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В статье обсуждаются вопросы патогенеза лицевой боли. Рассмотрены различные механиз-
мы формирования болевого ощущения. Приведены клинические примеры несоответствия выра-
женности болевого симптома с причиной и тяжестью течения патологического процесса. 
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The article discusses the pathogenesis of facial pain. The different mechanisms of pain sensation. We present 

clinical examples of non-compliance of pain symptoms with the cause and severity of the disease process. 
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Головная боль (ГБ) – самый распространенный болевой симптом и встречается у 25–
40% населения. Диагностика головной боли строится на основе диагностических критери-
ев, созданных Международной ассоциацией по изучению головной боли (1988, 2004) [2, 12]. 
Международная классификация состоит из 14 разделов.

1. Мигрень.
2. ГБ напряжения.
3. Кластерная (пучковая) ГБ.
4. Разнообразные ГБ, не связанные со структурными повреждениями.
5. ГБ, связанные с травмой головы.
6. ГБ, обусловленные сосудистыми расстройствами.
7. ГБ, обусловленные внутричерепными процессами несосудистой природы.
8. ГБ, связанные с употреблением различных химических соединений или их отменой. 
9. ГБ, связанные с соматическими инфекционными заболеваниями.
10. ГБ, обусловленные нарушением гемостаза и метаболическими нарушениями.
11. ГБ или лицевые боли, связанные с патологией черепа, шеи, глаз, ушей, носа, околоносо-

вых пазух, зубов, рта или других структур черепа и лица.
12. ГБ, связанные с психическими заболеваниями.
13. Краниальные цефалгии и центральные лицевые боли.
14. Неклассифицируемые ГБ. 
Выделяют первичные ГБ, представляющие самостоятельную нозологическую форму (ми-

грень, ГБ напряжения), и вторичные (симптоматические) ГБ, обусловленные основным забо-
леванием – воспалительным процессом, опухолью и др.

Тщательный анализ характеристик ГБ и анамнеза, неврологическое и общее обследования 
помогают установить принадлежность ГБ к первичным или симптоматическим [23].

К важным клиническим маркерам симптоматических ГБ относят:
– впервые возникшую интенсивную головную боль;
– изменение характера и интенсивности боли и (или) ее толерантность к успешному ран-

нему обезболиванию;
– сочетание головной боли и температуры;
– возникновение головной боли после физического напряжения;
– зависимость выраженности боли от положения головы и тела;
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– сочетание головной боли с сонливостью;
– атипичные проявления первичных ГБ;
– сопутствующая очаговая неврологическая симптоматика.
Если источник недавно возникшей ГБ невозможно немедленно определить, следует про-

вести параклиническое обследование, включающее МРТ или КТ-сканирование, особенно при 
сочетании боли с неврологическими знаками.

Для врача оториноларинголога наиболее значимыми представляются орофациальные 
боли. Их отличают большое разнообразие, недостаточная изученность этиологии и патогенеза 
многих форм и связанные с этим трудности дифференциальной диагностики и лечения. Это 
обусловлено многообразием анатомического строения и функциональными особенностями 
отдельных образований и структур области лица и рта, а также большим количеством различ-
ных специалистов, участвующих в лечении болей данной локализации [5, 13, 30]. Наиболее 
значимыми в дифференциальной диагностике лицевых болей являются заболевания носа и 
околоносовых пазух, ушей, глаз, лицевого нерва, невралгия тройничного и языкоглоточного 
нервов, синдром SUNCT, синдром Сладера, синдром Толоса–Ханта, офтальмоплегическая ми-
грень, дисфункция височно-нижнечелюстного сустава, глоссодиния, заболевания зубов, ати-
пичная лицевая боль [2, 6, 21, 22, 27]. 

Патофизиология головной и лицевой боли обусловлена участием таких анатомических 
структур, как твердая мозговая оболочка, артерии, миофасциальный покров черепа, тройнич-
ный, языкоглоточный и блуждающий нервы, а также окончания волокон верхних шейных 
корешков [2, 15, 31]. Особенности болевых ощущений в области лица связаны со сложной 
структурно-функциональной организацией как самой лицевой области, так и ее нервной си-
стемы. Особенностью иннервации кожи и слизистых оболочек лицевой области является вы-
сокая плотность рецепторов, многие из которых могут быть активизированы различными по 
модальности раздражителями (болевыми, температурными, химическими, механическими) 
[24]. Это обстоятельство создает предпосылки для реализации различных механизмов возник-
новения болевых ощущений [8]:

