентных нейрогенных стимулов в развитии стрессовых и болевых реакций.

Активация афферентных путей в процессе формирования болевого синдрома является первым и важным момен​том в возникновении системных причинно-следственных механизмов формирования боли (например, реакция сердечно-сосудистой системы на боль).

2. Эндокринные изменения. Характеризуются главным образом активацией системы гипоталамус - гипофиз - надпочечники.

3. Иммунные изменения. Высвобождение из поврежденных тканей медиаторов (в том числе интерлейкин-1, простагландины, брадикинин, субстанция Р) стимулирует общую воспалительную реактивность. Эти медиаторы непосредственно включаются в стрессовые реакции, так как, циркулируя в крови, они вызывают гормональные сдвиги в отдаленных «пусковых» органах (в том числе и в гипофизе). Эти медиаторы включаются в течение стрессовых реакций также и опосредованно, усиливая ноцицептивную афферентную трансмиссию, вызывая или потенцируя при этом высвобождение гипоталамических гормонов.
Кратко рассмотрим механизмы формирования болевого синдрома в отдельности.
Мы уже писали о том, что боль рассматривается как неприятное ощущение и эмоциональное испы​тание, связанное с имеющимся или потенциальным повреждением тканей, либо же испытываемое в момент этого повреждения. Дело в том, что между локализацией патологического процесса и началом восприятия пациентом боли находится серия сложных электрохимических явлений, которая объединятся термином ноцицепция.

Ноцицепция включает в себя четыре физиологических процесса.
1.
 Трансдукция. Это процесс, который характеризуется тем, что на окончаниях чувствительных нервов происходит трансформация кинетической энергии повреждающего воздействия травмирующего фактора в электрическую энергию, формированием электрического импульса в месте повреждения.
Трансмиссия. Является процессом проведения возникших патологических импульсов в системе чувствительных нервов. 
Невральные проводящие пути, обеспечивающие трансмиссию, состоят из трех компонентов: 

1) окончания первичного чувствительного афферентного нейрона, доходящие до уровня спинного мозга; 

2) восходящий промежуточный нейрон, окончания которого простираются от спинного мозга до стволовой части головного мозга и таламуса; 
3) таламокортикальные проводящие пути.
3. Модуляция. Является процессом, при котором ноцицептивная трансмиссия модифицируется под влиянием воздействий центральной нервной системы.
4. Перцепция. Представляет собой финальный процесс, при котором трансдукция, трансмиссия и модуляция, взаимодействуя с индивидуальными для каждого человека личностными особенностями, создают конечное эмоциональное ощущение, воспринимаемое в качестве боли.

Алгоритм клинического обследования пациента с хроническим болевым синдромом и оценка выраженности боли


Алгоритм обследования пациента с хроническим болевым синдромом:

1. Объективизация причины хронического болевого синдрома, определение или исключение органической причины болевого синдрома.

2. Выявление психологических, социально-культурологических и семейных предпосылок для развития болевого синдрома. 

3. Оценка степени выраженности болевого синдрома, имеющихся у пациента психических и/или эмоционально-личностных нарушений (истерический, ипохондрический невроз, соматоформное расстройство, депрессия, тревога, страх и др.). 

4. Изучение когнитивно-поведенческих факторов и степени адаптации пациента (характер болевого поведения, выбор стратегии преодоления боли, оценка качества жизни).

5. Выбор оптимальной тактики лечения, использование сочетания противоболевой терапии с психотропной фармакотерапией, реабилитационными мерами. 

Оценка выраженности болевого синдрома. В клинической практике для оценки боли используют различные варианты интервью и опросников. 

В качестве примера оценки степени выраженности боли, а также влияния болевого синдрома на жизнедеятельность пациента приведем следующие шкалы.

Таблица

Примеры тестов, шкал и опросников, 

применяющихся для объективизации болевого синдрома при вертеброгенной патологии (по А.Н.Беловой, О.Н.Щепетовой, 2002)

	Характер болевого синдрома и место проведения реабилитации
	Цель и задачи

тестирования
	Используемые оценочные

Инструменты

	Острая боль, лечение в условиях стационара

(оценка осуществляется неврологом или реабилитологом)
	Цель: оценить выраженность и динамику боли, вертебрального синдрома и экстравертебральных проявлений
	Визуальная аналоговая шкала боли (Visual Analogue Scale)

Вербальная оценочная шкала боли

Оценка восприятия боли с помощью процентной шкалы

Шкала пятибалльной оценки вертеброневрологической симптоматики

	Подострая боль, лечение в амбулаторных условиях

(оценка осуществляется специалистами в области реабилитации)
	Цель: оценка динамики клинических проявлений, нарушений жизнедеятельности и социальных ограничений, вызванных болями в спине
	Опросник Роланда-Морриса «Боль в Нижней части Спины и Нарушение Жизнедеятельности» (Low Back Pain and Disabiliti Qesttionnaire, Roland-Morris)

Освестровский опросник Нарушения Жизнедеятельности при Боли в нижней части Спины (Oswestry Low Back Pain Disabiliti Qesttionnaire)

Квебикская Шкала Нарушения Жизнедеятельности из-за Боли в Спине (Quebic Back Pain Disability Scale)

Индекс Нарушения Жизнедеятельности при болях в Шее (Neck Disability Index, или NDI)

	Хроническая боль в спине
	Цель: оценка нарушения жизнедеятельности и степени психологической дезадаптации
	Четырехсоставная визуально-аналоговая шкала (Quadruple Visual Analogue Scale)

Лист Регистрации Симптомов Хопкинса (Hopkins Symptom Checklist)

Регистрационный Лист Симптомов-90 (Symptom Check List 90)

Шкала Оценки Боли, Функционального и Экономического Состояния при Хронических Болях в Спине (Assessment of Pain, Functional and Economic Status in Chronic Back Patients)


Опросник Роланда-Морриса 

"Боль в нижней части спины и нарушение жизнедеятельности"

 (no M.O. Roland, R. Morris, 1983; P.W. Stratford, J.M. Binkley, 1997)

Инструкция

Когда у вас болит спина, Вам может быть трудно выполнять некоторые из тех дел или действий, которые Вы обычно выполняете. Подчеркните только те утверждения, которые характеризуют Ваше состояние на сегодня.

1. Я остаюсь дома большую часть времени из-за спины

2. Я хожу медленнее, чем обычно из-за моей спины

3. Из-за моей спины я не могу делать обычную работу по дому

4. Из-за моей спины мне приходится пользоваться палкой, чтобы ходить по лестнице

5. Из-за моей спины мне достаточно часто приходится лежать и отдыхать

6. Из-за моей спины мне приходится держаться за что-либо, чтобы подняться со стула (кресла)

7. Из-за моей спины мне приходится просить других людей что-то делать для меня

8. Я одеваюсь медленнее, чем обычно из-за моей спины

9. Я стою только короткое время из-за моей спины

10. Из-за моей спины я не пытаюсь нагибаться или вставать на колени

11. Мне очень трудно вставать со стула (кресла) из-за моей спины

12. Моя спина или ноги болит почти все время

13. Мне трудно поворачиваться в постели из-за моей спины

14. У меня есть проблемы с надеванием носков из-за моей спины

15. Я сплю меньше из-за моей спины

16. Я избегаю тяжелой работы по дому из-за моей спины

17. Из-за болей в спине я более раздражен и резок с другими людьми, чем обычно

18. Из-за болей в спине я хожу по лестнице медленнее, чем обычно

Оствестровский опросник нарушения жизнедеятельности 

при боли в нижней части спины

(no j. Fairbank, 1980)

Пожалуйста, прочитайте (для пациента):

Этот опросник предназначен для того, чтобы дать врачу информацию о том, насколько Ваша боль в спине нарушает Вашу деятельность в повседневной жизни. Пожалуйста, дайте ответ по каждому разделу. Для этого зачеркните в каждом разделе только один кружочек напротив наиболее подходящего для Вас утверждения. Даже если Вы считаете, что два утверждения верны по отношению к Вам, выберете все же только одно из них наиболее точно описывающее Ваше состояние.

Ф.И.О. ___________________________________________ 

Дата     ___________________________________________

Раздел 1. ИНТЕНСИВНОСТЬ БОЛИ

· Я могу перенеосить боль без приема болеутоляющих лекарств

· Боль сильная, но я справляюсь с ней без болеутоляющих лекарств

· Болеутоляющие лекарства полностью избавляют меня от боли

· Болеутоляющие лекарства умеренно облегчают боль 

· Болеутоляющие лекарства очень слабо уменьшают боль 

· Болеутоляющие лекарства не действуют на боль, и я не принимаю их

Раздел 2. САМООБСЛУЖИВАНИЕ (умывание, одевание и пр.)

· Самообслуживание не нарушено и не вызывает дополнительной боли

· Самообслуживание не нарушено, но вызывает дополнительную боль 

· При самообслуживании из-за усиливающейся боли я действую замедленно

· При самообслуживании я нуждаюсь в некоторой помощи, однако большинство действий выполняю самостоятельно

· Я нуждаюсь в помощи при выполнении большинства действий по самообслуживанию

· Я не могу одеться, умываюсь с большим трудом и остаюсь в постели

Раздел 3. ПОДНИМАНИЕ ПРЕДМЕТОВ

· Я могу поднимать тяжелые предметы без появления дополнительной боли

· Я могу поднимать предметы, но это усиливает боль 

· Боль мешает мне поднимать тяжелые предметы, но я могу поднять их, если они удобно расположены, например, на столе

· Боль мешает мне поднимать тяжелые предметы, но я могу поднимать предметы средней тяжести, если они удобно расположены

· Я могу поднимать только очень легкие предметы

· Я не могу поднимать или удерживать никакие предметы

Раздел 4. ХОДЬБА

· Боль не мешает мне проходить любые расстояния

· Боль мешает мне пройти более 1 километра

· Боль мешает мне пройти более 1/2 километра

· Боль мешает мне пройти 1/4 километра

· Я могу ходить только при помощи палки или костылей

· В основном я лежу в постели и с трудом добираюсь до туалета

Раздел 5. СИДЕНИЕ

· Я могу сидеть на любом стуле как угодно долго

· Я могу сидеть долго только на моем любимом стуле

· Боль мешает мне сидеть долее 1 часа

· Боль мешает мне сидеть более 1/2 часа

· Боль мешает мне сидеть долее 10 минут

· Из-за боли я совсем не могу сидеть

Раздел 6. СТОЯНИЕ

· Я могу стоять как угодно долго без усиления боли

· Я могу стоять как угодно долго, но это вызывает усиление боли

· Боль мешает мне стоять долее 1 часа

· Боль мешает мне стоять более 30 минут

· Боль мешает мне стоять более 10 минут

· Из-за боли я совсем не могу стоять

Раздел 7. СОН

· Сон у меня хороший и боль не нарушает его

· Крепко спать я могу только с помощью таблеток

· Даже приняв таблетки, я сплю менее 6 часов ночью

· Даже приняв таблетки, я сплю менее 4 часов ночью

· Даже приняв таблетки, я сплю менее 2 часов ночью

· Из-за боли я совсем не сплю

Раздел 8. ОБЩЕСТВЕННАЯ ЖИЗНЬ

· Моя общественная жизнь нормальна и не вызывает усиления болей

· Моя общественная жизнь нормальна, но вызывает усиление болей

· Боль существенно не нарушает мою общественную жизнь, но ограничивает те виды деятельности, которые требуют больших затрат энергии (например, танцы)

· Боль ограничивает мою общественную жизнь, и из-за боли я часто не могу выйти из дома

· Из-за боли я совсем не участвую в общественной жизни

Раздел 9. ПОЕЗДКИ

· Я могу ездить куда угодно без усиления боли

· Я могу ездить куда угодно, но это вызывает усиление боли

· Боль мешает мне совершать поездки более 1 часа

· Из-за боли я могу совершать лишь самые необходимые поездки длительностью не более 30 минут

· Боль мешает всем моим поездкам, кроме визитов к врачу
Частные случаи хронического болевого синдрома

Международная классификация головных болей,

краниальных невралгий и лицевых болей

Прежде чем приступить к описанию патогенетических аспектов формирования головной боли, мы сочли необходимым представить Международную классификацию головных болей, краниальных невралгий и лицевых болей (Classification and diagnostic criteria for headache disorders, cranial neuralgias and facial pain), которая была впервые опубликована в 1988 году. 

Классификация охватывает основные виды головных болей, краниальных невралгий и лицевых болей. Ценность классификации заключается также в том, что она содержит перечень диагностических критериев, использование которых позволяет врачу провести дифференциальную диагностику варианта болевого синдрома.

Международная классификация головных болей,

краниальных невралгий и лицевых болей.

1. Мигрень

1.1. Без ауры

1.2. С аурой

1.2.1. С типичной аурой

1.2.2. С длительной аурой

1.2.3. Семейная гемиплегическая

1.2.4. Базиллярная (мигрень основной артерии)

1.2.5. Мигренозная аура без головной боли

1.2.6. С острым началом ауры

1.3. Офтальмоплегическая

1.4. Ретинальная

1.5. Детские периодические синдромы, которые могут быть предшественниками или сочетаться с мигренью

1.5.1. Доброкачественные пароксизмальные головокружения у детей

1.5.2. Альтернирующая гемиплегия у детей

1.6. Осложнения мигрени

1.6.1. Мигренозный статус

1.6.2. Мигренозный инсульт

1.7. Мигренозные расстройства, не удовлетворяющие критериям, перечисленным в разделе 1.

2. Головные боли напряжения

2.1. Эпизодические

2.1.1. Сочетающиеся с сокращением перикраниальных мышц

2.1.2. Не сочетающиеся с сокращением перикраниальных мышц

2.2. Хронические

2.2.1. Сочетающиеся с сокращением перикраниальных мышц

2.2.2. Не сочетающиеся с сокращением перикраниальных мышц

2.3. ГБ напряжения, не подпадающие под критерии, перечисленные в разделе 2.

3. Кластерные (или пучковые) и хроническая пароксизмальная гемикрания

3.1. Кластерные головные боли

3.1.1. Неопределенная периодичность

3.1.2. Эпизодические

3.1.3. Хронические

3.1.3.1. Без ремиссий с момента дебюта

3.1.3.2. Развивающиеся из эпизодических

3.2. Хроническая пароксизмальная гемикрания

3.3. Кластероподобные головные боли, не подходящие под критерии, перечисленные в разделе 3.

4. Различные головные боли, не связанные со структурными повреждениями

4.1. Идиопатические пульсирующие

4.2. От внешнего (наружного) сдавления

4.3. Провоцируемые холодом ("холодовые" головные боли)

4.3.1. При внешнем воздействии холодовых стимулов

4.3.2. При приеме холодовых стимулов внутрь

4.4. Доброкачественные головные боли при кашле

4.5. Доброкачественные головные боли при физическом усилии

4.6. Головные боли, связанные с сексуальной активностью

4.6.1. Вялый тип

4.6.2. Эксплозивный тип

4.6.3. Постуральный тип (в определенном положении тела и головы)

5. Головные боли, связанные с травмой

5.1. Острые посттравматические головные боли

5.1.1. Головные боли при значительной травме головы, сочетающиеся с очаговой неврологической симптоматикой

5.1.2. Головные боли при незначительной травме головы при отсутствии очаговой неврологической симптоматики

5.2. Хронические посттравматические головные боли

5.2.1. Сочетающиеся со значительной травмой головы и (или) наличием неврологической симптоматики

5.2.2. Сочетающиеся с незначительной травмой головы без сопутствующей неврологической симптоматики

6. Головные боли, связанные с сосудистыми расстройствами

6.1. Острая ишемическая цереброваскулярная болезнь

6.1.1. Транзиторная ишемическая атака

6.1.2. Тромбоэмболия

6.2. Внутричерепная гематома

6.2.1. Внутримозговая гематома

6.2.2. Субдуральная гематома

6.2.3. Эпидуральная гематома

6.3. Субарахноидальное кровоизлияние

6.4. Неразорвавшаяся сосудистая мальформация

6.4.1. Артериовенозная мальформация

6.4.2. Мешотчатая аневризма

6.5. Артерииты

6.5.1. Гигантоклеточный артериит

6.5.2. Другие системные артерииты

6.5.3. Первичный интракраниальный артериит

6.6. Головные боли, связанные с болевыми синдромами в системе каротидных или вертебральных артерий

6.6.1. При рассечении этих артерий

6.6.2. При идиопатических каротидиниях

6.6.3. Постэндартериэктомические головные боли

6.7. Венозный тромбоз

6.8. Артериальная гипертензия

6.8.1. При остром прессорном ответе на экзогенные воздействия

6.8.2. При феохромоцитоме

6.8.3. При злокачественной гипертензии

6.8.4. При преэклампсии и эклампсии

6.9. Головные боли, сочетающиеся с другими сосудистыми заболеваниями

7. Головные боли, сочетающиеся с внутричерепными процессами несосудистой природы

7.1. Высокое ликворное давление

7.1.1. Доброкачественная внутричерепная гипертензия

7.1.2. Гидроцефалия с гипертензией

7.2. Низкое ликворное давление

7.2.1. Постпункционные головные боли

7.2.2. Головные боли при ликворной фистуле

7.3. Внутричерепная инфекция

7.4. Внутричерепной саркоидоз и другие неинфекционные воспалительные заболевания

7.5. Головные боли после инъекций

7.5.1. В результате прямого эффекта

7.5.2. Обусловленные химическим менингитом

7.6. Внутричерепные опухоли

7.7. Головные боли, сочетающиеся с другими внутричерепными процессами

8. Головные боли, связанные с приемом химических веществ или их отменой

8.1. Головные боли, вызванные острым или длительным воздействием веществ

8.1.1. Нитрат / нитритных соединений

8.1.2. Моносоды глютамата

8.1.3. Окиси углерода

8.1.4. Алкоголя

8.1.5. Других

8.2. При длительном приеме веществ

8.2.1. Эрготаминовых

8.2.2. Анальгетиков

8.2.3. Других

8.3. Головные боли при отмене веществ (острые случаи)

