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Определение, данное Международной ассоциацией

по изучению боли, таково: «Боль – это неприятное сен�

сорное и эмоциональное переживание, связанное с су�

ществующими или возможными повреждениями тка�

ни или описываемое в терминах такого повреждения».

Различают острую (длящуюся до 10 дней) и хроничес�

кую (продолжающуюся более 3 мес.) боль. Механизмы

ее развития принципиально различаются: если в осно�

ве острой боли чаще лежит реальное повреждение тка�

ней организма (травма, воспаление, инфекционный

процесс), то в генезе хронической боли на первый план

выходят изменения в центральной нервной системе

(ЦНС), вызванные длительным непрекращающимся

потоком болевой импульсации от поврежденного орга�

на. Боль, связанная с активацией ноцицепторов после

тканевого повреждения, соответствующая его выра�

женности и длительности действия повреждающих фак�

раздражения: тактильный стимул воспринимается как

боль или жжение).

Нейропатическая боль является прямым следстви�

ем поражения или заболевания соматосенсорной не�

рвной системы.

Критерии диагностики невропатической боли:

� локализация боли в нейроанатомической зоне;

� история поражения или заболевания периферичес�

кой или центральной соматосенсорной нервной систе�

мы;

� выявление в нейроанатомической зоне позитив�

ных или негативных сенсорных симптомов;

� объективное подтверждение поражения сомато�

сенсорной нервной системы.

Динамическая гипералгезия на укол иглой – яркий

пример болевой реакции, не адекватной интенсивнос�

ти раздражителя: в зоне поражения нервных волокон

Таблица 1

Различия между ноцицептивной и невропатической болью

Клинический Ноцицептивная боль Невропатическая боль

признак

Определение Боль, вызванная Боль, вызванная

физиологической повреждением нервной

активацией ноцицепторов системы

Тканевое Есть Не обязательно

повреждение

Соответствие Соответствует Не соответствует

степени по времени или по

повреждения интенсивности

Локализация Четкая (кроме Область иннервации

боли висцеральных пораженного сегмента

и отраженных болей) нервной системы

Чувствительные Нет Локализованы

расстройства в зоне боли

Характер боли Острая, четко Необычные ощущения,

описывается пациентом, описываемые

«привычная» аналогами

Продолжитель� Соответствует Хроническая, может быть

ность боли длительности рецидивирующей

повреждающего стимула

После заживления Регрессирует Продолжается

Механизм Проведение нормального Дисфункция ноцицептивной

болевого импульса и антиноцицептивной систем

торов, а затем полностью регрес�

сирующая после заживления,

называется ноцицептивной или

острой болью [1,3,18].

Невропатическая боль – это

острая или хроническая боль,

вызванная повреждением или

дисфункцией периферической

нервной системы и (или) ЦНС.

В отличие от ноцицептивной

боли, являющейся адекватной

физиологической реакцией на

болевой раздражитель или по�

вреждение тканей, невропати�

ческая боль не адекватна харак�

теру, интенсивности или про�

должительности воздействия

раздражителя. Так, аллодиния,

встречающаяся в структуре не�

вропатических болевых синд�

ромов, характеризуется воз�

никновением жгучей или сад�

нящей боли при прикоснове�

нии мягкой кисточкой или ва�

той к неповрежденной коже

(боль не адекватна характеру
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боль от укола может чувствоваться острее, быть непри�

ятнее, чем на здоровой стороне. При гиперпатии боль

от укола будет ощущаться дольше и даже продолжать

усиливаться после прекращения воздействия иглы – это

пример боли, не адекватной продолжительности воз�

действия повреждающего фактора. Жжение или, наобо�

рот, зябкость, возникающие при нормальной, комфор�

тной для человека температуре тела и окружающей сре�

ды, – клинический пример невропатической боли, по�

являющейся без каких�либо раздражителей вообще.

Различия между ноцицептивной и невропатической

болью представлены в таблице 1.

Причинами развития невропатического болевого

синдрома могут быть различные этиологические фак�

торы, приводящие к поражению чувствительных аффе�

рентов ЦНС и периферической нервной системы (табл.