• туннельно-компрессионный (невралгия тройничного нерва);
• воспалительный (биологически активные медиаторы воспаления);
• рефлекторный (миофасциальные синдромы);
• сосудистый (в результате изменения тонуса сосудов). 
Ощущение боли зависит от активации ноцицепторов, принадлежащих миелиновым 

А-дельта и немиелиновым С-волокнам, и связанных с ними нейронов восходящих трактов 
спинного мозга и ствола мозга, направляющихся в ретикулярную формацию, таламус и кору 
больших полушарий головного мозга. Существуют различные типы ноцицепторов, которые 
контролируют целостность функционирования органов и тканей, а также реагируют на рез-
кие отклонения параметров внутренних сред организма. Известно, что ноцицептивная система 
включает в себя нейроны медиальных областей промежуточного и среднего мозга, моста, про-
долговатого мозга и спинного мозгa [25]. 

Болевая афферентация от краниофациальной области передается от ноцицептеров, клетки 
которых формируют ганглий тройничного нерва (гассеров узел), а их аксоны вступают в мозг на 
уровне моста и спускаются в направлении спинного мозга, образуя стволовой сенсорный ядер-
ный комплекс тройничного нерва. Мозговые сосуды иннервируются волокнами тройничного не-
рва, что послужило основанием для выделения тригемино-васкулярной системы (ТВС), которая 
включает нервные волокна, выполняющие функцию вазодилятаторов и вазоконстрикторов, ре-
гуляция которых происходит с помощью нейромедиаторов и нейропептидов. Периваскулярные 
нервные окончания содержат некоторые вазоактивные нейротрансмиттеры: вещество Р, кальци-
тонин ген-родственный пептид, нейропептид Y, вазоактивный интестинальный пептид, опиоид-
ные нейропептиды [2, 26]. Эти пептиды могут вызывать сокращение (нейропептид Y), дилята-
цию сосудов (вазоактивный интестенальный пептид, вещество Р, кальцитонин ген-родственный 
пептид), заложенность носа и (или) ринорею (вазоактивный интестенальный пептид) [34] . 

Одним из биологически активных веществ является вещество Р. Этот пептид находят в ар-
териальных сосудах, в венозных сосудах, а также в железистой ткани и эпителии. Р-рецепторы 
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локализуются в эпителии, железах и сосудах [16, 19]. Действие субстанции Р и ее фрагмен-
тов на болевую чувствительность неоднозначно: в зависимости от дозы, исходного состояния, 
используемого фрагмента и способа введения эффект может быть либо гиперальгетический, 
либо гипоальгетический. Субстанция Р является преимущественно агонистом кининовых ре-
цепторов, участвует в каскаде воспалительных реакций. Вещество Р стимулирует секрецию 
подслизистых желез, увеличивает назальный кровоток, способствует дегрануляции опреде-
ленных типов тучных клеток. Факт участия нейропептида в развитии аллергического воспа-
ления был доказан обнаружением достоверных различий концентраций вещества Р в разные 
периоды заболевания. В настоящее время вещество Р рассматривается как основной медиатор 
нейрогенного воспаления, способный вызвать такие патофизиологические реакции, как отек 
слизистой оболочки, гиперсекрецию слизи и боль [20]. Кроме того, нейрокинин А и вещество 
Р вызывают увеличение проницаемости сосудистой стенки, способствуя плазменной протеи-
новой экстравазации и продукции эндотелиально-зависимого релаксирующего фактора (ок-
сида азота) [29]. Таким образом раздражение ганглия тройничного нерва нейротрансмиттера-
ми увеличивает кровоток через тригемино-васкулярный комплекс. 

Лицевой нерв является основным парасимпатическим выходом на церебральные артерии. 
Он может увеличивать кровоток независимо от метаболических потребностей мозга через веге-
тативный крылонебный или ушной ганглий. Трансмиттером этого эффекта предположительно 
считается вазоактивный интестенальный пептид (ВАП). ВАП в большом количестве имеется 
в слизистой оболочке носа. Распределение волокон, содержащих этот пептид, в дыхательных 
путях человека соответствует распространению холинэргических волокон. Его рецепторы ло-
кализуются в стенках артериальных сосудов, подслизистых железах и эпителиальных клетках. 
ВАП стимулирует секрецию слизи, вызывает расширение сосудов полости носа и может регу-
лировать мукоцилиарный клиеренс. 