8.3.1. Синдром алкогольного похмелья

8.3.2. При отмене других веществ

8.4. Головные боли, возникающие при хроническом приеме (хронические случаи)

8.4.1. Эрготамина (эрготаминовое "похмелье")

8.4.2. Кофеина (кофеиновое "похмелье")

8.4.3. Наркотическая абстиненция

8.4.4. Других

8.5. Головные боли при приеме веществ с точно неизвестным механизмом действия

8.5.1. Противозачаточные средства или эстрогены

8.5.2. Другие

9. Головные боли при внемозговых заболеваниях

9.1. При вирусных инфекциях

9.1.1. Очаговых

9.1.2. Системных

9.2. При бактериальных инфекциях

9.2.1. Очаговых

9.2.2. Системных (септицемия)

9.3. При других инфекционных заболеваниях

10. Головные боли, связанные с метаболическими нарушениями

10.1. С гипоксией

10.1.1. Высотная

10.1.2. Гипоксическая

10.1.3. При сонных апноэ

10.2. Гиперкапния

10.3. При сочетании гипоксии и гиперкапнии

10.4. При диализе

10.5. Других метаболических расстройствах

11. Головные или лицевые боли при патологии черепа, шеи, глаз, ушей, носа, придаточных пазух, зубов, рта или других структур лица и черепа

11.1. Черепные кости

11.2. Шея

11.2.1. Шейный отдел позвоночника

11.2.2. Ретрофарингеальный тендинит

11.3. Глаза

11.3.1. При острой глаукоме

11.3.2. Нарушении рефракции

11.3.3. Гетерофории и гетеротропии

11.4. Уши

11.5. Нос и придаточные пазухи носа

11.5.1. При остром синусите

11.5.2. Других заболеваний носа и (или) придаточных пазух носа

11.6. Зубов, челюстей и связанных с ними структур

11.7. При патологии височно-нижнечелюстного сустава

12. Краниальные невралгии, болезненность нервных стволов и отраженные боли

12.1. Устойчивая невралгия черепных нервов

12.1.1. Компрессия или растяжение черепных нервов или их ветвей

12.1.2. Демиелинизация черепных нервов

12.1.2.1. Ретробульбарный (оптический) неврит

12.1.3. Инфаркт черепных нервов

12.1.3.1. Диабетическая невропатия

12.1.4. Воспаление черепных нервов

12.1.4.1. Опоясывающий лишай

12.1.4.2. Хроническая постгерпетическая невралгия

12.1.5. Синдром Толозы - Ханта

12.1.6. Синдром "шея-язык"

12.1.7. Другие случаи персистирующей боли в области черепных нервов

12.2. Тригеминальная невралгия

12.2.1. Идиопатическая

12.2.2. Симптоматическая

12.2.2.1. При сдавлении корешка или узла тройничного нерва

12.2.2.2. Центральное поражение тройничного нерва

12.3. Невралгия языкоглоточного нерва

12.3.1. Идиопатическая

12.3.2. Симптоматическая

12.4. Невралгия промежуточного нерва

12.5. Невралгия верхнего глоточного нерва

12.6. Окципитальная невралгия

12.7. Центральные случаи головной и лицевой боли

12.7.1. Болевая анестезия в области лица

12.7.2. Таламическая боль

12.8. Лицевые боли, не удовлетворяющие критериям разд.11 и 12

13. Неклассифицируемые головные боли

Патогенез и клиника хронической головной боли

В общем плане можно выделить два типа головных болей - первичные и вторичные. 

Первичные головные боли являются самостоятельными нозологическими формами и к ним относят мигрень, пучковые или кластерные головные боли, хроническую пароксизмальную гемикранию, головные боли напряжения. Зачастую их проявления обусловлены особенностями психики пациента, этапа перцепции боли, интегральной функции коры головного мозга у данной конкретной личности, а не доступными для визуализации объективными изменениями. В этой связи часто при применении рутинных методов обследования пациентов, страдающих первичными головными болями, как правило, не удается выявить какой-либо патологии, характерной для данного заболевания (мигрень, головная боль напряжения и др.). Отсутствуют изменения и при неврологическом осмотре как в межприступном периоде, а иногда и во время атаки (исключение составляет мигрень с аурой и кластерная головная боль). В этой связи клиническое исследование пациентов, страдающих головной болью, основывается на анализе и интерпретации субъективных ощущений. В вышеприведенной классификации критерии таких субъективных ощущений приведены. 

Вторичные головные боли (иначе их можно охарактеризовать как симптоматические) возникают на фоне основного заболевания, например, при черепно-мозговой травме, объемном процессе. 

В диагностике и дифференциальной диагностике головной боли, помимо традиционных сбора анамнеза и классического неврологического осмотра, важен ряд следующих моментов.

Безусловно, для уточнения особенностей головных болей в повседневной клинической практике целесообразно применять специальные опросники или дневники головной боли.

Дневник головной боли.

1) локализация боли: гемикрания при мигрени; диффузная, в виде "шапочки" при головной боли напряжения; глазнично-височная при кластерной головной боли и пр.;

2) характер боли: пульсирующий, ломящий, давящий и прочие; 

3) интенсивность боли, которая оценивается при помощи визуальной аналоговой шкалы; 

4) течение заболевания: приступообразные или постоянные боли; 

5) длительность болевых приступов и ощущений; 

6) время возникновения боли: ночные, дневные приступы; 

7) симптомы, сопровождающие боль: тошнота, рвота, повышение чувствительности к свету, звуку, различным шумам, запахам; 

8) поведение пациента в период болевой атаки: стремление к покою и тишине, психомоторное возбуждение; 

9) факторы, провоцирующие или облегчающие боль; 

10) какие и в каком количестве препараты принимает пациент, степень их эффективности и длительность приема (недели, месяцы и т.п.); 

11) возраст дебюта заболевания; 

12) наличие сопутствующих заболеваний, вредных привычек; 

13) наследственный фактор, били ли аналогичные головные боли у родителей или других членов семьи;

14) семейный анамнез: наличие стрессогенных ситуаций дома, особенности воспитания и пр.; 

15) влияние головной боли на работоспособность в период обострения. 

Для постановки диагноза важным является выяснение следующих позиций:

· определение интенсивности боли и особенностей влияния боли на жизнь пациента, профессиональную деятельность, семейные отношения, социальную активность посредством опросников.

· оценка психоэмоционального состояния больного - уровня тревожных, депрессивных расстройств, особенностей личности пациента: клинически и с помощью специального тестирования: тест Спилбергера (реактивная и личностная тревога), тест Бэка (степень депрессии), тест МИЛ (многостороннее исследование личности) и др.

· оценка объективных структурных изменений центральной нервной системы посредством применения методов нейровизуализации (компьютерная или магнитнорезонансная томография), особенно при изменении характера боли, внезапном нарастании ее интенсивности, появлении или усилении сопутствующих симптомов (рвота, головокружение, очаговая неврологическая симптоматика, не регрессирующая в межприступном периоде, психические нарушения.

Боль в области головы может воспринимается болевыми рецепторами, которые расположены в твердой мозговой оболочке в области основания черепа, мозговых синусах, крупных артериях мозга на его основании и конвекситальной поверхности, менингеальных артериях, дупликатуре твердой мозговой оболочки в области серпа мозга и намета мозжечка.

Болевой чувствительности вследствии отсутствия соответствующих рецепторов лишены твердая мозговая оболочка на конвекситальной поверхности, большинство отделов мягкой и паутинной оболочек, эпендима хориоидальных сплетений, большинство кровеносных сосудов и черепных нервов, в основном паренхима мозга.

Внечерепные рецепторы, которые способны генерировать болевые сигналы, сосредоточены в коже, подкожных тканях, мышцах, сухожилиях, апоневрозах, артериях, зубах, полости рта и носа, мышцах носа и среднего уха. 

Болевые рецепторные поля отсутствуют в области поверхностных вен, костей черепа и диплоэ. 

Каковы конкретные механизмы возникновения головной боли? По этому поводу до сих пор нет однозначного мнения, обсуждаются разные стороны патогенеза этого явления.

Ряд исследователей полагают, например, что длительное переутомление, которое сопровождается хроническим длительным сокращением мышц головы, приводит к повышению в них уровня калия, что является причиной активации хеморецепторов и запускает механизм головной боли.

Обсуждается ишемическая природа головной боли. Доказано, что при сдавлении сонных артерий или применении вазоконстрикторов головная боль напряжения усиливается, что указывает на ее ишемическую природу. Одновременно у таких пациентов отмечается спонтанное снижение пульсового кровотока, что является свидетельством спазма интракраниальных артерий.

Известный исследователь проблем головной боли В.Н.Шток выдвигает два возможных механизма возникновения головной боли: активация передачи импульса в нервно-мышечном синапсе (генерализованные нейрогуморальные сдвиги) и активация мышечного напряжения по сегментарному механизму вследствие раздражающего действия местных факторов.

Существует мнение, что при головной боли имеет место конституциональная недостаточность антиноцицептивной системы. У таких пациентов может иметь место недостаточное реагирование этой системы на длительное раздражение при постоянном стрессе за счет врожденного дисбаланса в системе биогенных аминов, таких как серотонин, норадреналин и допамин, а также эндорфинов и других нейроэндокринных факторов. 

Немаловажное значение в формировании боли имеет личностный радикал. Пациенты, страдающие головной болью напряжения, обладают неуживчивым характером, часто находятся в конкурентных отношениях с теми, кого они любят, имеют специфические фантазии и подсознательное желание разрушить вместилище своего интеллекта и успеха своих конкурентных переживаний - мозг и голову, как представительство их психических возможностей. Это желание оборачивается против себя самого, как "казнь", "наказание" за запрещенное желание. С точки зрения психоанализа считается, что лица с психогенной головной болью оценивают голову как наиважнейшую часть тела и рассматривают ее как физическое вместилище ego. 

Наличие головной боли обычно сопряжено с ощущением тревоги. Создание в 1960-1962гг. бензодиазепиновых транквилизаторов (БДТ), оказывающих выраженное противотревожное действие, дало возможность приблизиться к расшифровке патофизиологических механизмов этого явления. Экспериментально было показано, что противотревожный эффект БДТ (наряду с их противосудорожным и миорелаксирующим свойствами) обусловлен усилением функции тех синапсов мозга, где роль медиатора выполняет гамма-аминомаслянная кислота, (так называемые ГАМК-ергические синапсы). В синапсах мозга ГАМК является медиатором торможения. Воздействуя на белковый субстрат мембран нервных клеток, называемый рецепторами ГАМК, медиатор изменяет структуру белковых молекул этих рецепторов и открывает управляемые ими хлорные каналы. В результате этого возрастает проницаемость мембран нервных клеток для ионов хлора, возникает тормозящий постсинаптический потенциал и чувствительность нервных клеток к возбуждающим стимулам снижается.

На основе экспериментальных данных было высказано предположение, что тревога - это состояние, в основе которого лежат дефицит ГАМК-ергического торможения, повышенная возбудимость и избыточная импульсная активность некоторых структур головного мозга. Предполагалось, что дефицит ГАМК-ергического торможения является результатом воздействия образующихся в мозговой ткани эндогенных модуляторов-ингибиторов бензодиазепиновых рецепторов (БДР). Это предположение опиралось на факты, свидетельствующие о существовании белковых пептидных и небелковых соединений, преимущественно производных B-карболина, которые также специфически связываются с БДР, но противодействуют анксиолитическому действию бензодиазепиновых препаратов, ослабляют или устраняют влияние ГАМК на нейроны мозга и оказывают анксиогенное действие на человека. Препятствуя взаимодействию образующихся в мозге анксиогенных веществ с БДР, бензодиазепиновые транквилизаторы усиливают ГАМК-ергическое торможение импульсной активности нейронов, прежде всего коры полушарий мозга, миндалевидного и септикогиппокампального комплексов.

Идея о ГАМК-ергической природе тревожных состояний основывалась, во-первых, на известных представлениях о тормозящей функции ГАМК в мозгу, и, во-вторых, на допущении возможности на этой основе интерпретировать анксиолитическое действие не только бензодиазепиновых, но и небензодиазепиновых транквилизаторов: барбитуратов и алкоголя, давно используемых при состояниях тревоги и, как оказалось, способных усиливать ГАМК-ергическое торможение и эффекты ГАМК, ряда производных В-карболина.

Вместе с тем следует иметь ввиду, что разнообразие проявлений и причин тревожно-анксиозных нарушений объясняется неоднородностью их патофизиологических механизмов. О том же свидетельствует неэффективность однонаправленного лечения тревоги разного происхождения (тревога в предделириозном состоянии, в рамках галлюцинаторно-параноидного симптомокомплекса, тревога невротического регистра и т.д.). Различные факты свидетельствуют о том, что анксиолитический феномен может возникать при вовлечении разных нейронных или нейрохимических "мишеней". Следовательно, ГАМК-ергический механизм не является, по крайней мере, единственным в генезе тревоги.

Экспериментально была показана существенная роль серотонина в инициации тревожных расстройств. Представления о важной роли серотонина в регуляции уровня тревожности опираются на убедительные факты: серотонинсодержащие нейроны, тела которых расположены в ядрах шва среднего мозга (ЯШСМ), дают начало восходящей системе аксонов, образующих два пути: 

1) от клеток дорсального ядра преимущественно к структурам полосатого тела; 

2) от нейронов медиального ядра к структурам гипоталамуса, септикогиппокампальной области и коре полушарий мозга.

Высвобожденный в дендросоматических синапсах серотонин, активируя локализованные здесь рецепторы серотонина (Р1а-СТ), аутоингибирует импульсную активность нейронов ЯШСМ. Аналогичным действием обладают буспирон и изапирон. Как имитаторы эффектов серотонина, эти препараты отличаются от него лишь лучшей проницаемостью в мозг и большей избирательностью действия на Р1а-СТ рецепторы. По способности связываться с последними они уступают серотонину всего в 10-40 раз, но способность связываться с серотониновыми рецепторами (Р1в-СТ и Р2-СТ) другой локализации в 150-1000 раз слабее выражена, чем у серотонина. 

Таким образом, анксиолитический эффект буспирона и изапирона является результатом избирательного угнетения этими веществами функции серотонин- ергических нейронов ЯШСМ. Такой механизм анксиолитического действия, полное отсутствие влияния на ГАМК- ергические синапсы и клинически определенное противотревожное действие буспирона дают основания предполагать, что избыточно повышенная функция серотонинергической системы мозга является патогенетически значимым механизмом тревоги.

Теперь рассмотрим основные варианты головной боли.

Пожалуй, наиболее распространенным вариантом головных болей является головная боль напряжения (ГБН). Считается, что ведущая роль в этиологии и патогенезе ГБН принадлежит длительному напряжению скелетных мышц головы и шеи, которые возникают как проявление тревожности, воспаления или напряжения при неправильном положении. 

В эксперименте было показано, что повышенная концентрация внимания у студентов и определенная степень предэкзаменационной тревоги провоцирует напряжение поперечно-полосатых мышц лба, головы и шеи (а также ишемию, отек и химические изменения в этих мышцах), вазоконстрикцию экстракраниальных артерий и появление боли. 

Дальнейшими исследованиями было установлено, что ГБН, как правило, сопряжена с напряжением перикраниальной мускулатуры, что подтверждается данными интерференционной электромиографии мышц головы и шеи. 

В исследованиях последнего десятилетия установлено, что ГБН - это не только отраженная боль от измененной перикраниальной мускулатуры, как считалось ранее. В реализации болевого синдрома предполагается участие как периферического, так и центрального механизмов. При этом многими авторами основное значение в патофизиологии ГБН придается измененной реактивности структур лимбико-ретикулярного комплекса и дисфункции эндогенных механизмов антиноцицептивного контроля. 

Множество экспериментальных и клинических наблюдений продемонстрировали взаимосвязь между хроническим эмоциональным стрессом и развитием болевого синдрома напряжения в области головы. Установлено, что у 80-90% больных с ГБН выявляются различной степени выраженности психоэмоциональные нарушения в виде повышенной возбудимости, тревоги, депрессии. Типичными, особенно у пациентов с неблагоприятным течением болевого синдрома, являются также изменения в структуре личности по тревожно-мнительному, демонстративному или паранойяльному типам. Указанное подтверждается данными, полученными с помощью теста многостороннего исследования личности (MMPI). 