2). Выделяют центральный и периферический уровни

поражения нервной системы, приводящие к возникно�

вению невропатической боли. Однако не каждое пора�

жение периферической нервной системы или ЦНС

Таблица 2

Нозологическая классификация невропатических болевых синдромов

Уровень Этиологические факторы

Периферический 1. Метаболические и эндокринные заболевания:

� сахарный диабет;

� заболевания печени;

� уремия (в т.ч. гемодиализ);

� гипотиреоз.

2. Инфекционные заболевания:

� ВИЧ;

� герпес Зостер;

� гепатит В и С;

� лепра;

� бопезнь Лайма;

� Т�клеточная лимфома (НИМ); тропический

� спастический парапарез.

3. Демиелинизирующие заболевания:

� синдром Гийена�Барре;

� хроническая воспалительная; демиелинизирующая

полиневропатия.

4. Паранеопластические синдромы.

5. Туннельные невропатии.

6. Системные заболевания:

� синдром Шегрена;

� системная красная волчанка;

� ревматоидный артрит;

� саркоидоз;

� узелковый периартериит;

� васкулит Черджа�Строс;

� гранулематоз Вегенера;

� височный гигантоклеточный артериит.

7. Иммуноглобулинемии:

� моноклональная М�протеинемия;

� первичный и вторичный амилоидоз;

� криоглобулинемия.

8. Алиментарные заболевания:

� алкогольная полиневропатия;

� заболевания желчного пузыря;

� дефицит цианкобаламина, тиамина; других витаминов.

9.Токсические заболевания:

� отравление тяжелыми металлами;

� последствия химиотерапии.

10. Наследственные заболевания:

� болезнь Шарко�Мари;

� болезнь Фабри;

� семейный амилоидоз;

� порфирия.

Центральный 1. Спинномозговая травма.

2. Постинсультные боли.

3. Рассеянный склероз.

4. Миелопатии.

5. Сирингомиелия

Сочетанный 1. Комплексный регионарный болевой синдром

2. Фантомный болевой синдром.

обусловливает формирование

невропатических болевых

синдромов, а лишь те, которые

сопровождаются аномальной

нейрональной пластичнос�

тью, приводящей к гипервоз�

будимости воспринимающих

боль ноцицептивных структур

и подавлению активности ан�

тиноцицептивных систем. В

настоящее время накаплива�

ется все больше свидетельств

того, что в основе этих процес�

сов лежит индивидуальная,

генетически обусловленная

предрасположенность [1,2,10].

Субъективные неприятные

или необычные ощущения,

отсутствующие у здоровых

людей, называют позитивной

или положительной симпто�

матикой (плюс�симптомы).

Важность позитивной симп�

томатики определяется огром�

ным значением боли как сиг�

нала, побуждающего пациен�

та обратиться за медицинской

помощью на ранних стадиях

заболевания, когда неврологи�

ческие и метаболические на�

рушения могут быть обрати�

мыми. Негативной или отри�

цательной симптоматикой

принято называть объективно

выявляемые врачом признаки

неврологических нарушений

(дефицитарные минус�симп�

томы).

Сенсорная позитивная

симптоматика подразделяется

на неболевую и болевую. К

первой относятся: онемение,

стягивание, зябкость, зуд, па�

рестезии. Болевая позитивная

симптоматика, или собствен�

но невропатическая боль,

представлена 2 основными

компонентами: спонтанной

(стимулнезависимой) и выз�

ванной (стимулзависимой)

болью.

Спонтанная боль подраз�

деляется на симпатически не�
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зависимую и симпатически поддерживаемую; это ди�

зестезическая боль, т.е. возникающая вследствие нару�

шения нормального проведения импульса по нервным

волокнам. Симпатически независимая боль, как пра�

вило, пароксизмальная – стреляющая, дергающая, как

при прохождении электрического тока. Симпатически

поддерживаемая боль чаще постоянная – жгучая, со�

провождающаяся трофическими изменениями, нару�

шением терморегуляции и потоотделения. Ярким при�

мером симпатически поддерживаемых болей является

каузалгия – интенсивная, жгучая, непереносимая боль,

сопровождающаяся аллодинией, гиперпатией, вазомо�

торной дисфункцией и последующими трофическими

изменениями [16,17].