Асептическое нейрогенное периваскулярное воспаление как результат процесса локально-
го высвобождения из периферических нервных окончаний нейропептидов является значимым 
и для сенситизации нервных окончаний при ответе на нормальные физиологические стимулы  
и для продолжения ГБ после уже завершившегося раздражения. Для объяснения хроническо-
го течения головной боли предложена теория нейрогенного воспаления [40]. В эксперимен-
тах было показано, что выделение субстанции Р и интерлейкинина А при стимуляции чув-
ствительных нейронов тройничного нерва вызывает экстравазацию белков плазмы, агрегацию 
тромбоцитов, активацию эндотелия и приводит к воспалению мягкой мозговой оболочки, со-
храняющемуся от нескольких минут до нескольких часов [10, 11, 16].

В формировании финального болевого ощущения существенную роль играют антиноци-
цептивные системы. Первое звено антиноцицептивной системы представлено на уровне задне-
го рога спинного мозга, второе звено – система нисходящих связей ядер ретикулярной форма-
ции ствола головного мозга [9].

Aнтиноцицептивная система включает три компонента:
– множественные ноцицептивные системы, с помощью которых происходит восприятие 

качеств болевых стимулов, а также формирование разнообразных защитных рефлексов;
– нейрогенные группы местных и общих анальгезирующих систем (вторичные компонен-

ты комплекса);
– антианальгетические системы, предназначенные для быстрого восстановления исходных 

порогов чувствительности к боли.
В настоящее время большое внимание уделяется эндогенным системам контроля передачи 

болевых сигналов. Имеются данные [17], согласно которым существуют 4 эндогенные аналь-
гезические системы:

– нейронная опиатная – энкефалинергическая;
– нейронная неопиатная – норадреналиновая, серотониновая и дофаминергическая;
– гормональная опиатная – эндорфиновая;
– гормональная неопиатная – пептиды и другие регуляторы.
Нейронная опиатная анальгезическая система образована тремя уровнями мозга – сред-

ним, продолговатым и спинным мозгом. На всех трех уровнях четко локализованы эндогенные 
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опиоидные пептиды (энкефалины). Опиоидные пептиды могут вести себя как классические 
нейромодуляторы, т. е. взаимодействовать со специфическими постсинаптическими рецепто-
рами, действуя на пресинаптические рецепторы и изменяя вход основного медиатора.

Гормональная опиатная анальгезическая система срабатывает, когда афферентная импуль-
сация из спинного мозга достигает гипоталамуса и гипофиза, приводит к высвобождению из 
гипофиза кортикотропина и эндорфина [32]. Эндорфин, войдя в кровеносное русло, тормо-
зит ноцицептивные нейроны, а попав через систему портальной вены в спинномозговую жид-
кость, оказывает прямой тормозный эффект на нейроны таламуса и благодаря этому создает 
длительную и глубокую анальгезию.

Нейронные неопиатные анальгезические эффекты осуществляются при участии моноами-
нергических структур ствола, представленных серотонинергической, норадреналинергиче-
ской и дофаминергической системами. Истощение моноаминергических соединений блоки-
рует анальгезию, а восстановление уровня катехоламонов ее нормализует [33].

Гормональная неопиатная анальгезическая система представлена нейропептидами, выде-
ляемыми периферическими макрофагами и лимфоцитами, кортикотропин-рилизинг гормо-
ном, опиоидными пептидами и опиоидными рецепторами периферических безмиелиновых 
С-волокон.

Нейроэндокриноиммунный механизм участвует во всех патогенетических этапах форми-
рования болевых синдромов от периферической сенситизации до эмоциональных и поведен-
ческих проявлений. 

В настоящее время значимую роль в патогенезе и клинических проявлениях различных 
форм головной боли отводят реакциям клеточного и гуморального иммунитета [3]. Комплексы 
антиген-антитело, компоненты комплемента, лимфокины – наиболее распространенные эн-
догенные пирогенные факторы. Они служат также рилизинговыми факторами, высвобожда-
ющими дополнительные пирогенные медиаторы стимулированными лейкоцитами [28]. 
Хорошо известно пирогенное действие интерлейкина, интерферона-альфа, фактора некроза 
опухоли [38]. Внутривенное введение интерлейкина или интерферона вызывает головную 
боль. Интерлейкин активирует серотонинэргические ядра ствола мозга, ответственные одно-
временно за нарушения сна и возникновение головной боли. Интерлейкин через простаглан-
дин Е вызывает выделение аминокислот из мышечных волокон, что приводит к развитию 
миалгии, которая может являться одним из важных патогенетических механизмов головной 
боли напряжения. Кроме сенситизирующих цитокинов макрофагами и лимфоцитами в месте 
первичного повреждения выделяются опиоидные пептиды, обеспечивающие десенситизацию 
периферических ноцицепторов [39]. 