По мнению ряда отечественных авторов важную роль в патогенезе головной боли напряжения играет дисфункция надсегментарных отделов вегетативной нервной системы. Так, по данным А.М.Вейна с соавт. (1994), головные боли напряжения сопровождаются проявлениями "выраженной вегетативной дистонии". Отмечается, что в ее структуре наиболее частыми являются кардиоваскулярные проявления (у 52-56% больных). Вместе с тем, зарубежные исследователи не придают решающего значения патологии вегетативной нервной системы в клинике головной боли напряжения. Более того, согласно требованиям Международного общества по изучению головной боли (1995), при исследовании ГБН необходим специальный отбор больных, исключающий актуальные клинические проявления со стороны вегетативной сферы, поскольку указанные расстройства неизбежно модифицируют клинику и патогенез головной боли за счет привлечения "сосудистого фактора". 

По современным представлениям, развитие хронического болевого синдрома напряжения предполагает существование некоторых врожденных и приобретенных особенностей медиаторного обмена в ноцицептивной системе, которые влияют на установление индивидуальных болевых порогов. 

Для изучения ноцицептивных механизмов при различных болевых синдромах широко применяются методы электронейрофизиологического исследования функционального состояния сегментарных и супрасегментарных отделов нервной системы. Одним из наиболее информативных тестов для характеристики реактивности ноцицептивной и антиноцицептивной систем при хронических болевых синдромах является исследование соматосенсорных вызванных потенциалов (ССВП). Установлено, что ранние компоненты ССВП отражают особенности перцепции ноцицептивных импульсов, их амплитуда до определенного предела коррелирует с силой раздражающего воздействия на рецепторный аппарат. Мощность поздних компонентов ССВП в значительной степени зависит от активности неспецифических мультисинаптических систем головного мозга, в частности, медиобазальных лимбических структур височных и лобных долей мозга, осуществляющих вторичную переработку периферической ноцицептивной информации. Увеличение мощности поздних компонентов ССВП характерно для больных, предрасположенных к хроническому течению болевых синдромов. Перспективным для оценки нейрофизиологических характеристик сегментарной и супрасегментарной реактивности ЦНС при различных болевых синдромах является исследование полисинаптической рефлекторной возбудимости. При ГБН с указанной целью применяют методики экстероцептивной супрессии произвольной мышечной активности, сгибательного ноцицептивного и мигательного рефлексов. 

В целом установлено, что ГБН характеризуется повышением полисинаптической рефлекторной возбудимости, что проявляется в снижении порога рефлексов, укорочении их латентных периодов, увеличении длительности ответов и их мощности. Это преимущественно обусловлено недостаточностью механизмов торможения на уровне сегментарного аппарата и дефицитом супрасегментарного нисходящего контроля. Указанное отражает измененную реактивность ЦНС в ответ на поступление периферической ноцицептивной импульсации и свидетельствует об особенностях афферентного ноцицептивного синтеза у больных ГБН. 

Формирование других вариантов хронической головной боли скорее зависит от комплекса психологических факторов, нежели от характера и интенсивности периферического воздействия. 

Так, например, интенсивность посттравматической хронической головной боли не коррелирует с тяжестью травмы и даже отмечены в ряде случаев обратные соотношения: чем легче черепно-мозговая травма (ЧМТ), тем более упорный хронический болевой синдром может сформироваться после нее. 

Вариантом хронической боли являются психогенные боли, где объективной воздействие может отсутствовать или играть роль запускающего или предрасполагающего фактора, определяя локализацию боли (кардиалгия, абдоминалгия, головная боль).

Главными клиническими характеристиками хронических болей являются их длительность, монотонность, диффузный характер. У пациентов с такой болью часто наблюдаются сочетания различных локализаций: головная боль, боль в спине, животе и т. д. "Болит все тело", - так часто характеризуют они свое состояние. Особую роль в возникновении хронической головной боли играет депрессия, и этот синдром обозначают как депрессия-боль. Часто депрессия протекает скрыто и не осознается даже самими пациентами. Единственным проявлением скрытой депрессии может быть хроническая боль.

Однако не все хронические боли обусловлены психическими нарушениями. Известно, что наиболее важным механизмом контроля боли являются эндогенные опиатные системы. Это также важно при рассмотрении проблемы ГБН.

Опиатные рецепторы обнаружены в окончаниях чувствительных волокон, нейронах задних рогов спинного мозга, ретикулярных ядрах ствола, таламусе, лимбической системе. В последние годы идентифицированы нейропептиды (эндорфины и энкефалины), специфически действующие на эти рецепторы и дающие в связи с этим морфиноподобный эффект. Их высвобождение вызывает как восходящие периферические ноцицептивные, так и нисходящие, контролирующие боль системы. Активация чувствительных волокон обусловливает выделение из их окончаний субстанции Р, при этом действие эндорфинов и энкефалинов блокирует выделение субстанции Р и уменьшает болевые ощущения. 

Существенное значение в усилении активности антиноцицептивных систем играет серотонин. Большое количество серотонинергических нейронов содержится в околоводопроводном сером веществе, большом и дорсальном ядрах шва. 

Снижение уровня серотонина приводит к понижению болевых порогов и усилению боли. Другим медиатором, действие которого опосредует усиление антиноцицептивных систем организма, является норадреналин. Таким образом, нисходящие антиноцицептивные системы имеют как серотонинергические, так и норадренергические волокна.

Нейропатическая боль

Нейрогенные болевые синдромы представляют собой гетерогенную группу заболеваний, различающихся между собой как по причине возникновения, так и по клиническим проявлениям. 

Среди основных причин нейрогенных болевых синдромов выделяют следующие:

· травмы периферических и центральных отделов нервной системы (повреждение нервов при раздавливании конечностей, при ампутациях, повреждение спинного мозга при травмах позвоночника); 

· вирусные инфекции (постгерпетические невралгии); 

· компрессия нервов в костных каналах (туннельные синдромы); 

· метаболические нарушения (диабетические невропатии); 

· ишемические поражения (инфаркты мозга).

Нейропатическая боль характеризуется наличием продолжительного спонтанного, не зависящего от внешних стимулов, болевого синдрома, который локализуется в области измененной тактильной, температурной и болевой чувствительности, ассоциирована с гиперпатией, дизестезией, аллодинией, а также трофическими расстройствами.

Эпизодическая пароксизмальная боль длится несколько секунд и часто похожа на "удар током" или "электрический разряд". Наиболее типичным примером пароксизмальной боли являются боли у пациентов с невралгией тройничного нерва. Другой тип боли (стимулозависимый) вызывается движением, прикосновением, теплом или холодом. Боли могут возникать на тактильное или холодовое раздражение и ощущаться в парадоксальной форме, например "обжигающий лед".

В качестве главной причины возникновения нейропатической боли рассматривается повреждение или различного рода дисфункции, возникающие в соматосенсорных афферентных путях, начиная от периферических рецепторов и заканчивая высшими центрами в коре больших полушарий. 

Патофизиологической основой нейропатической боли является гипервозбудимость нейронов, возникающая вследствие пластических изменений в структурах, связанных с проведением и обработкой ноцицептивных сигналов. 

Патологические изменения при повреждении периферических и центральных образований нервной системы, приводящие к появлению нейропатической боли, заключаются в следующем:

· активация "молчащих" ноцицепторов при повреждении периферических афферентов; 

· появление эктопической активности в периферических нервных волокнах при их воспалении или повреждении;

·  развитие центральной сенситизации вследствие усиления афферентной периферической импульсации; 

· разрастание центральных терминалей ноцицепторов в дорсальных рогах спинного мозга и реорганизация работы ноцицептивных нейронов дорсальных рогов; 

· разрастание симпатических эфферентов и увеличение их влияния на ноцицепторы; 

· изменение обработки ноцицептивных сигналов в центральных структурах мозга с вовлечением в этот процесс структур, ранее не участвующих в ноцицепции.

Обследование пациентов с нейропатической болью обязательно должно включать в себя изучение тактильной, вибрационной, температурной и болевой чувствительности. При этом должен быть установлен характер изменений – нормальная, сниженная, усиленная или извращенная чувствительность. Отмеченные изменения могут быть оценены количественно, например, при помощи волосков Фрея (механочувствительность) или аргонового лазера (температурная чувствительность). Важное значение отводится определению изменения временной суммации (феномен "взвинчивания") и эффекту последействия.

В нижеприведенной таблице представлены симптомы нейропатической боли и механизмы их появления.

Таблица 
Симптомы нейропатической боли и

механизмы их возникновения

	Симптом
	Характер стимула
	Возможный механизм

	Статическая гипералгезия
	Слабое механическое давление
	Сенситизация С-ноцицепторов

	Пунктационная гипералгезия
	Укол иглой
	Сенситизация А-ноцицепторов и центральная сенситизация

	Динамическая гипералгезия
	Легкие раздражения кисточкой
	Центральная сенситизация, вызванная либо усилением, либо снижением афферентной импульсации

	Холодовая гипералгезия
	Холодовые стимулы (ацетон, спирт)
	Нарушение центрального торможения, вследствие деафферентации

	Тепловая гипералгезия
	Тепловые стимулы
	Сенситизация С-ноцицепторов

	Химическая гипералгезия
	Локальное введение капсаицина или гистамина
	Повышение чувствительности VR1-рецепторов, расположенных на С-ноцицепторах

	Симпатически поддерживаемые боли
	Снижение боли при симпатических блокадах
	Усиление влияния симпатических эфферентов на ноцицепторы


Механизм развития нейропатического болевого синдрома обоснован в приведенной таблице.
.

Таблица

Патофизиологические механизмы

развития нейропатической боли

	Клинические симптомы
	Патофизиологические механизмы

	Длительная жгучая боль
	Нарушение центрального тормозного контроля, центральная сенситизация, эктопические разряды

	Стреляющая, пронзающая боль
	Эктопические разряды

	Парестезия или дизестезия
	Эктопические разряды, центральная сенситизация

	Гипералгезия
	Центральная сенситизация, вызванная усилением ноцицептивной афферентации

	Механическая аллодиния
	Нарушения центрального торможения, центральная сенситизация, сенситизация ноцицепторов


В литературе приводятся экспериментальные и клинические данные, свидетельствующие о том, что стреляющая пароксизмальная боль (например, при невралгии тройничного нерва) обусловлена эктопическими разрядами, которые генерируются поврежденными нервными волокнами. Возникновение эктопических разрядов связывают с повышенной плотностью каналов для ионов Na+ в поврежденном нерве и, следовательно, использование блокаторов натриевых каналов (карбамазепин), стабилизирующих возбудимые мембраны следует рекомендовать при данном симптомокомплексе.

В качестве причины возникновения постоянной жгучей боли рассматриваются нарушения центрального торможения ноцицептивных нейронов. Этот процесс опосредуется как спинальными, так и супраспинальными механизмами. 

В спинном мозге контроль за возбудимостью ноцицептивных нейронов осуществляют такие медиаторы как ГАМК и глицин. Нисходящее супраспинальное торможение реализуется серотонин-, норадреналин- и опиоидергическими нейротрансмиттерными системами. В связи с этим, назначение трициклических антидепрессантов, блокирующих обратный захват серотонина и норадреналина будет эффективно подавлять жгучую постоянную боль. Аналогичный результат отмечается и у габапентина, который увеличивает синтез и концентрацию ГАМК в спинном мозге.

Явления парастезии и дизестезии во многом обусловлены эктопическими разрядами в поврежденных нервных волокнах. И, следовательно, в данном случае целесообразно назначение мексилетина - блокатора натриевых каналов.

Часто у пациентов с нейропатическими болями выявляется механическая аллодиния. Главным механизмом развития аллодинии является нарушение ГАМК- и глицинергического торможения ноцицептивных нейронов в дорсальных рогах спинного мозга с одновременным усилением NMDA опосредованного возбуждения. Поэтому использование препаратов, усиливающих ГАМК-ергическое торможение (габапентин) и подавляющих активность NMDA-рецепторов (кетамин), демонстрирует высокую эффективность при устранении аллодинии.

Вторичная гипералгезия у пациентов с нейропатическими болями (снижение порогов болевой чувствительности вне зоны повреждения) возникает в результате центральной сенситизации ноцицептивных нейронов из-за усиления ноцицептивного афферентного потока и, следовательно, вполне обоснованным является торможение эктопических разрядов при помощи локального введения местных анестетиков.

Лечение пациентов с нейропатической болью долгое время основывалось на характере испытываемых ими болей. В случае жгучих, плохо локализуемых ощущений назначались трициклические антидепрессанты, пациентам с острой, кинжальной болью рекомендовались блокаторы натриевых каналов – карбамазепин, ламотриджин или другие антиконвульсанты. Несмотря на то, что эти подходы по лечению нейропатических болей широко распространились в клинике, в настоящее время по мере развития нейроиммуноэндокринологии боли они пересматриваются с точки зрения описанных нами выше позициях.

Безусловно, во всех случаях необходимо тщательно разбираться в индивидуальных особенностях клинических проявлений нейропатической боли. Только индивидуальный подбор лекарственных средств, основанный на клинической симптоматике, может обеспечить рациональную терапию в каждом конкретном случае у пациентов с нейропатическими болями.

В качестве примера хронического нейропатического болевого синдрома рассмотрим комплексный регионарный болевой синдром (КРБС), который объединяет чувствительные, двигательные и вегетативно-трофические расстройства. 

Выделяют КРБС I и II типов. 

КРБС I типа обычно развивается после микротравмы или воздействия в форме длительной иммобилизации (наложение лонгеты, гипса, yшиб, травма мягких тканей конечности и др.), не ограниченного повреждением одного периферического нерва и диспропорционального последствиями величине этого воздействия. 

КРБС II типа развивается при повреждении периферического нерва или одной из его ветвей, которое часто сопровождается явлениями каузалгии. 

Основные проявления КРБС, лежащие в основе диагностических критериев, заключаются в развитии в пределах одной конечности (чаще в дистальных ее отделах) следующего сиптомокомплекса:

· жжение, ноющие или ломящие боли;

· чувствительные нарушения (гипо- или анестезией, гиперпатией, аллодинией, т.е. восприятием стимуляции любой модальности как болевой);

· вегетативно-трофические расстройства в виде отека, изменения окраски кожных покровов, локального изменения кожной температуры, нарушения потоотделения, изменения скорости роста ногтей и волос, локального остеопороза;

· различной степени выраженности парез

Описанные изменения развиваются в различные временные отрезки, что позволяет выделять стадии в течении КРБС. 

Болевой синдром при КРБС по своей природе является нейропатической болью, которая представлена двумя основными компонентами: спонтанной (стимулонезависимой) болью и вызванной (стимулозависимой) гипералгезией. 

Спонтанная боль делится на два вида: симпатически независимая боль и симпатически поддерживаемая боль. 

Симпатически независимая боль развивается в результате повреждения периферического нерва, как правило, носит стреляющий характер и исчезает или значительно регрессирует после местной блокады анестетиком поврежденного периферического нерва или пораженного участка кожи. 

Симпатически поддерживаемая боль носит жгучий характер, может сочетаться с изменением кровотока, терморегуляции и потоотделения, двигательными расстройствами (повышение мышечного тонуса, дистония, усиление физиологического тремора), трофическими изменениями кожи, ее придатков, подкожных тканей, фасций и костей и регрессирует после проведения симпатической блокады. 

Боль является абсолютным признаком для диагностики КРБС. Она возникает вследствие повреждающего воздействия, обычно вовлекающего ткани конечности, но по своему характеру, выраженности и распространенности превосходит инициирующее травматическое воздействие. 

Болевой синдром может быть представлен двумя характерными типами - жгучими болями и ноющими болями, которые встречаются с одинаковой частотой. 

Эти два типа различаются между собой по вербальной характеристике: жгучая боль ощущается в виде жжения, чаще поверхностная, от средней до высокой степени интенсивности, четко описывается пациентом; ноющая боль – боль ноющего, ломящего, тянущего характера, чаще ощущается, как глубинная, имеет средний или ниже среднего уровень интенсивности, пациенты не могут дать ее четкого описания. 

Описанные типы боли различаются также по длительности проявления - для жгучих болей в трети случаев отмечены сроки более 6 мес. и в трети отмечается их трансформирование в ноющие; первично ноющие боли после 6 мес. не отмечены. Более чем три четверти пациентов имеют спонтанные постоянные боли. Боль нередко следует сразу за травмой, которая обычно не связана со значительным повреждением нерва. Она может наблюдаться вслед за переломом костей, мягким тканевым повреждением или иммобилизацией, обусловленной висцеральной патологией. Боль возникает обычно в течение первого месяца после воздействия провоцирующего фактора. 

Вторым компонентом нейропатической боли является гипералгезия. По локализации выделяют первичную и вторичную гипералгезию. 

Первичная гипералгезия локализуется в зоне иннервации поврежденного нерва или в зоне тканевого повреждения, вторичная гипералгезия имеет более широкое распространение, далеко выходя за зону тканевого повреждения или зону иннервации поврежденного нерва. 

Первичная гипералгезия связана с местом повреждения тканей и возникает в основном в ответ на раздражение сенсибилизированных в результате повреждения периферических ноцицепторов. Ноцицепторы становятся чувствительными за счет биологически активных веществ, высвобождающихся или синтезирующихся в месте повреждения. Этими веществами являются серотонин, гистамин, нейроактивные пептиды (вещество Р и кальцитонин-ген-связанный пептид), кинины, брадикинин, а также продукты метаболизма арахидоновой кислоты (простагландины и лейкотриены) и цитокины. В процесс вовлекается также категория ноцицепторов, называемых «спящими», которые в норме неактивны, но активируются вслед за тканевым повреждением. Вследствие такой активации увеличивается афферентная стимуляция нейронов заднего рога спинного мозга, что и является основой развития вторичной гипералгезии. 

Увеличенная афферентная стимуляция, поступающая от сенсибилизированных и активированных «спящих» ноцицепторов, превышает болевой порог и за счет высвобождения активирующих аминокислот (аспартата и глутамата) повышает возбудимость чувствительных нейронов заднего рога, с развитием центральной сенситизации. Вследствие увеличения возбудимости чувствительных нейронов задних рогов спинного мозга, связанных с зоной иннервации поврежденного нерва, происходит сенсибилизация близлежащих интактных нейронов с расширением рецептивной зоны. В связи с этим раздражение неповрежденных сенсорных волокон, которые иннервируют окружающие зону повреждения здоровые ткани, вызывает активацию вторично сенсибилизированных нейронов, что проявляется болью – вторичной гипералгезией. Сенсибилизация нейронов задних рогов ведет к снижению болевого порога и развитию аллодинии, т.е. появлению болевых ощущений на раздражение, которое в норме ими не сопровождается (например, тактильное). Изменения возбудимости центральных отделов ноцицептивной системы, связанные с развитием вторичной гипералгезии и аллодинии, описываются термином «центральная сенситизация». 

В зависимости от вида вызвавшего стимула гипералгезия может быть тепловой, холодовой, механической и химической. Первичная и вторичная гипералгезия являются неоднородными. Первичная гипералгезия представлена тремя типами – тепловая, механическая и химическая, а вторичная гипералгезия двумя – механическая и холодовая. 

Тепловая гипералгезия. Как известно, тепловая гипералгезия является ведущим симптомом боли, связанной с воспалением. Этот симптом наблюдается также при нейропатии, но всегда только в зоне тканевого повреждения (первичной гипералгезии). 

Механическая гипералгезия. Механическую гипералгезию принято разделять на два типа – динамическая, связанная с динамическим раздражением, и статическая, связанная со статическим раздражением. 

Динамическая гипералгезия может быть вызвана легким скользящим прикосновением и в зависимости от способа вызывания подразделяется на два подвида. Первый – аллодиния, или гипералгезия, связанная с раздражением кисточкой («кисточковая гипералгезия»), легким прикосновением конским волосом, комочком ваты и т.п. Второй подвид - гипералгезия на укол иглой. Статическая гипералгезия может быть вызвана легким тупым надавливанием и поколачиванием. 

Динамическая гипералгезия наблюдается в зоне первичной и вторичной гипералгезии. Холодовая гипералгезия возникает при постепенном охлаждении пораженной области и часто описывается больными, как жгучая боль. Обычно клинически исследуются виды вторичной гипералгезии – аллодиния, гипералгезия на укол иглой и холодовая гипералгезия. 

Механическая и температурная гипералгезия встречается у 70–80% пациентов с КРБС. Простейшая диагностика механической аллодинии – тактильное раздражение, которое также можно произвести мягкой кисточкой. Для диагностики температурной аллодинии применяют тепловую и холодовую пробы, используют пробирки с водой: для тепловой пробы температура воды около 40°С, для холодовой – 10–15°С. Проба считается положительной, если в ответ на это температурное воздействие возникает неприятное ощущение или боль. Холодовая гиперестезия встречается при КРБС в половине случаев, тепловая – в четверти. Боль, возникающая при движении в пораженной конечности, обычно обусловлена механической аллодинией. Разделение аллодинии и гипералгезии в значительной мере условно. 

Отек. Пациенты описывают чувство отечности в конечности раньше других проявлений КРБС, хотя объективные тесты выявляют отек менее чем в половине случаев, что подтверждает роль нарушений чувствительности в генезе этого феномена. Впоследствии отек действительно развивается в 70% случаев. 

Изменение окраски кожи. Изменение окраски кожных покровов отмечается у всех больных с КРБС. Красная и багрово-красная окраска встречается на ранней стадии у 50% больных, также, но значительно реже, отмечается синюшно-багровая и синюшная окраска. При оценке окраски кожи в зависимости от сроков выявлено, что красная и багрово-красная окраска наиболее часто встречается в сроки от 1 до 6 мес. На поздних сроках заболевания отмечаются белая и бледно-красная окраска кожи. 

Изменение температуры кожи. Нарушение терморегуляции отмечается у подавляющего числа больных с КРБС. По данным термографии разница в кожной температуре между больной и здоровой конечностью колеблется в интервале от 0,8 до 3°С. В сроки до 6 мес. от начала заболевания кожная температура на пораженной конечности выше, чем на здоровой, у всех больных; после 6 мес. температура снижается. 

Нарушение потоотделения. Нарушение функции потоотделения отмечается практически у всех больных, при этом может встречаться как гипер- так и гипогидроз. Эти изменения наблюдаются на различных сроках заболевания, обнаружена взаимосвязь функции потоотделения, изменения окраски кожи и типа терморегуляции. Для гипогидроза характерна бледно-красная окраска и пониженная кожноая температура; при гипергидрозе окраска багрово-красная и синюшно-багровая, повышена кожная температура. 

Трофические изменения. Трофические нарушения характеризуются различной частотой проявления: остеопороз – 90%; артроз мелких суставов – 93%; изменение скорости роста ногтей 42,5%; изменение скорости роста волос – 27,5%; мышечные контрактуры – 67,5%. 

Двигательные нарушения. Проявляются слабостью, тремором и ограничением объема движений. Особого внимания заслуживают контрактуры. Первый симптом, на который обращают внимание пациенты, – это повышение мышечного тонуса в пораженной конечности. Пациенты отмечают появление тугоподвижности в кисти или стопе, что субъективно описывается: «конечность как будто смазана клеем». Таким образом, объем пассивных движений в конечности сохранен, а активные движения затруднены. Постепенно тугоподвижность нарастает и появляются ограничения не только активных, но и пассивных движений. Ограничение активных движений в конечности нередко связано также с болевым синдромом, который появляется либо усиливается при движении, периферическим парезом, связанным с повреждением нерва, отеком. При повышении мышечного тонуса объем пассивных движений сохранен полностью, но отмечается боль и тугоподвижность при активных движениях. 

Стадии заболевания. В течении КРБС выделяют три стадии без четкой привязанности к продолжительности каждой из них, которая индивидуально колеблется в широких пределах. 

Основным признаком первой (начальной) стадии является боль, описываемая пациентами как жгучая, ноющая, иногда леденящая, глубокая и пульсирующая. К боли присоединяется отек и тугоподвижность конечности. Движения могут нарушаться не только из-за боли, но и вследствие развития пареза. Для пареза характерны умеренная выраженность, усиление после введения катехоламинов и уменьшение в ответ на введение симпатолитических средств, может отмечаться мелкоамплитудный постуральный тремор пораженной конечности. 

Во второй (средней) стадии дистрофические изменения и отек ведут к огрублению кожи. Ее покраснение постепенно сменяется бледностью или цианотичностью, нарастает сухость и атрофия кожи и подкожной жировой клетчатки. Усиливается тугоподвижность суставов. При рентгенографии и сцинтиграфии кистей или стоп выявляется пятнистый мелкоочаговый остеопороз (остеопороз Зудека). 

В третьей (поздней) стадии боль носит постоянный и интенсивный характер, усиливается при малейшем движении поврежденной конечности, отечность спадает, но периартикулярные уплотнения остаются. Конечность деформируется за счет атрофии мышц и контрактур. Во второй и особенно в третьей стадии заболевания наблюдаются изменения личности больного в виде тревожно-депрессивных и ипохондрических расстройств. 

Патофизиологические механизмы спонтанной боли. В основе развития спонтанной (стимулнезависимой) боли лежит активация первичных С-афферентов. Потенциал действия на мембране нейронов развивается в результате функционирования ионного насоса, осуществляющего транспорт ионов натрия – натриевых каналов. В мембранах чувствительных нейронов обнаружено два типа натриевых каналов: первый тип – чувствительный к тетродотоксину и второй тип – нечувствительный к тетродотоксину (англ. «tetrodotoxin resistant» - ТТХ-R). Тетродотоксин является самым сильным из известных токсинов органического происхождения и содержится во внутренних органах рыбы-шара (она водится в морях Юго-Восточной Азии) относящейся к семейству Тетродонтов. 

Первый тип каналов, чувствительных к тетродотоксину, отвечает за генерирование потенциала действия и расположен во всех чувствительных нейронах. 

Второй тип каналов, которые нечувствительны к тетродотоксину (ТТХ-R), находится только в специфических ноцицептивных нейронах (англ. «sensory neuron-specific»- SNS). Эти каналы гораздо медленнее активируются и инактивируются по сравнению с каналами первого типа и также медленно вовлекаются в развитие патологического болевого состояния. Выделяют два вида ТТХ-R каналов: SNS1/PN3 и SNS2/NaN. У человека при повреждении периферического нерва отмечается увеличение каналов SNS1 при персистирующей боли, аллодинии и гипералгезии, а количество SNS2 не меняется. Повышение плотности SNS1 натриевых каналов ведет к развитию очагов эктопического возбуждения как в аксоне, так и в самой клетке, которые начинают генерировать усиленные разряды потенциалов действия. Кроме того, после поражения нерва и поврежденные, и интактные афференты приобретают способность генерировать эктопические разряды за счет активации тетродон-нечувствительных натриевых каналов, что и ведет к развитию патологической импульсации из аксонов и нейронов поврежденных афферентов. 

В ряде случаев стимулнезависимая боль является симпатически обусловленной. Развитие симпатически обусловленной боли связано с двумя механизмами. Во-первых, после повреждения периферического нерва на мембранах поврежденных и неповрежденных аксонов С-волокон начинают появляться -адренорецепторы (в норме на этих волокнах отсутствуют), чувствительные к циркулирующим катехоламинам, выделяющимся из терминалей постганглионарных симпатических волокон. Во-вторых, повреждение нерва также вызывает прорастание симпатических волокон в узел заднего корешка, где они оплетают в виде «корзинок» тела чувствительных нейронов, и таким образом активация симпатических терминалей провоцирует активацию чувствительных волокон. Однако не вся спонтанная боль развивается только вследствие активации первичных ноцицепторов. В основе развития спонтанной боли также участвуют механизмы, связанные с нарушением процессов торможения на уровне заднего рога. Нейроны заднего рога спинного мозга получают информацию от первичных афферентов. Активность нейронов задних рогов определяется не только возбуждающей периферической стимуляцией, но и тормозными влияниями, которые могут быть спинальными или нисходящими центральными. Таким образом, усиление тормозных влияний ведет к уменьшению активности нейронов заднего рога, что лежит в основе «воротного контроля» поступающей афферентации. Поражение периферического нерва может снижать ингибирующий контроль нейронов задних рогов различными путями. Повреждение нерва ведет к снижению концентрации -аминомаслянной кислоты (ГАМК), которая оказывает тормозное влияние, что вызывает нарушение регуляции ГАМК-ергических и опиатных рецепторов, расположенных на пресинаптических мембранах первичных сенсорных нейронов и на постсинаптических мембранах нейронов заднего рога. Кроме того, в результате развития эксайтотоксических реакций, ведущих к развитию механизмов апаптоза или программируемой смерти клеток, связанных с поражением периферического нерва, погибают вставочные нейроны, локализованные во второй пластине клеток заднего рога, многие из которых выполняют тормозную функцию. В результате этих процессов вторичные чувствительные афференты лишаются тормозных механизмов и начинают генерировать патологическую импульсацию, передающуюся в ЦНС даже при отсутствии активности в первичных чувствительных афферентах. 

Патофизиологические механизмы гипералгезии. Механическая гипералгезия является одним из наиболее общих проявлений болевой нейропатии. Динамическая гипералгезия это следствие усиленного ответа чувствительных нейронов заднего рога спинного мозга на стимуляцию проводимую по А-волокнам от низкопороговых механорецепторов. В норме активация низкопороговых механорецепторов не связана с болевыми ощущениями. Развитие динамической гипералгезии (аллодинии) связано с развитием центральной сенситизации. В основе центральной сенситизации лежит стойкая деполяризация мембран. Основным возбуждающим нейротрансмиттером в первичных афферентах является глутамат. 

Существует два типа глутаматных рецепторов на постсинаптической мембране чувствительных нейронов задних рогов спинного мозга: первый - это рецепторы амино-3-гидрокси-5-метилсоксазол-4-пропионовой кислоты (AMPA-рецепторы) и второй – это N-метил-D-аспартат рецепторы. Активация ноцицепторов ведет к высвобождению глутамата из пресинаптических мембран, и он, взаимодействуя с постсинаптическими глутаматными AMPA-рецепторами, вызывает быструю деполяризацию мембран нейронов заднего рога и при превышении порога возбуждения генерирует потенциал действия. Этот механизм лежит в основе проведения нормальных ноцицептивных стимулов. 

Другой тип глутаматных рецепторов – это N-метил-D-аспартат-рецепторы (NMDA-рецепторы), связанные с кальциевыми каналами клеточных мембран, находящихся в неактивном состоянии. Эти каналы неактивны, поскольку их поры, как «пробкой», блокированы ионами магния. Когда канал блокирован ионом магния, глутамат не может его активировать. Однако при развитии преходящей деполяризации мембраны, связанной с функцией ноцицепции, эти каналы открываются, обеспечивая транспорт кальция, а после восстановления полярности снова закрываются. В случае поражения периферического нерва процессы поляризации и деполяризации клеточных мембран претерпевают глубокие изменения. Субстанция Р, находящаяся вместе с глутаматом в центральных терминалях первичных афферентов, при поражении нерва выделяется и активирует нейрокинин-1-рецепторы, в результате чего увеличивается время деполяризации и возрастает внутриклеточная концентрация ионов кальция. Этот процесс активирует протеинкиназу С, которая фосфорилирует белковые фрагменты NMDA-рецепторов, а эти белки в свою очередь связываются с ионами магния и открывают каналы, по которым кальций начинает активно поступать внутрь клетки, повышая возбудимость мембраны с развитием стойкой деполяризации. Кроме того, ионы кальция, поступая в клетку, активируют внутриклеточные ферменты, в том числе нитрикоксидсинтазы (оксидазотсинтазы), что вызывает синтез оксида азота (NO). Оксид азота играет роль свободно диффундирующего нейротрансмиттера, резко усиливающего болевую передачу. Именно с нейротрансмиттерными функциями оксида азота связывают феномен «взвинчивания», который характеризуется резким увеличением амплитуды потенциалов действия на мембране чувствительных нейронов заднего рога спинного мозга. 

Центральная сенситизация характеризуется тремя признаками: появлением зоны вторичной гипералгезии; усилением ответа на надпороговые раздражения; появлением ответа на подпороговое раздражение. Эти изменения клинически выражаются появлением гипералгезии на болевые стимулы, распространяющейся гораздо шире в зонах повреждения, и включают эффект гипералгезии на неболевую стимуляцию. Распространение боли за пределы зоны иннервации пораженного нерва является проявлением не психогенных нарушений, а наиболее общим признаком центральной сенситизации. Холодовая и механическая гипералгезия также являются проявлениями центральной сенситизации. У части пациентов аллодиния (динамическая гипералгезия) может наблюдаться при отсутствии других признаков спонтанной боли. В этом случае активация нейронов задних рогов, связанных с А- волокнами, развивается не за счет раздражения низкопорговых механорецепторов, а за счет нарушения механизмов, обеспечивающих центральные тормозные влияния. Эти механизмы связаны, во-первых, с нисходящими серотонин- и норадренергическими влияниями. Серотонин действует на 5НТ-рецепторы, адренергические влияния осуществляются через спинальные a2-рецепторы, которые тормозят выделение субстанции Р из центральных терминалей первичных афферентов. Во-вторых, это феномен «прорастания» (англ. «sprouting») А-волокон в заднем роге спинного мозга. В норме центральные терминали А-волокон находятся во всех пластинах клеток заднего рога, за исключением II пластины, которая получает центральные терминали исключительно от ноцицептивных С-афферентов. Повреждение периферического нерва вызывает атрофию С-волокон и индуцирует прорастание центральных терминалей А-волокон во II пластину. Функционально значимо в этом процессе то, что в норме нейроны второй пластины получают только ноцицептивную информацию и поступление неболевой стимуляции может ошибочно расцениваться нервной системой как боль. Этот механизм является анатомическим субстратом аллодинии. В-третьих, это механизм переключения фенотипа. Его суть в том, что в результате повреждения нерва могут меняться его фенотипические свойства. Эти свойства нейрона, связанные с синтезом белков, используемых для его роста и поддержания жизнедеятельности, контролируются фактором роста нервов. Фактор роста нервов ретроградно с аксоплазматическим током транспортируется от иннервируемых тканей к телу чувствительного нейрона, где регулирует концентрацию нейропептидов, выполняющих функцию трансмиттеров. Травматическое повреждение аксона или блок аксоплазматического транспорта, вызванный применением цитостатиков, вызывает глубокие фенотипические изменения, связанные с разобщением связей, которые в норме клетка постоянно поддерживает с иннервируемыми тканями. После повреждения нерва происходит нарушение дифференциации шванновских клеток А-волокон, и они вместо миелина начинают синтезировать нейропептиды, такие как субстанция Р и кальцитонин-ген-высвобождающий пептид, которые в норме встречаются только в первичных афферентах С- и А-волокон. В результате подобных изменений фенотипических свойств стимуляция низкопороговых механорецепторов, связанных с А-волоконами, может вызывать выделение субстанции Р и ее последующее взаимодействие с постсинаптическими мембранами нейронов заднего рога спинного мозга с развитием их гипервозбудимости, в норме развивающейся только на ноцицептивные стимулы. Развитие первичной гипералгезии связано со снижением порога возбуждения в периферических терминалях ноцицепторов и называется периферической сенситизацией. В результате повреждения нерва развивается антидромное проведение импульсов по сенсорным волокнам. Эти антидромные импульсы стимулируют выделение из периферических терминалей субстанции Р и кальцитонин-ген-высвобождающего пептида, которые вызывают периферическую сенситизацию как поврежденных, так и неповрежденных волокон. 