Нарушения обмена моноаминов и серотонина могут быть патогенетическим фактором 
развития иммунологических нарушений при болевом симптоме [29]. Серотониэргическая 
и дофаминэргическая системы обеспечивают соответственно тормозный и стимулирующий 
контроль иммунных реакций. При этом установлены положительная корреляция между уров-
нем дофамина и длительностью головной боли и отрицательная корреляция между уровнем 
адреналина и тяжестью болевого симптома [41]. Наличие и концентрации иммуномедиаторов 
в определенной степени зависят от клинической формы головной боли. 

Анализ результатов исследований экспрессии антигенов главного комплекса гистосовме-
стимости, обмена серотонина, роли интерлейкина и других провоспалительных иммуномедиа-
торов позволяет рассматривать нарушения нейроиммунных механизмов как основной патоге-
нетический механизм головной боли.

Нейроэндокринноиммунные взаимоотношения в значительной мере детерминируют ин-
дивидуальные особенности психофизиологического реагирования, склонность к развитию и 
особенности течения стресса, невротических реакций и психопатологических процессов, ха-
рактерно сопровождающих болевой симптом.

Нейромедиаторы периферических ноцицептивных афферентов (вещество Р, кальцитонин-
ген-родственный пептид) активируют иммунокомпетентные клетки своего микроокружения, 
стимулируя выброс ими цитокинов. Такие цитокины, как интерлейкин-1, фактор некроза опу-
холей снижают порог возбудимости периферических ноцицептивных афферентов, обеспе-
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чивая развитие симптомов периферической сенситизации в виде гипералгезии, гиперпатии 
и аллодинии. Развитие центральной сенситизации, образование генераторов патологически 
усиленного возбуждения, патологической алгической системы и конкретной клинической 
формы болевого симптома обусловлены ослаблением активности антиноцицептивной систе-
мы. Одновременно повышается иммунологическая реактивность. Болевые ощущения и им-
мунные реакции начинают возникать на стимулы, которые ранее их не вызывали. 

Общие механизмы ноцицептивной и иммунологической сенситизации не только действу-
ют на уровне периферических ноцицепторов, но и воспроизводятся на спинальном и супра-
сегментарном уровнях сочетанной регуляции болевой чувствительности и иммунитета [35]. 
Генерализованное состояние ноцицептивной и иммунологической гиперчувствительности 
представляет компонент общего синдрома болезни, проявляющийся соматическим, вегета-
тивным и эмоциональным дискомфортом, изменениями мотиваций и поведения, развитием 
стресса, невроза, депрессии, прочими известными неспецифическими проявлениями болевого 
симптома.

Следовательно, уже на уровне периферических нервных волокон с участием иммуноком-
петентных клеток их микроокружения образуется антиноцицептивная система. Основные 
нейроэндокринноиммунные механизмы периферической антиноцицептивной системы вос-
производятся в структурах центральной нервной системы. 

Одним из наиболее трудных диагностических моментов является объективный анализ бо-
левого симптома. Попытки объективизировать боль с помощью различных методов диагно-
стики предпринимались неоднократно. Регистрация изменений в месте локализации болевого 
ощущения сосудистого тонуса, кровенаполнения сосудов, электромиографических и термогра-
фических параметров, а также исследование биоэлектрической активности мозга, анализ со-
держания моноаминов и эндорфинов в крови и церебральной жидкости, другие исследования 
лишь указывают на то, что выявляемые нейрофизиологические, гуморальные и вазомоторные 
сдвиги сопровождают боль. Однако все эти признаки неспецифичны и в строгом смысле не мо-
гут быть критериями объективизации боли и ее интенсивности. Кроме того, поскольку боле-
вая иннервация осуществляется ветвями тройничного нерва, боль зачастую носит дистантный 
(иррадиирующий) характер [7, 18, 37].

Большинство разработанных методов, предназначенных для изучения боли в общемеди-
цинской практике, основывается на субъективной оценке исследуемых, т. е. на ощущениях са-
мого больного [4], что уже не может быть объективно.

Используются такие методики, как метод визуальной аналоговой шкалы (ВАШ), метод 
описательных определений, вычисление «индекса головной боли». Пациентам может быть 
предложено ведение дневников, в которых больной каждый день отмечал бы время появления 
и характер болевого ощущения. Многомерная оценка боли возможна с использованием «боле-
вого опросника». 