Патофизиологические механизмы вегетативно-трофических расстройств. При поражении периферического нерва в основном страдают толстые, хорошо миелинизированные А-волокна, тогда как мало миелинизированные А- и А- волокна и С-волокна более устойчивы к повреждению. Афферентные А- и А-волокна состоят из аксонов малых -мотонейронов, которые вызывают сокращение интрафузальных мышечных волокон и увеличение тонуса скелетной мускулатуры. Пучки волокон на разных уровнях нерва расположены различно: или параллельно на определенном расстоянии, или образуют сложный межпучковый переплет. В результате возникновения в этих зонах за счет поражения периферического нерва феномена деполяризации может возникать переключение афферентного стимула с двигательных эфферентных волокон на эфферентные симпатические С-волокна. Это переключение вызывает возбуждение симпатических эфферентов и активный выброс нейромедиаторов (катехоламины, ацетилхолин, гистамин, серотонин), обеспечивающих вегетативно-трофическую регуляцию. Медиаторы выделяются на окончаниях нервных волокон, вступают в реакцию со специфическими рецепторами, передавая импульс от нейрона к эффекторной клетке (транссинаптический акцессорный способ передачи нервного стимула). Экстрасинаптический способ - это выделение медиаторов из синапсов в межклеточную жидкость и диффузия их к ближайшим эффекторным клеткам, не имеющим прямых контактов с нервными окончаниями. Именно внесинаптическое взаимодействие позволяет объяснить распространение вегетативно-трофических расстройств за пределы области иннервации пораженного нерва. Чрезмерное выделение нейромедиаторов обусловливает развитие вегетативно-трофических расстройств, которые характерны для первого комплекса. Постепенное истощение симпатической регуляции вызывает недостаток трофического влияния и развитие дистрофии в виде второго комплекса вегетативно-трофических растройств.

Миофасциальный болевой синдром
По определению Международной Ассоциации по Изучению Боли (IASP), миофасциальный болевой синдром (МФБС) представляет собой хронический болевой синдром, возникающий вследствие наличия одной или нескольких триггерных точек, локализованных в одной или нескольких мышц позвоночника. 

МФБС является полиэтиологичным заболеванием, основными причинами возникновения которого являются острые и хронические (повторная микротравматизация) травмы мягких тканей, висцеральные поражения, сопровождающиеся мышечно-тоническими реакциями, вертеброгенная патология и особенно комбинации перечисленных факторов. 

В качестве первичных этиологических факторов МФБС рассматривают растяжения и напряжения мышц и связок, локальные травмы, профессиональную мышечную микротравматизацию, перегрузку мышц при разной длине нижних конечностей, вынужденное положение конечности в результате особенностей физической нагрузки.

Основными звеньями патогенеза МФБС являются:

1. Раздражение ноцицепторов при повреждении тканей. 

2. Выделение алгогенов и сенситизация рецепторов в области повреждения. 

3. Усиление ноцицептивного афферентного потока и сенситизация ноцицептивных нейронов на различных уровнях ЦНС. 

4. Образование генераторов патологически усиленного возбуждения. 

5. Формирование патологической алгической системы, определяющей клиническую форму болевого синдрома. 

К ведущим патогенетическим механизмам развития МФБС относят локальную вазомоторную дисфункцию и рефлекторные тонические изменения в мышце. В соответствии с этими представлениями развитие МФБС рассматривается как рефлекторный процесс, пусковой момент которого заключается в остаточной деформации мышцы после статической работы минимальной интенсивности в течение длительного времени с последующим развертыванием патогенетической цепи. Важнейшими ее звеньями являются: 

· искажение проприоцептивной информации, исходящей от гипертоничной мышцы, 

· возникновение остаточного напряжение мышцы, 

· снижение порога возбудимости афферентного звена,

· нарушение кальциевого обмена, 

· вторично возникающие нарушения микроциркуляции. 

Этот комплекс формирует устойчивую патологическую систему, генератором которой область первичной гипералгезии. В основе формирования зоны первичной гипералгезии составляет феномен периферической сенситизации. Он заключается в повышении возбудимости периферических нервных рецепторов под влиянием алгогенов, выделяющихся из поврежденной ткани и неповрежденных тканевых элементов под действием ноцицептивной стимуляции. Гипервозбудимые периферические рецепторы обеспечивают повышение афферентации к дорсальным рогам спинного мозга, снижение мембранного потенциала первичных центральных ноцицептивных нейронов и повышение их возбудимости. Так возникает центральная сенситизация, являющаяся основой формирования генератора патологически усиленного возбуждения и зон вторичной гипералгезии. Зона вторичной гипералгезии может располагаться на достаточном удалении от места повреждения, в том числе, и на противоположной стороне тела. 

Индуцированное ноцицептивной стимуляцией высвобождение нейротрансмиттерных аминокислот и нейропептидов вызывает стойкие изменения возбудимости ноцицептивных нейронов, усиление их спонтанной активности, увеличение длительности послеразрядов, расширение рецептивных полей. Они приобретают свойства источника патологически усиленного возбуждения. Возникшая вследствие повреждения тканей сенситизация ноцицептивных нейронов может сохраняться от нескольких часов до нескольких дней после прекращения поступления ноцицептивных импульсов с периферии. Такое длительное существование первичного генератора вызывает повышение возбудимости и реактивности ноцицептивных нейронов в вышележащих центрах, включая ядра таламуса и соматосенсорную кору больших полушарий. Периферическое повреждение запускает каскад патофизиологических и регуляторных процессов, затрагивающих всю ноцицептивную систему от тканевых рецепторов до корковых нейронов.

Результаты имеющихся исследований свидетельствуют о наличии характерной динамики болевой чувствительности в зонах первичной и вторичной гипералгезии. При формировании патологической алгической системы спинального уровня первоначальное повышение болевой чувствительности в зоне первичной гипералгезии сменяется стадией ее нормализации или даже снижения. Можно предположить, что указанная динамика отражает стадии патогенеза МФБС, а именно переход от алгической или мышечно-тонической стадии в триггерную мышечно- или нейродистрофическую. 

Пороги боли и ее переносимости снижаются как в области первичной, так и вторичной гипералгезии. Изменения болевой чувствительности в области первичной гипералгезии в большей степени зависят от состояния периферического звена системы контроля боли, отражая уровень сенситизации периферических рецепторов. Болевая чувствительность в области вторичной гипералгезии скорее отражает состояние баланса активности ноци- и антиноцицептивной системы центрального уровня. Это предположение косвенно подтверждается данными о том, что на алгической или функциональной стадии развития миофиброза при тензоалгометрии в зоне первичной гипералгезии порог боли снижается не более чем в 2 раза по сравнению с непораженным симметричным участками. На триггерной стадии отмечается более выраженное повышение болевой чувствительности.

У пациентов с МФБС существенно нарушены функции гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой системы (ГГНС) и симпатического отдела нервной системы. Это проявляется в характерном снижении реактивности ГГНС на экзогенный КРГ и эндогенную активацию его секреции. При инсулин-вызванной гипогликемии усиление выброса АКТГ сопровождается редуцированным выделением кортизола. Снижается кортизоловый ответ и на физическую нагрузку. Нарушения со стороны симпатического отдела нервной системы проявляются в снижении концентрации нейропептида У, отражающего уровень норадренэргической активности и снижении серотонинэргического тонуса. 

При МФБС нарушаются все основные гормональные взаимоотношения, контролирущиеся гипоталамо-гипофизарной системой. У пациентов повышены уровни АКТГ, ФСГ и кортизола, снижены уровни инсулиноподобного фактора 1, соматомедина, свободного трийодтиронина и эстрогена. 

Повышенный тонус гипоталамо-гипофизарной системы при хронической боли опосредован повышением тонуса центральной серотонинэргической системы. Специально проведенные исследования показали, что содержание мелатонина в плазме в ночное время (с 23:00 до 6:50) значительно превышало контрольные значения лишь у больных, страдающих МФБС. В образцах мочи, крови, и цереброспинальной жидкости выявляются признаки недостаточности тормозного нейрорегуляторного контроля ноцицепции, центральной сенситизации и аллодинии. Вместе с тем, в цереброспинальной жидкости обнаруживается снижение уровня субстанции Р. 

Таким образом, в соответствии с современной концепцией хронической боли МФБС можно характеризовать как хронический болевой синдром с генератором патологического возбуждения в зоне повреждения (первичной гипералгезии) и дисфункцией системы контроля боли преимущественно периферического и сегментарного уровня.

Боль в нижней части спины
Боль в нижней части спины (low back pain) (БНЧС) - это боль, которая локализуется в пояснице, крестце и крестцово-подвздошной области. 

Частота БНЧС увеличивается с возрастом, достигая уровня 50 % и более среди лиц старше 60 лет. В то же время БНЧС – наиболее частая причина ограничения физической активности пациентов моложе 45 лет. 

Характеристика боли. Позвоночник, его связки и суставы, а также паравертебральные связки и мышцы иннервируют три группы нервных ветвей: задние ветви спинномозговых нервов, менингеальные нервы и ветви симпатического ствола.

Задняя ветвь каждого спинномозгового нерва после выхода из межпозвонкового отверстия на уровне межпозвонкового сустава делится на две части - медиальную и латеральную. 

Медиальная часть иннервирует межпозвонковый сустав, желтую связку, межостистую и надостистую связки, медиальную часть паравертебральных мышц и некоторые участки кожы поясницы и ягодиц. 

Латеральная часть задней ветви иннервирует межпоперечные связки и мышцы, подвздошно-поясничную связку, крестцово-подвздошный сустав, латеральную часть паравертебральных мышц и часть кожи спины.

Менингеальный нерв (синувертебральный нерв Люшки) сливается из двух ветвей. Одна ветвь идет от симпатического ствола, другая - от спинномозгового нерва. Нерв Люшки иннервирует твердую мозговую оболочку, заднюю продольную связку, заднюю поверхность фиброзного кольца, внутрипозвоночное венозное сплетение и переднюю часть желтой связки. 

Ветви симпатического ствола иннервируют переднюю поверхность фиброзного кольца и переднюю продольную связку.
Глубокие слои фиброзного кольца и пульпозное ядро, по-видимому, не иннервируются.

Указанные особенности иннервации создают трудности в интерпретации локализации и иррадиации болей, а следовательно, и в диагностике заболевания.

Боль, связанная с патологией перечисленных структур позвоночника (местная боль), не всегда укладывается в конкретный дерматом, она может быть одно- и двусторонней, может иррадиировать вниз по ходу позвоночника, в ягодицы, ноги, прямую кишку и мошонку, область тазобедренного сустава и т.д.

Боль, вызванная компрессией спинномозгового корешка (корешковая боль), наоборот, чаще хорошо локализована, соответствует определенному дерматому. Но она может сочетаться с болью, исходящей от костно-суставных структур, и с болью, возникающей в результате мышечного спазма. В таких случаях выяснить ее происхождение бывает непросто. Помогает в диагностике то, что поражение корешка вызывает ряд других симптомов, таких как парестезии, атрофии мышц, угнетение сухожильных рефлексов.

БНЧС, связанная с патологией костно-мышечной системы 

в результате малых травм и хронических нагрузок

Малые травмы (или физическое напряжение) и хронические нагрузки на поясничный отдел позвоночника могут привести к следующим патологическим проявлениям: 

· растяжению и разрыву связок и мышц, 

· подвывиху в межпозвонковых суставах; 

· процессам, способствующим в дальнейшем возникновению дегенеративных изменений МПД и межпозвонковых суставов.

В результате внезапной нагрузки на поясничный отдел позвоночника (физические упражнения, подъем тяжестей, падение, резкое торможение автотранспорта и т.д.) происходит растяжение или разрыв мышц и/или связок. Боль появляется сразу или через несколько часов после нагрузки. 

БНЧС, вызванная повреждением межпозвонковых суставов

Резкие движения в пояснично-крестцовом отделе позвоночника, особенно разгибательные, могут вызвать растяжение и/или разрыв связок суставной капсулы межпозвонкового сустава. Более сильное воздействие может привести к подвывиху сустава. При этом образуется растянутая капсула между суставными поверхностями (чаще это бывает при предшествующих дегенеративных изменениях капсулы).

Боль при растяжении крестцово-подвздошного сочленения

Боль может иррадиировать в крестцово-подвздошную область при поражении поясничного отдела позвоночника, но может появляться в этом суставе и первично.

Истинное растяжение крестцово-подвздошного сочленения встречается крайне редко (так как оно сочетается, как правило, с переломом костей таза), исключение составляет последний триместр беременности в связи с физиологическим расслаблением связок таза.

БНЧС, связанная с позвоночным стенозом

Позвоночный стеноз – синдром, при котором происходит сдавление нервного корешка (корешков) в результате уменьшения размеров позвоночного канала и/или межпозвонковых отверстий (последнее наблюдаеется чаще). В данной статье внимание уделено стенозу канала поясничного отдела позвоночника.

Самая частая причина остро развившегося синдрома поясничного стеноза – грыжа МПД и травма позвоночника.
Постепенно развившийся поясничный стеноз встречается :

· при врожденной патологии костной системы – ахондроплазии, мукополисахаридозе, гипофосфатемическом рахите и т.д; 

· при приобретенных заболеваниях – спондилезе, спондилолистезе, посттравматическом / постламинэктомическом стенозе, анкилозирующем спондилите и других спондилоартропатиях, болезни Педжетта, диффузном идиопатическом гиперостозе скелета и кальцификации желтой связки, эпидуральном липоматозе (вследствие синдрома Кушинга или терапии кортикостероидами), акромегалии, флюорозе, псевдоподагре. 

Грыжа МПД

Грыжа (пролапс) – это выпадение элементов пульпозного ядра через разрыв фиброзного кольца. 

Протрузия диска (скользящее выпадение, или “жесткий диск” по терминологии американских авторов) – это процесс, при котором фиброзное кольцо еще полностью не разрушено, а компрессия/раздражение корешков носит интермиттирующий характер в зависимости от степени выбухания диска при различных положениях тела.

Механизм образования. Частые микротравмы межпозвонковых суставов, нерациональные физические нагрузки, сколиоз, хронический эмоциональный стресс и другие причины приводят к появлению дегенеративных изменений в фиброзном кольце. В нем появляются трещины, которые в последующем, при резком повышении внутридискового давления, переходят в разрывы с протрузией/пролапсом студенистого ядра. Чаще всего грыжи выпадают в дорсальном или дорсолатеральном направлении. Мощная задняя продольная связка часто сдерживает студенистое ядро или отклоняет его вниз, вверх или латерально.
У молодых пациентов острая грыжа МПД может быть следствием разрыва неизмененного фиброзного кольца при непрямой травме.
Реже происходит массивное дорсальное (или медиальное) выпадение пульпозного ядра в просвет позвоночного канала с разрывом задней продольной связки и сдавлением дурального мешка с корешками конского хвоста. В результате развивается синдром конского хвоста с тяжелыми нарушениями функции тазовых органов, требующий экстренного оперативного вмешательства.

Вопросы лечения хронического болевого синдрома
Для лечения острого и хронического болевого синдрома применяется широкий спектр препаратов. В настоящем разделе мы рассмотрим нестероидные противовоспалительные препараты и средства для местной анестезии как наиболее перспективные и широко применяемые в гериатрии.

Нестероидные противовоспалительные средства.

К группе нестероидных противовоспалительных средств (НПВС) относятся следующие соединения (по И.Б.Михайлову, 2001):

1. Производные салициловой кислоты (ацетилсалициловая кислота) и неацетилированные салицилаты.

2. Производные пиразолона (амидопирин).

3. Производные индолуксусной кислоты (индометацин).

4. Производные фенилуксусной кислоты (диклофенак).

5. Производные фенилпропионовой кислоты (ибупрофен).

6. Производные антраниловой кислоты (толфенамовая кислота).

7. Производные анилина (ацетаминофен).

8. Производные оксикамов или еноловые кислоты (пироксикам).

9. Производные сульфонанилидов (нимесулид).

Интересно заметить, что история применения противовоспалительных средств насчитывает несколько тысячелетий. Например, еще в египетских папирусах найдено упоминание о целесообразности аппликации высушенных листьев мирты на область живота и спины для облегчения болей. Гиппократ рекомендовал сок тополя для лечения заболеваний глаз и сок коры ивы для уменьшения болей при родах и лечении лихорадки. Анальгетические свойства коры ивы упоминались в работах Плиния-старшего и Галена. В 1763 г. английский врач E.Stone провел первое "клиническое испы​тание" экстракта коры ивы для лечения лихорад​ки у 50 больных, подтвердившее его жаропони​жающую активность.
В настоящее время стало известно, что клиническая эффективность этих природных медицинских средств связана с присутствием в них салицилатов, относящихся к рассматриваемой нами группе НПВС. Химический синтез салициловой кислоты впервые был проведен в 1860 г. в Германии Фе​ликсом Хофманом, который по просьбе своего отца, страдающего тяжелым ревматизмом, хими​ческим путем синтезировал ацетилсалицилат (аспирин), обладающий более приемлемыми вкусовыми свойствами, чем экстракт коры ивы, чрезвычайно горький на вкус. 

В 1899 г. фармацевтическая компания "Вауеr" приступила к коммерческому производству аспи​рина, в то же время были подверждены его жаропонижающие, противовоспали​тельные и анальгетические свойства. В России салициловая кисло​та для лечения острого сочленового ревматизма была впервые с успехом применена С. П. Боткиным.
Несмотря на опреде​ленные различия в химической структуре, все НПВС имеют общие терапевтические эффекты, которые заключаются в подавлении признаков воспаления (отек, гиперемия и боль). Для всех групп НПВС характерны стереотипные побочные эффекты - гастропатии, дисфункция почек и нарушения агрегации тромбоцитов. Последний эффект в настоящее время с успехом используется для профилактики тромботических осложнений в кардиологической практике. 

Механизм действия НПВС долгое время ос​тавался неизвестным. К середине 60-х годов были описаны многочисленные биологические эф​фекты аспирина, включая нарушение окислительного фосфорилирования и ингибицию синтеза некоторых ферментов, принимающих участие в биосинтезе белков и РНК, особенно тех, актив​ность которых зависит от пиридиннуклеотида. Однако все эти эффекты проявлялись в концентрации препаратов, которая была существенно выше терапевтической и не коррелировали с их противовоспалительной, апальгетической и жаро​понижающей активностью.
В 1971 г. J. Vane, J. Smitt и А. Willis расшифро​вали основной механизм действия НПВС, который был связан с ингибицией синтеза циклооксигеназы (ЦОГ) - ключевого фермента метаболизма арахидоновой кислоты, яв​ляющейся предшественником простагландинов (ПГ). 

В том же году J. Vane выдвинул ги​потезу о том, что механизм действия аспириноподобных препаратов связан с ингибицией синтеза ПГ. Последние, в первую очередь ПГЕ2, выявляются в очаге воспаления при раз​личных его формах и прини​мают участие в развитии вазодилатации, гипере​мии, лихорадки, проявляют синергическую актив​ность с другими субстанциями в отношении боли (за счет повышения чувствительности рецепторов афферентных нервов к действию брадикинина и гистамина).
ЦОГ, известная также как ПГН-эндопероксидсинтетаза - бифункциональный связанный с мембраной гемо- и гликопротеин, располагаю​щийся в эндоплазматической сети и ядерной мембране ПГ-образующих клеток. Этот фермент катализирует две независимые реакции: циклооксигеназную, заключающуюся в присоединении молекулы кислорода к молекуле арахидоповой ки​слоты с образованием нестабильной ГТГСз, и пероксидазную, приводящую к конверсии ПГО2 в более стабильный ПГН2. Таким образом, Ц0Г яв​ляется ферментом, играющим фундаментальную роль в метаболизме арахидоновой кислоты, при​водящем к образованию ПГ, тромбоксана и простациклина (ПП2).
Одним из наиболее существенных достижений фармакологии последних лет стало открытие двух основных изоформ ЦОГ: структурного фермента - ЦОГ-1, который обеспечивает синтез ПГ, регули​рующих физиологическую активность клеток, и ЦОГ-2, принимающий участие в синтезе ПГ, во​влеченных в процессы воспаления и клеточной пролиферации.

В конце 80-х годов Р. Needleman и соавт. впервые обнаружили, что содержание ЦОГ увеличивается в очаге воспаления, а интерлейкин-1 (ИЛ-1) регулирует экспрессию ЦОГ на уровне транскрипции гена. Было установлено, что in vitro бактериальный липополисахарид (ЛПС) индуцирует активность ЦОГ в моноцитах человека, а дексаметазон подавляет ЛПС (или цитокин)-индуцированную экспрессию ЦОГ, не оказывая влияния на базальный синтез ПГ. Также снижение синтеза ГК после удаления надпочечников ассоциировалось с увеличением экспрессии ЦОГ в перитонеальных макрофагах. Все это вместе взятое позволило высказать предположение о существовании ранее неизвестной "индуцируемой" формы ЦОГ, активность которой увеличивается под влиянием провоспалительных стимулов, в частности цитокинов, а противовоспалительная активность ГК час​тично связана с их способностью подавлять экс​прессию этой формы ЦОГ. 

В 1991 г. несколь​ко групп исследователей независимо друг от друга выделили эту изоформу ЦОГ, которая в настоящее время известна как ЦОГ-2 и охарак​теризовали гены, ответственные за кодировку ЦОГ-1 и ЦОГ-2.
ЦОГ-1 - структурный фермент, постоянно присутствующий в большинстве клеток (за исключением эритроцитов), который регулирует продукцию ПГ, участвующих в обеспечении нормальной функциональной активности клеток. Например, образование ПГI2 клетками сосудистого эндоте​лия и слизистой оболочкой желудка, обладающего соответственно антиагрегационной/сосудорасширяющсй и цитопротективной активностью, регулируется исключительно ЦОГ-1.
ЦОГ-2 в норме обнаруживается в большинстве тканей (за исключением головного мозга и коркового вещества почек) лишь в следо​вых количествах, однако экспрессия ЦОГ-2 резко увеличивается на фоне развития воспаления, зависит от активации фактора транскрипции и подавляется ГК.
Полученные к настоящему времени экспериментальные данные позволяют обсуждать существова​ние еще одной изоформы ЦОГ (ЦОГ-3), экс​прессия которой в головном мозге может объяс​нить своеобразные фармакологические эффекты парацетамола, который в терапевтической дозе обладает слабой противовоспалительной, но сильной анальгетической и жаропонижающей активно​стью. Показано, что ЦОГ, выделенная из го​ловного мозга, более чувствительна к парацетамо​лу, чем ЦОГ, выделенная из селезенки.
В 1994 г. J. Vane сформулировал гипотезу, со​гласно которой противовоспалительное действие НПВС связано с их способностью ингибировать ЦОГ-2, в то время как наиболее часто встречаю​щиеся побочные эффекты (поражение ЖКТ, почек, нарушение агрегации тромбоцитов) с по​давлением активности ЦОГ-1. По данным эпидемиологических и экспери​ментальных исследований, лекарственные препараты с лучшим соотношением ингибиции ЦОГ-2/ ЦОГ-1 обладают более благоприятным профилем токсичности в отношении развития гасро- и нефропатии. 
Расшифровка локализации в геноме, генетической регу​ляции и особенно кристаллографиче​ской структуры ЦОГ-1 и ЦОГ-2 создала теоретические предпосылки для разработки ново​го класса НПВС, обладающих способностью се​лективно ингибировать ЦОГ-2. 

Несмотря па существенную гомологию структуры и функ​ции, ЦОГ-1 и ЦОГ-2 функционируют как отдель​ные ферментные системы. 

ЦОГ-1 локализуется в эндоплазматической сети, а ЦОГ-2 - как в эпдоплазматической сети, так и в ядерной мембране, причем ЦОГ-1 и ЦОГ-2 используют различные пулы арахидоновой кислоты, которые мобилизу​ются под влиянием различных стимулов. Ядерная локализация ЦОГ-2 позволяет ей взаимо​действовать с расположенными там рецепторами и регулировать экспрессию некоторых клеточных генов. Данные кристаллографических исследований свидетельст​вуют об определенных различиях в структуре ЦОГ-1 и ЦОГ-2. Полагают, что присутствие не​большой боковой цепи валина в ЦОГ-2 приводит к появлению новой полости (отсутствующей в ЦОГ-1), с которой взаимодействуют селективные ингибиторы ЦОГ-2.
Поскольку ПГ принадлежит к числу важных аутокринных и паракринных медиаторов воспале​ния, особенно существенное значение гиперэкспрессия ЦОГ-2 может иметь в патогенезе воспа​лительных заболеваний суставов. В ранних исследованиях продемонстрировано усиление экспрессии ЦОГ при стрептококковом и адъювантном артрите. Позднее было установлено, что у крыс с адъювантным артритом наблюдается увеличение экспрессии иРНК ЦОГ-2, но не ЦОГ-1, коррелирующее с выраженностью отека сустава. Вве​дение крысам селективного ингибитора ЦОГ-2 на 80—85% уменьшает выраженность отека, что эквивалентно эффекту терапевтической дозы индометацина, но несколько ниже эффекта дексаметазона, который ипгибировал отек на 95 - 100%. В синовиальной жидкости при ревматоидном артрите (РА) отмечено увеличение уровня ПГ; на фоне лечения уровень ПГЕ;, тромбоксана, ПГР2ц и 6-кето-ПГР1а снижается.
Отмечено увеличение экспрессии ЦОГ-2 в микрососудах синовиальной оболочки при стиму​ляции ИЛ-1и синовиальных клетках при РА. Индукторами ЦОГ-2 в синовиоцитах (а так​же хопдроцитах и остеобластах) являются следую​щие медиаторы: форболовый эфир, ЛПС, ИЛ-1β фактор некроза опухоли α (ФНО-α), трансформирующий фактор роста β, суперантиген клеток, стимулированных интерфероном-γ, в то время как ГК, ИЛ-4 и ИЛ-13 ингибируют экспрессию ЦОГ-2. 
Гиперпродукция ПГ имеет большое значение в развитии краевых костных эрозий за счет ин​дукции матриксных металлопротеиназ в синовио-литах, причем увеличение экспрессии ЦОГ-2 кор​релирует с увеличением уровня коллагеназы. Полагают, что стабильная гиперэкспрессия ЦОГ-2 повышает резистентность синовиоцитов к апоптозу, как это было продемонстрировано при .пучении опухолевых клеток, и, таким образом, может играть роль в поддержании "злокачествен​ного" фенотипа синовиальных клеток, участвующих в образовании ревматоидного паннуса при ревматоидном артрите. Специфические ингибиторы ЦОГ-2, таким образом, могут иметь определенные преимущества перед стандартными НПВС, так как достижение эффективной локальной противовоспалительной концентрации не будет лимитироваться побочны​ми эффектами препаратов. 
В последние годы особое внимание привлече​но к изучению роли ЦОГ-2 в регуляции физиоло​гических процессов (эмбриогенез, репродукция) и патогенезе широкого круга патологических со​стояний, выходящих за рамки воспаления. К по​следним относят некоторые формы патологии ЦНС (воспалительная гипералгезия, эпилепсия и инсульт), атеросклеретическое поражение сосу​дов, злокачественные новообразования (аденоматоз, рак толстой кишки и др.), остеопороз, брон​хиальная астма.

Показано, что иРНК ЦОГ-2 экспрессируется в клетках головного мозга у экспе​риментальных животных при введении эпилептогенных субстанций и при экспериментальном су​дорожном синдроме. Это сопровождается вы​свобождением фактора активации тромбоцитов (ФАТ), который в свою очередь увеличивает экс​прессию иРНК ЦОГ-2, а антагонисты ФАТ блокируют экспрессию ЦОГ-2. Индукция ЦОГ-2 по времени предшествует апоптозу нейронов, что свидетельствует о том, что ФАТ-зависимая активация ЦОГ-2 является интегральным компонентом гибели нейронов на фоне развития судорожного синдрома.
Другой аспект этой проблемы связан с изуче​нием болезни Альцгеймера. Показано, что клетки микроглии, выполняющие роль фагоцитируюлих клеток в ЦНС, при их патологической активации экспрессируют ЦОГ-2. При этом ингибиция ЦОГ-2 вызывает подавление апоптоза нейронов. Это позволяет частично объяснить данные клинических исследований о том, что НПВС замедляют развитие симптомов болезни Альцгеймера.
Наконец, по данным ряда ис​следований, селективный ингибитор ЦОГ-2 мелоксикам купирует гипеалгезию, индуцированную ИЛ-1, что открывает новые возможности в расшифровке природы "вос​палительных" болей при ревматических заболева​ниях.

В эпидемиологических исследованиях показано, что у больных, леченных НПВС, отмечается 40 - 50% снижение частоты рака толстой кишки, принимающих НСПВП, снижение риска развития переломов шейки бедра.
Выше мы представили классификацию НПВС, в основе которой находится распределение препаратов по химической структуре. 

На основа​нии полученных данных о связи между селектив​ностью НСПВП в отношении ЦОГ-1 и ЦОГ-2, с одной стороны, и их эффективностью и токсич​ностью, с другой - предложена классификация НПВС, базирующаяся на их разделении по селективности в отношении ингибиции различных изоформ ЦОГ.
Классификация НПВС по механизму действия следующая.
Селективные ингибиторы ЦОГ-1
Низкие дозы аспирина
Неселективные ингибиторы ЦОГ-1 и ЦОГ-2
Большинство НПВС
Селективные ингибиторы ЦОГ-2
Мелоксикам
Нимесулид1
Высокоселективные ингибиторы ЦОГ-2
Целекоксиб
Ингибиторы ЦОГ-3

Парацетамол
Фармакодинамика. Выше мы обсудили проблему ингибирования НПВС фермента ЦОГ, что является ключевым звеном в обезболивающем и противовоспалительном действиях обсуждаемых препаратов. 


Также немаловажную роль в противовоспалительном и обезболивающем действиях средств этой группы играет их способность тормозить свободнорадикальные реакции, подавлять этим активность свободных радикалов кислорода, которые, повреждая клеточные мембраны в очаге воспаления, способствуют его распространению и прогрессированию.


Кроме того, подавление воспаления и боли может быть достигнуто посредством создания в локусе повреждения энергетического дефицита, а НПВС тормозят выработку макроэргических фосфатов (прежде всего АТФ) в процессах окислительного и гликолитического фосфорилирования.

Кроме того, НПВС оказывают цитостатическое действие, приводящее к торможению пролиферативной фазы воспаления и к уменьшению противовоспалительного склеротического процесса, поскольку коллаген - основной белок склеротических тканей – имеет клеточное (фибробластическое) происхождение.


Одним из возможных механизмов противовоспалительного действия НПВС в высоких концентрациях является прерывание активации нейтрофилов на уровне гуанозинтрифосфат-связывающего белка. Анионные свойства НПВС позволяют им проникать через мембраны иммунокомпетентных клеток и оказывать влияние на взаимодействие белков, предотвращая клеточную активацию на ранних стадиях воспаления.


Важно отметить, что чувствительность ЦОГ разных тканей к одному и тому же препарату неодинакова. Показано также, что НПВС разных химических групп в неодинаковой степени ингибируют эти ферменты у разных людей.

Фармакологические эффекты НПВС следующие.

1. Противовоспалительный эффект. Препараты ограничивают развитие экссудативной и пролиферативной фаз воспаления. 


Максимальная выраженность противовоспалительного эффекта отмечена у пиразолонов (кроме анальгина и амидопирина), затем (препараты перечисляются по мере убывания эффекта) следуют салицилаты в дозах  более 50 мг/кг, производные индолуксусной кислоты, производные фенилуксусной кислоты, производные фенилпропионовой кислоты.

2. Анальгетический эффект. Возникает как правило через несколько часов. Препараты группы НПВС влияют преимущественно на боль, опосредованную воспалением. Поэтому НПВС с наибольшей противовоспалительной активностью будут обладать одновременно максимальным анальгетическим эффектом. Если боль ассоциирована со слабой воспалительной реакцией, то можно использовать те средства, которые не обладают выраженным противовоспалительным действием (например, анальгин, парацетамол).

3. Жаропонижающий эффект. Обеспечивают снижение температуры тела, этот эффект появляется через несколько часов.


Клиницистам хорошо известно, что в случае наличия субфебрильной температуры на фоне ОРВИ, например, не следует стремиться к ее резкому и безаговорочному снижению, поскольку она является защитной и имеет место одновременно с разворачиванием саногенетических процессов, таких как повышение фагоцитарной активности, гиперинтерферонемия и пр. Такая ситуация потребует скорее назначения салицилатов. 

В случае фебрильной или гектической температуры главным критерием выбора будет эффективность ее снижения, поэтому следует рекомендовать производные фенилуксусной кислоты или пиразолоны (анальгин, амидопирин). 

4. Десенсибилизирующий эффект. Является минорным, развивается только спустя месяцы постоянного приема НПВС и в практической медицине не используется.