Довольно широко используется электрометрическая методика. Для оценки интенсивности 
боли и эффективности применяемых противоболевых средств проводят исследование степени 
жизненной активности пациента. Существуют несколько разновидностей опросников качества 
жизни: ENL-N, Multidimension Pain Inventory «West-Haven-Yale» и др. При необходимости бо-
лее тщательного анализа эмоционально-личностной сферы пациентов, особенно при хрони-
ческих болевых синдромах, проводят специальное психологическое тестирование: многосто-
роннее исследование личности, определение уровня реактивной и личностной тревожности 
по тесту Спилберга, оценку депрессивности по тесту Бека и др. Эти исследования абсолютно 
адекватны, поскольку доказаны тесные взаимоотношения между алгическим феноменом, де-
прессией и тревогой [9].

Наряду с психологическими и психофизиологическими подходами в исследовании боли 
используются некоторые нейрофизиологические методы, такие как метод вызванных потен-
циалов, метод условной негативной волны [36], исследование защитных рефлексов.

В клинике болезней уха, горла и носа РостГМУ мы провели оценку орофациального бо-
левого симптома у 36 больных с заболеваниями носа и околоносовых пазух с помощью 
«Многомерного вербально-цветового болевого теста» [1]. Это комплексный экспресс-метод 
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оценки и измерения боли. Тест оценивает выраженность компонентов болевого синдрома по 7 
факторам-шкалам на различных уровнях психического отражения – ноцицепции, ощущения 
боли, переживания боли, болевого поведения, адаптивности – и позволяет получить интеграль-
ную в баллах и (или) процентах (количественную и качественную) оценку боли. Исследования 
проводили с помощью компьютерной версии теста – программы «Пересвет Антиболь». Тест 
содержит семь шкал, в каждой из которых результат тестирования минимально равен нулю, 
максимально равен 6 баллам. Шкалы: лжи, частоты боли, длительности боли, интенсивности 
боли, сенсорных ощущений боли, эмоционального отношения к боли, невротизации, модаль-
ностей (адаптивности). Это позволяет оценить восприятие боли на уровне ноцицепции, ощу-
щения, переживания, болевого поведения и адаптивности. 

Всем 36 больным мы провели подробное клиническое обследование, включающее осмотр, 
пальпацию и перкуссию доступных стенок околоносовых пазух, переднюю и заднюю рино-
скопии, КТ околоносовых пазух. При углубленном сборе анамнеза оказалось, что у 17 (47%) 
больных наблюдался острый воспалительный процесс в околоносовых пазухах, у 9 (25%) – 
обострение хронического риносинусита с давностью заболевания от 7 месяцев до 12 лет. 
У 10 (28%) больных с различными формами хронического ринита связывали цефалгический 
симптом с затруднением носового дыхания. Слизистые выделения из носа имелись у 19 (53%) 
больных, слизисто-гнойные – у 7 (19%), у 10 (28%) – выделений из носа не было. Затруднение 
носового дыхания отмечали 34 (94%) больных. На КТ у всех больных определялись признаки 
воспалительного процесса слизистой оболочки носа и (или) околоносовых пазух разной сте-
пени выраженности.

Выраженный болевой симптом отмечен как у пациентов с острыми гнойными процессами 
в околоносовых пазухах за счет высоких (4 и более) показателей по шкалам интенсивности 
и частоты боли, так и у больных с отсутствием гнойного процесса за счет высоких баллов по 
шкалам эмоционального восприятия и невротизации. Низкий средний показатель болевого 
симптома (слабый болевой симптом) мы встретили даже у пациентов с выраженным тяже-
лым гнойным процессом в околоносовых пазухах. По шкале модальности отмечено влияние на 
болевой симптом переутомления, физического и умственного перенапряжения, стресса. При 
этом физические факторы окружающей среды (изменение погоды, шум, вибрация, положение 
тела) не имели решающего значения. Таким образом, болевое ощущение, возникающее у паци-
ента, никак не коррелировало с причиной и тяжестью течения патологического процесса. Это 
объясняется тем, что в этиологии головных болей имеется немало патогенетических механиз-
мов, многие из которых еще недостаточно изучены. 

В настоящее время накоплено большое количество информации по отдельным звеньям па-
тогенеза болевого орофациального симптома. Необходима дальнейшая систематизация зна-
ний в этой области для объяснения механизма развития этих болевых симптомов. Это помо-
жет правильно диагностировать уровень поражения и выбирать адекватный способ лечения. 
В клинической практике значимость болевого симптома достаточно высока и требует более 
тщательного анализа всех сторон этого важнейшего признака.
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