5. Антиагрегантный эффект. НПВС способны угнетать активность ЦОГ в тромбоцитах, что снижает уровень тромбоксана А2, обладающего мощным проагрегантным эффектом. Наибольшая активность в этом плане описана у ацетилсалициловой кислоты, которая необратимо ацетилирует ЦОГ тромбоцитов на всю продолжительность их жизни (семь дней). Это хорошо известно кардиологам, которые широко используют антиагрегантные эффекты аспирина при различных формах ИБС.

 6. Ослабление сокращений гладкой мускулатуры беременной и небеременной матки.  Этот эффект, наиболее отчетливо выраженный у индометацина, используется для сохранения беременности или в случае альгоменореи.

7. Сокращение гладкой мускулатуры открытого артериального протока. Этот эффект, описанный у индометацина, используется в том случае, если у новорожденного недоношенного ребенка имеет место сброс крови справа налево и нет других сопутствующих пороков сердца.

8. Антиканцерогенный эффект в отношении эпителиальных злокачественных новообразований (рак легких, молочных желез, желудочно-кишечного тракта и др.), а также антиатеросклеротический и лечебный эффекты при болезни Альцгеймера выявлены только при использовании селективных НПВС, угнетающих ЦОГ-2 (мелоксикам, нимесулид, целекоксиб).

Побочные эффекты НПВС.

1. Повреждение слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта. Особенностью НПВС-гастропатии является ее "немое" течение, отсутствие клинических проявлений. В этой связи при наличии факторов риска - язвенная болезнь в анамнезе, геликобактерная инфекция, плохая переносимость НПВС, целесообразным является назначение в динамике фиброскопического исследования, а также назначение превентивной терапии - антисекреторных препаратов (омепразол) и простагландинов. Наиболее перспективными оказались мизопростол (сайтотек) и риопростил. Наибольшую опасность представляют ацетилсалициловая кислота, индометацин, бутадион, пироксикам, наименьшая присуща ибупрофену.

2. Развитие так называемой аспириновой астмы (синдром Видаля), клиническими проявлениями которой являются приступы удушья, ассоциированные с рецидивирующим полипозом слизистой носа и крапивницей. Наименьшую опасность представляет парацетамол. 

3. Отеки. Задержка жидкости и электролитов (результат блокирования ЦОГ в канальцах почек) возникает уже через 4-5 дней после начала приема препаратов. Особенно опасны – бутадион и индометацин.            НПВС (чаще фенацетин) могут оказать и прямое токсическое воздействие на паренхиму почек, вызывая острый интерстициальный нефрит, так называемую «анальгетическую нефропатию» или "острую фенацетиновую почку". Именно повышение объема циркулирующей крови при приеме НПВС может привести к неэффективности антигипертензивной терапии, что нередко наблюдается в гериатрической практике, когда пожилые пациенты самостоятельно и бесконтрольно начинают прием НПВС при сопутствующей артериальной гипертензии.

4. Метгемоглобинемия, гемолиз эритроцитов возникают при использовании парацетамола у детей младшего возраста (до 1 года) или у людей, имеющих к этому генетическую предрасположенность. Является основанием для запрещения парацетамола в ряде стран (США).

5. Лейкопения, агранулоцитоз. Особенно опасна группа пиразолона.

6. Тромбоцитопения, анемия.
7. Геморрагический синдром . Чаще возникает при применении ацетилсалициловой кислоты, так как последняя обладает не только антиагрегантными, но и антикоагулянтными свойствами. Она нарушает активацию в печени II, VII, IX и X факторов свертывания крови.

8. Ретинопатии и кератопатии   как результат отложения индометацина в сетчатке и роговице.

9. Аллергические реакции.

10. Токсический гепатит.

Следует заметить, что селективные ингибиторы ЦОГ-2 (мелоксикама, набуметона, нимесулида, целекоксиба) менее токсичны по сравнению с другими НПВС.

Показания к применению НПВС.

1. Различные варианты воспаления.

2. Болевой синдром различной этиологии.

3. Гипертермия.

4. Коллагенозы (например, системная красная волчанка, склеродермия, узелковый периартериит, дерматомиозит).

5. Дегенеративно-дистрофические заболевания (деформирующий остеоартроз).

6. Специфические артропатии (псориатическая артропатия).

7. В кардиологии как антитромбоцитарные средства (аспирин). 

8. Профилактика и лечение эпителиальных злокачественных новообразований, атеросклероза и болезни Альцгеймера - селективные ингибиторы ЦОГ-2.

Препараты для местного обезболивания

Местные анестетики временно угнетают возбуждение афферентных нервных окончаний, а также генерацию и проведение нервных импульсов по волокнам, что приводит к потере всех видов чувствительности.


К данной группе препаратов относят:

1. Местные анестетики, применяемые только для поверхностной  (терминальной) анестезии: кокаин, дикаин (тетракаин, понтокаин), анестезин (бензокаин), пиромекаин (бумекаин).

2. Местные анестетики, применяемые для проводниковой (в том числе паравертебральной, эпидуральной и каудальной), субарахноидальной спинномозговой и инфильтрационной анестезии: новокаин (прокаин), лидокаин (ксикаин, ксилокаин), тримекаин, бупивакаин (маркаин), бензофурокаин, мепивакаин (карбокаин, изокаин), этидокаин (дуранест), прилокаин (цитанест).

Основное требование, предъявляемое к препаратам для поверхностной анестезии – хорошая растворимость в липидах.  Это необходимо для того, чтобы они могли проникнуть до чувствительных нервных окончаний. 

Препараты для проводниковой, субарахноидальной спинномозговой и инфильтрационной анестезии должны в первую очередь быть малотоксичны, так как их вводят парентерально и в достаточно больших количествах. Липидорастворимость у этих препаратов меньше, чем у препаратов, применяемых для поверхностной анестезии.

Патогенетические механизмы действия. Местные анестетики являются слабыми основаниями. Для того, чтобы препарат проявил свое местноанестезирующее действие, должен произойти гидролиз соли и освобождение основания, растворимого в липидах. Этот процесс протекает лишь в щелочной среде (рН тканей в обычных условиях составляет 7,35-7,40). Поэтому в воспаленных тканях местные анестетики не проявляют активности, так как в кислой среде  (в очаге воспаления рН 5,0-6,0) гидролиза солей не происходит совсем или очень мало и основание, необходимое для специфического эффекта, не освобождается.

Липидорастворимые основания местных анестетиков имеют рН в пределах 8,0-9,0; они накапливаются в мембранах нервных волокон и их окончаний, где переходят в катионную ионизированную форму. После этого они связываются с рецепторами, расположенными на внутренней стороне поверхности клеточной мембраны. Рецептор находится в натриевом вольтажзависимом канале. После взаимодействия местного анестетика с рецептором, проницаемость мембраны для ионов натрия снижается, что препятствует возникновению потенциала действия и, следовательно, зарождению в чувствительных окончаниях и проведению по нервным волокнам электрических импульсов.

Имеются данные о том, что местные анестетики снижают проницаемость и для ионов калия, кальция, участвующих в регуляции проницаемости мембран нервных волокон и их окончаний для ионов натрия. Существует также предположение, что уменьшение ионной проницаемости аксональных мембран может быть связано с влиянием анестетиков на поверхностное натяжение фосфолипидов, входящих в их состав.

Описанные выше процессы происходят не только на мембранах нервных волокон и их окончаний, но и в нейронах вегетативных ганглиев и центральной нервной системы, в скелетных мышцах, миокарде, водителях ритма сердца и пр. Резорбтивное влияние местных анестетиков на организм возникает в случае их всасывания или при непосредственном введении препаратов в ток крови.

Местные анестетики способны блокировать проведение возбуждения по всем типам нервных волокон, однако в различных концентрациях и с неодинаковой скоростью. Чувствительность разных нервных волокон зависит от степени  их миелинизации и размера. 
Наиболее чувствительны к лекарственным препаратам тонкие мякотные и безмякотные волокна типа А (дельта), В и С. В результате исчезает болевая и температурная чувствительность, наступает местное расширение сосудов вследствие блокады симпатических волокон.

Проведение других видов чувствительности (тактильной, ощущение давления, а также проприоцепция и выполнение двигательной функции) осуществляется  с помощью толстых мякотных нервов типа А (альфа, бета и гамма), имеющих мощную шванновскую оболочку, через которую местные анестетики не проникают. Для прекращения проведения нервного импульса по этим волокнам необходимо, чтобы блокада распространилась на 3 последовательных перехвата Ранвье. Чем толще нерв, тем больше расстояние между перехватами, и это частично объясняет большую резистентность толстых волокон к препаратам. Поэтому эти виды чувствительности угнетаются медленнее; в последнюю очередь блокируется проведение по двигательным нервам типа А (альфа).

Другая причина предпочтительной блокады чувствительных волокон связана с зависимостью действия  местных анестетиков от характеристик деполяризации. Вызванная ими блокада более выражена при большей частоте и длительности деполяризации. Сенсорные, особенно болевые волокна имеют высокую частоту импульсации и сравнительно длительный потенциал действия (более 5 мс). Двигательные волокна посылают импульсы с меньшей частотой и более коротким потенциалом действия (меньше 5 мс).

Однако перечисленные особенности дифференцированной блокады нервов иногда могут быть изменены, что связано с положением волокна в пучке. Так, в некоторых крупных нервных стволах двигательные волокна расположены по наружной поверхности и поэтому первыми контактируют с препаратом, который введен в окружающие ткани. Следовательно, в этих случаях блокада двигательных волокон может наступить раньше, чем чувствительных. Следует также отметить анатомическую особенность расположения нервных волокон в некоторых нервных стволах конечностей. В конечностях проксимальные чувствительные волокна часто расположены на наружной поверхности нерва. А дистальные – в его центре. Поэтому во время инфильтрационной блокады крупного нерва анестезия сначала развивается проксимально, а затем распространяется дистально, когда анестетик начинает проникать в центр нерва.

Восстановление проводимости по нервам происходит в обратном порядке: позже  всего восстанавливается функция безмякотных волокон.

Молекула большинства анестетиков содержит три основных фрагмента: ароматическую структуру, промежуточную цепочку и аминогруппу. Ароматическая структура определяет степень липофильности, а аминогруппа – специфичность действия. Средняя часть молекулы обычно представляет собой алифатическую цепочку, построенную по типу сложных эфиров или амидов, от нее зависит стойкость и длительность эффекта. К сложным эфирам ароматических кислот относят кокаин, новокаин, дикаин, анестезин; к замещенным амидам кислот - лидокаин, тримекаин, пиромекаин, бупивакаин, бензофурокаин, мепивакаин, этидокаин, прилокаин.

Местные анестетики, обладающие высокой липидорастворимостью, назначают в виде локальной аппликации. Нанесение препаратов на области с богатым кровоснабжением приводит к их быстрой абсорбции и попаданию в кровь, а следоваетельно, прекращается действие препарата в месте аппликации и могут возникнуть нежелательные системные эффекты.

Местные анестетики, используемые для проводниковой или инфильтрационной анестезии также абсорбируются в кровь, причем уровень препаратов в крови зависит от места введения. 

Действие местноанестезирующих средств обычно развивается через 5 минут после их аппликации.

Продолжительность действия местных анестетиков является результирующей многих фармакокинетических процессов. Выбор местного анестетика во многом основывается на необходимой длительности анестезии. Например, для новокаина она составляет от 0,5 до 1 час*; для лидокаина, мепивакина, тримекаина, дикаина, пиромекаина – от 1,5 до 3 часов; для этидокаина и бупивакаина – от 3 до 6 часов.

Анестезирующий эффект препаратов, особенно короткой и средней продолжительности действия, можно пролонгировать, повышая их дозу или добавляя вазоконстриктор.

При повторных инъекциях местных анестетиков (особенно в области ограниченного буферного резерва, например в спинномозговую жидкость) возникает тахифилаксия, то есть снижается их эффективность. Это связано с тем, что повторные введения препаратов в виде гидрохлорида с рН 4,0-6,0 используют всю местную буферную емкость, вследствие чего не выделяется достаточного количества свободных оснований, диффундирующих через аксональные мембраны.

Основные немедикаментозные средства, 

используемые в лечении больных с хроническим

болевым синдромом
Лазеротерапия. При применении лазерного излучения (ЛИ) используются световые потоки низкой интенсивности (не более 1000 мВт/см2). Такой вид ЛИ называют низкоинтенсивным лазерным излучением (НИЛИ). 

Основанием для широкого применения низкоинтенсивного лазерного излучения (НИЛИ) послужили данные, свидетельствующие о его разнообразных клинических эффектах:
1)  противовоспалительное действие, в основе которого лежит улучшение кровообращения, активизация трофических процессов, уменьшение отека тканей, формирование вокруг локуса воспаления  нейтрофильного и моноцитарного защитных барьеров:
2)  неспецифическая стимуляция регенераторных процессов, особенно в поврежденных тканях, где активируется репаративная регенерация, а также происходит стимуляция эритропоэза и остеосинтеза;
3)  влияние на фактор бактериального обсеменения (бактериостатический и бактерицидный эффекты);
4)  анальгезирующее действие вследствие блокады проводимости ноцицептивных волокон, снижения возбудимости ноцицепторов, повышение активности антиноцецептивной системы  за счет повышения уровня эндорфинов, устранения ишемии тканей и снижения отека периневрия;
5) стимуляция вторичного иммунитета за счет активации неспецифических факторов защиты;
6)  влияние на метаболизм за счет энергизации митохондрий, активации дыхательных ферментов и снижении интенсивности свободнорадикальных реакций;
7) рефлексогенное нормализующее влияние на функциональное состояние различных органов и систем.

В плане влияния ЛИ на нервную ткань получены интересные данные. Импульсное излучение лазера (337 нм, доза излучения 0,4 Дж/см2) необратимо блокирует потенциал-чувствительные Са2+-каналы нейронов виноградной улитки. А облучение гелий-неоновым лазером нейронов спинальных ганглиев кошки вызывает достоверное уменьшение объема клетки на 11% при увеличении ядерно-цитоплаэматического соотношения на 47%.

При воздействии ЛИ на периферический нерв наблюдается два эффекта: обезболивающее действие и стимуляция посттравматической регенерации нервных волокон. Известно, что эффект влияния лазерного излучения на нерв является дозозависимым. В опытах на крысах установлено, что излучение гелий-неонового лазера в дозе 3,5 - 10 Дж/см2 обладает наиболее выраженным стимулирующим действием на электрическую активность периферического нерва. Излучение лазеров с другими длинами волн не оказывало столь существенного влияния на электрический потенциал нерва.
Сведения об эффективности регенерации миелиновых волокон под воздействием излучения различных лазеров не однозначны. Большинство исследователей полагают, что лазерное излучение может влиять на различные составляющие единого процесса регенерации периферического нерва: микроциркуляторное русло и интенсивность местного кровотока, пролиферацию и дифференцировку различных клеточных популяций, морфофункциональные свойства осевого цилиндра и аксонный транспорт в нем. Получены in virto доказательства прямого стимулирующего влияния излучения гелий-неонового лазера на рост аксонов. При облучении им культуры клеток мозга эмбриона крысы выявлено усиление роста и ветвления отростков нейронов.
В опытах с травмой нерва воздействие ЛИ на сегменты спинного мозга, соответствующие этому нерву, не только способствует восстановлению электрических характеристик нервных проводников, но и усиливает их регенерацию.
Многочисленные данные свидетельствуют о влиянии ЛИ на проведение и восприятие боли на разных уровнях нервной системы. Его объясняют ингибированием лазером ноцицептивной нейрональной активности, нейрохимическими изменениями в системах γ-аминомасляной кислоты, серотонина и эндогенных опиоидов. 

С увеличением временного интервала между облучением и тестированием обезболивающее действие лазерного излучения ослабевает, что согласуется с гипотезой о непродолжительном лазериндуцированном высвобождении нейромедиаторов в мозге.
К наиболее распространенным патологическим состояниям ЦНС относят демиелинизацию - разрушение миелиновых оболочек нервных волокон, которое приводит к нарушению передачи нервного импульса и трофики нейронов. Важную роль в возникновении данной патологии играют изменения в иммунной системе организма. В ряде экспериментальных исследований ЛИ использовали с целью иммуномодуляции. Выявлено, что лазерное облучение положительно влияет на регенеративные процессы в ЦНС, причем наиболее полное восстановление миелиновых оболочек наблюдалось в спинном мозге.

В клинической картине остеохондроза позвоночника нейротрофический болевой синдром часто является преобладающим. В его патогенезе участвует патологическая афферентация из рецепторов в экстравертебральных тканях. Одним из наиболее эффективных и патогенетически обоснованных методов лечения нейротрофического симптомокомплекса считается лазеротерапия, применяемая как на биологически активные точки, так и на болевые зоны. Локальные гипертонусы и локальные триггерные пункты в мышечной и соединительной тканях позволяет устранить метод ишемической компрессии (миотерапия) совместно с магнитосветолазерным воздействием. 

Согласно проведенным клиническим исследованиям применение импульсной инфракрасной лазеротерапии в восстановительном лечении больных с компрессионно-ишемическими миело- и радикулопатиями купирует болевой синдром, усиливает рефлекторное влияние на регионарную гемодинамику и восстановительные процессы в пораженных нервных структурах, а проведение модифицированной электростимуляции двойными импульсами последовательно дистальных и проксимальных двигательных точек иннервируемых ими мышц стимулирует регенеративный рост нервных волокон, реиннервацию мышц конечности. 

С целью повышения эффективности воздействия ЛИ на участки нейроостеофиброза разработан метод фотоблокад, где для лечения используют гелий-неоновые лазеры «ЛГ-52-3» и «ЛГ-79-1» с длиной волны 0,63 мкм. Триггерную зону пунктируют одноразовой инъекционной иглой с просветом 0,9 мм. В иглу предварительно вводят световод, который продвигают на необходимую глубину. Облучение проводят при мощности 2 и 6 мВт на выходе световода в течение 10 и 3 мин соответственно. Воздействие на очаг повреждения ЛИ, обладающим трофостимулирующим эффектом, приводит к нормализации микроциркуляции, рассасыванию дистрофических узлов и рубцово-измененных участков. Это способствует уменьшению болевого синдрома, нормализации тонуса мышц, увеличению объема активных движений.

Использование ЛИ может быть рекомендовано для лечения герпетических ганглионитов, характеризующихся резистентностью к медикаментозной терапии, частыми осложнениями, выраженным болевым синдромом. На очаги герпетического высыпания воздействуют гелий-кадмиевым излучением (мощность на выходе 7 мВт, плотность потока 8,7 мВт/см2), затеи через 2—3 мин гелий-неоновым (мощность на выходе 20 мВт, плотность потока 6, 2 мВт, см7). Одновременно применяют надвенное облучение крови магнитолазерным излучением инфракрасного {мощность 10 мВт) или гелий-кадмиевого лазера в течение 15 мин.
ЛИ стимулирует деление клеток, что лежит в основе регене​рации эпителиальных тканей. Под действием ЛИ отме​чается увеличение количества палочкоядерных нейтрофилов (стимуляция лейкоцитоза), эозинофилов, базофилов, лимфоцитов (выброс зрелых клеток из костного мозга, селезенки, легких), уменьшение количества моноцитов, сегментоядерных нейтрофилов (выход в ткани из циркуляторного русла). ЛИ непосредственно действует на кровь, при этом наиболее чувствительны к нему сегментоядерные нейтрофилы. Снижение их уровня в ограниченном объеме крови связано с двумя процессами: либо с их разрушением, либо с приобретением способ​ности прилипать к поверхности в результате активации. Учитывая, что сегментоядерные нейтрофилы являются функциональ​но гетерогенной популяцией клеток с различной степенью дифференцировки, логично предположить феномен "выбивания" субпопуляции наименее резистентны клеток под действием ЛИ. Не исключено, что эти изменения лежат в основе действия ЛИ. Оставшиеся нейтрофилы характеризуются иным соста​вом и реактивностью поверхностных гликопротеидных рецепторных детерминант, т. е. представлены иной, чем до облуче​ния, субпопуляцией.
Под действием ЛИ происходит укорочение фаз воспалительного процесса. Увеличивая скорость окислительно-восстановительных реакций, метаболических процессов, повышая утилизацию кислорода при его понижен​ном парциальном давлении, ЛИ способствует уменьшению оте​ка в тканях и купированию воспалительных процессов.
На фоне ЛИ происходят активация микроциркуляции (МЦ) крови и повышение уровня трофического обеспечения тканей. Показано стимулирующее действие на МЦ, включаю​щее два процесса: собственно активизацию МЦ, возникающую за счет увеличения локального кровотока, и более пролонгированный процесс, связанный с новообразованием капилляров. Сосудорасширяющий эффект проявляется в виде улуч​шения МЦ в зоне поражения, что происходит за счет раскрытия новых капилляров и артериальных сосудов, ускорения кровото​ка в сосудах, улучшения реологических свойств крови. Отмечается уменьшение адренореактивкости сосудов и их чув​ствительности к констрикторному влиянию биологически ак​тивных веществ. Происходят стимуляция эритропоэза, измене​ние электрического потенциала клеточных мембран эритроци​тов, что приводит к увеличению их деформируемости и сниже​нию вязкости цельной крови.
При применении ЛИ происходят стабилизация проницаемо​сти стенок капилляров, повышение утилизации кислорода, сти​муляция внутриклеточного обмена. В эксперименте по​казано достоверное увеличение диаметра артериол, венул и лимфатических сосудов в миокарде после облучения лазером верхушки сердца. Выявлен адаптогенный эффект в виде улучшения функционирования системы МЦ под воздействием ЛТ на целостный организм. Реакция микроциркуляторного русла (МЦР) имеет двухфазный характер. В течение первых 2—3 сеансов ЛТ активно функционирует лишь артериальное звено МЦР, а венозное и лимфатическое звенья включаются при последующих сеансах ЛТ. Становится понятным механизм так называемого обострения клинических проявлений заболе​вания после первых сеансов ЛИ: активации артериального отде​ла капиллярного русла приводит к усилению экссудативных процессов с развитием периваскулярного отека, раздражением нервно-рефлекторного аппарата, клинически проявляющимся "обострением" заболевания. Активация венозного и лимфатиче​ского дренажей при последующих сеансах ЛИ ведет к разрешению описанных явлений.
На фоне ЛИ отмечены усиление реакции клеточного и гуморального звеньев иммунитета, а также процессов фагоци​тоза, нормализация неспецифической иммунной зашиты, кор​рекция иммунного статуса. Увеличиваются интенсив​ность деления иммунокомпетентных клеток и скорость образования иммуноглобулинов, повышается и восстанавливается активность Т- и В-лимфоцитов, мононуклеарных фагоцитов и нейтрофилов, гармонизируются взаимосвязи местного и гуморального иммунитета.

Имеются сведения о влиянии ЛИ на эндокринную систему: указывается на повышение концентрации катехоламинов, серотонина и гистамина, активизацию гипофизарно-надпочечниковой системы, повышение уровня трийодтиронина. В экспериментах при облучении ЛИ обнаружено повышение, а при увеличении времени воздействия - снижение уровня глюкозы в крови. При анализе динамики концентрации тестостерона выявлено ее повышение, а у больных с низким уровнем кортизола отмечена лишь тенденция к его увеличению. Отмечено также влияние инфракрасного ЛИ на уровень адреналина и норадреналина.

На фоне ЛИ снижается уровень трипсинемии: значительно уменьшается число болевых приступов (вплоть до полного ис​чезновения), резко сокращается необходимость в применении лекарственных средств, отмечаются повышение физической ра​ботоспособности и положительная динамика показателей ЭКГ.
В литературе описана эффективность использо​вания ЛИ у больных ИБС, положителен опыт лечения ИБС со стенокардией, особенно выражен эффект у пациентов со сте​нокардией напряжения II—III функционального класса (ФК) и при сочетании с диастолической дисфункцией левого желудоч​ка. ЛИ дает возможность в среднем в 2.5 раза увеличить сроки терапевтической ремиссии ИБС, при этом ЛИ позволяет уве​личить сроки клинической ремиссии в 2 - 4 раза по сравнению со сроками при традиционном лечении. Сочетание артериаль​ной гипертензии и инфаркта миокарда в анамнезе предопределяет 6-месячный эффект ЛИ у большинства больных.
Ультразвуковая терапия. Ультразвуковая терапия (фонотерапия) - один из методов современной физиотерапии, в основе которого лежит использование с лечебно профилактическими целями механических колебаний ультравысокой частоты. 

В клинической медицине в настоящее время применяют преимущественно ультразвук частотой 800—1000 кГц и 2,5—3,0 МГц. В последние годы при различных заболеваниях все шире используется ультразвук более низких частот (низкочастотная ультразвуковая терапия), который раньше применяли исключительно в ультразвуковых технологиях в хирургии.
Ультразвук представляет собой упругие механические колебания и волны, частота которых превышает 1,5 - 2,0-104 Гц или 15 - 20 кГц. В зависимости от частоты ультразвук делят на 3 диапазона: низкой (1,5-104 - 105 Гц), средней (105 - 107 Гц) и высокой (107 - 109 Гц) частот.

В основе действия низкочастотного ультразвука лежат те же первичные эффекты, которые присущи всем механическим колебаниям ультравысокой частоты: механический, термический и физико-химический. 

Благодаря им при низкочастотном ультразвуковом воздействии развиваются как местные изменения, так и системные адаптивные реакции организма (за счет нейрогуморального механизма). 

У низкочастотного ультразвука наиболее выражено механическое действие, приводящее к микромассажу тканей, их разрыхлению, усилению микроциркуляции, повышению сосудистой и эпителиальной проницаемости, ускорению диффузионных процессов, изменению конформации мембран клеток, деполимеризации крупномолекулярных белков, стимуляции функций соединительной ткани и активности клеток-антагонистов, возникновению микрокавитации и другим сдвигам, способным инициировать терапевтически значимые реакции организма. 

В конечном счете эти и другие сдвиги, вызываемые низкочастотным ультразвуком, стимулируют компенсаторно-приспособительные и защитные процессы в организме, ускоряют восстановление физиологического равновесия, нормализуют деятельность органов и систем, оказывают благоприятное влияние на общую реактивность организма и обмен веществ. При применении ультразвука наблюдается усиление более лабильного механизма образования энергии - окислительного фосфорилирования.
Низкочастотному ультразвуку присущи и некоторые другие физиологические и лечебные эффекты. Он, например, обладает выраженным бактерицидным и бактериостатическим дей​ствием в отношении различных микроорганизмов. Это подтверждают исследования как in vitro, так и in vivo. Чувстви​тельность к низкочастотному ультразвуку микроорганизмов и характер изменений в них зависят от вида микроба, концентрации микробных тел, среды и условий озвучивания. 

Большинство авторов наиболее чувствительными к действию низкочастотного ультразвука считают анаэробную неклостридиальную микрофлору, не гемолитический стрептококк, вульгарный протей, влагалищную трихомонаду, кишечную палочку; более устойчивы - золотистый вирулентный стафилококк и синегнойная палочка. Обработка гнойных очагов низкочастотным ультразвуком приводит к многократному уменьшению содержания микроорганизмов в озвученных тканях, снижению их вирулентности. Установлена также паразитоцидная активность низкочастотного ультразвука в отношении эхинококка. Бактерицидное действие ультразвука объясняют повреждением микробной клетки кавитационной волной, повышением температуры среды, образованием в среде бактерицидных химических соединений и др. Действие низкочастотного ультразвука усиливается в средах, имеющих небольшую вязкость и плотность, а также при повышении температуры и оксигенации озвучиваемой жидкости. 

Для медицинской практики весьма важно, что низкочастотный ультразвук существенно усиливает действие антибиотиков и антисептиков (диоксидин. хлоргексидин, фурацилин, перекись водорода, тетрациклин, линкомицин, мономицин, ампициллин и др.) на различные макроорганизмы. Небезынтересно подчеркнуть, что эффект усиления сочетанного действия антибиотика и уль​тразвука не суммарный, а превышающий его в несколько раз. Наиболее эффективным раствором в качестве контактной среды для озвучивания при гнойно-септических заболеваниях называют комбинированный раствор детергентов и антибио​тиков. Выраженный бактерицидный эффект низкочас​тотного ультразвука послужил основанием для его использо​вания при лечении инфицированных ран, гнойных заболева​ний мягких тканей, для профилактики раневой и послеопера​ционной инфекции. Для их более эффективной санации в качестве озвучиваемой среды используют растворы различных антибактериальных препаратов.
При этом учитывалось также, что ультразвук способствует отторжению и лизису некротических масс и удалению раневого детрита и фибринозных наложений с раневой поверхности, усилению восстановительных процессов в поврежденных тканях.
Низкочастотный ультразвук стимулирует биосинтетические внутриклеточные процессы, регенерацию различных тканей. Такие данные имеются не только в отношении кожи и слизистых оболочек, но и других органов и тканей - печень, легкие, глаз, кость, пародонт.
Особенно активно низкочастотный ультразвук влияет на репаративную регенерацию эпителиальной и соединительной ткани, что выражается в значительном ускорении заживления ран и язв. При этом наблюдается формирование нежной и рыхлой рубцовой ткани. Предполагается, что в основе действия фактора на ткань рубца лежит процесс разволокнения коллагеновых волокон на фибриллы, что делает ее более рыхлой и проницаемой. Это обусловливает целесообраз​ность использования низкочастотного ультразвука при стрик​турах, рубцовых и рубцово-спаечных изменениях, а также для ультрафонофореза. Усиление репаративных процессов в тка​нях связано и с активным влиянием низкочастотного ультра​звука на кровообращение. Известно, что он вызывает местное расширение кровеносных сосудов, благоприятные изменения в микроциркуляторном русле и адвентиции сосудов, в 2 - 3 раза увеличивает регионарный кровоток.
Низкочастотному ультразвуку присуще противовоспалительное действие, он способствует улучшению микроциркуляции, устранению застойных явлений и отеков, рассасыванию инфильтратов, повышению фагоцитарной активности лейкоцитов, местного гуморального иммунитета и неспецифических факторов защиты. Высокую терапевтическую эффективность низкочастотной ультразвуковой терапии при воспалительных и гнойно-воспалительных заболеваниях объясняют бактерицидным действием фактора, а также его активным влиянием на микроциркуляцию, клеточные элементы соединительной ткани и иммунобиологические процессы.
Низкочастотный ультразвук малой интенсивности вызывает иммуностимулирующий эффект. Об этом свидетельствуют изменения факторов естественной реэистентности, увеличение содержания Т-розеткообраэующих лимфоцитов в периферической крови, гипертрофия Т-зависимых зон в лимфатических узлах и селезенке, способность к более интенсивным процессам антителогенеза при антигенной нагрузке. Наиболее выраженные и длительные изменения свойственны Т-системе иммунитета. Этими же авторами доказана возможность использования низкочастотного ультразвука для коррекции иммунодефицитных состояний. Предполагают, что он опосредует свои иммуностимулирующие эффекты через макрофагальное звено иммунитета, активируя не только фагоцитарную, но и регуляторную, а возможно, и презентирующую функции этих клеток. Интересно отметить, что предварительное озвучивание животных резко затрудняет мо​делирование иммунодефицита, а обработка моноклинальной анти-Т-сывороткой организма животных нивелировала стимулирующие эффекты ультразвука. Это также указывает на участие Т-системы в опосредовании иммуностимулирующих эф​фектов фактора. В свете приведенных данных можно думать о возможности использования низкочастотного ультразвука для профилактики некоторых иммунодефицитов.
Низкочастотный ультразвук обладает обезболивающим действием, которое связывают как с влиянием на чувствительность рецепторов и проводимость нервных волокон, так и с устранением факторов, лежащих в основе возникновения болевого синдрома. Среди этих факторов несомненное значение имеет ликвидация ишемии тканей, вызванной действием ультразвука на микроциркуляцию и капиллярное кровообращение, тонус мелких сосудов.
Многие авторы указывают на выраженный форетический эффект низкочастотного ультразвука. Эффективность фонофореэа низкочастотным ультразвуком прямо пропорциональна времени озвучивания, интенсивности колебаний, концентрации используемого раствора и обратно пропорциональна молекулярной массе вводимого препарата.
При большой схожести действия низкочастотного и высокочастотного ультразвука, что объясняется их единой физической природой, во влиянии этих факторов на физиологические и патологические процессы имеются и некоторые различия. В частности, по сравнению с высокочастотным низкочастотный ультразвук глубже проникает в ткани и поэтому вызывает более разнообразные сдвиги в организме, обладает более выраженным разрыхляющим действием, сильнее изменяет сосудистую и эпителиальную проницаемость, активнее потенцирует действие многих лекарственных веществ, способствует введению большего количества и на большую глубину лекарств при их фонофореэе. 
Таким образом, низкочастотный ультразвук - сравнительно новый в физиотерапии физический фактор, отличающийся весьма своеобразным, достаточно активным и разнообразным влиянием на различные системы организма, что определяет его выраженный терапевтический эффект при многих патологических состояниях. Как механизм и особенности действия низкочастотного ультразвука, так и перспективы его лечебного использования подлежат дальнейшему изучению в клинике и эксперименте.

В настоящее время широко применяется инфракрасное облучение (ИКО), обладающее различными эффектами, в том числе и обезболивающим. Оно используется как ионотерапия у больных с язвенной болезнью, при болях ишемического генеза, так и в сочетании с лекарственной терапией и электроакупунктурой. Особенно эффективно ИКО при терапии хронической краниофациальной боли, ишиалгии, невралгии тройничного нерва. 

Сегодня все большее значение начинает приобретать квантовая гемофизиотерапия, в том числе и ИКО крови (ИКОК). Для этих целей при комплексной терапии гнойно-воспалительных заболеваний, атеросклероза, септических состояний используется СО2-лазер, многоволновой облучатель "Иволга" ОМС-1 и другие аппараты. Получены данные, которые позволяют говорить об антиноцицептивном действии ИКОК. Высказано предположение, что этот феномен может быть вызван способностью инфракрасного излучения блокировать им пульсацию от периферических афферентов. Можно предполо​жить, что ИКОК является одним из факторов, активирующих процесс образования тиреоидных гормонов и стимулирующих увеличение в сыворотке крови кортикостероида.
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