Однако, не все спонтанные болевые феномены в

структуре невропатического болевого синдрома разви�

ваются вследствие дисфункции афферентной нервной

системы. Глубокие (ноющие, ломящие, мозжащие) боли

связаны с активацией медиаторами воспаления так на�

зываемых спящих (в обычных условиях не активных)

периферических С�ноцицепторов. Стимулзависимая

боль (гипералгезия) – интенсивная боль, возникающая

при легком болевом раздражении зоны первичного по�

вреждения (первичная гипералгезия), либо соседних и

даже отдаленных (вторичная гипералгезия) зон. Боле�

вая реакция при гипералгезии не соответствует вели�

чине наносимого стимула. В зависимости от вида выз�

вавшего стимула гипералгезия может быть тепловой,

холодовой, механической, химической. Первичная и

вторичная гипералгезия неоднородны. Первичная ги�

пералгезии встречается при ноцицептивных болевых

синдромах и представлена 3 типами: температурной,

механической и химической, а вторичная гипералгезия

– 2: механической и температурной [1,4,19].

Тепловая гипералгезия выявляется прикосновением

к коже пробирок с теплой (36�48° и 40�42°С) и горячей

(>43°С) водой. Жгучая боль, испытываемая больным

при прикосновении к пораженной зоне, не адекватна

температуре пробирки и отличается от ощущения при

прикосновении в непораженной области. Холодовая ги$

пералгезия возникает при постепенном охлаждении по�

раженной области, часто описывается больными как

жгучая боль. Химическая гипералгезия обусловлена выс�

вобождением медиаторов боли и воспаления в зоне по�

вреждения. Она выявляется при нанесении на кожу ра�

створа слабой кислоты (лимонной, уксусной), что вы�

зывает жгучую боль.

Механическая гипералгезия подразделяется на дина�

мическую и статическую. В зависимости от способа

вызывания динамической гипералгезии выделяют ки�

сточковую гипералгезию (вызываемую легким прикос�

новением кисточкой, конским волосом, комочком латы

и т.п.) и гипералгезию на укол иглой. Кисточковая ги�

пералгезия – типичная форма аллодинии.

Аллодиния – возникновение болевого ошущения при

воздействии неболевых раздражителей различной мо�

дальности (тактильных или температурных).

Гипералгезия на укол иглой отличается от кисточко�

вой гипералгезии пространственно�временными харак�

теристиками: ее зона не только шире, чем кисточковой

гипералгезии, но и дольше сохраняется после раздра�

жения.

Статическая гипералгезия может быть вызвана лег�

ким тупым надавливанием и поколачиванием; чаше она

сопровождается ноющими болями.

Помимо описанных выше основных видов спонтан�

ной и стимулзависимой боли, в структуре невропати�

ческих болевых синдромов встречаются также следую�

щие клинические феномены:

� дизестезия – извращенное восприятие модально�

сти стимула (например, холод или укол воспринима�

ются как жжение, тепло – как покалывание);

� полиестезия – одиночное раздражение восприни�

мается как множественное;

� аллохейрия – стимул ощущается не там, где нано�

сится, а в симметричном участке на противоположной

стороне тела:

� синестезия – стимул ощущается не только там, где

наносится, но и в отдаленной области;

� гиперпатия – выраженная реакция на повторные

болевые воздействия с сохранением ощущения боли

после прекращения болевой стимуляции [5,7,8,11,19].

Для выявления невропатической боли разработаны

различные опросники и комбинированные шкалы,

включающие оценку как субъективных жалоб, так и

объективной неврологической симптоматики. Наибо�

лее удобен в рутинной клинической практике опрос�

ник DN 4.

При положительном ответе на 4 и более из 10 пунк�

тов этого опросника диагноз «невропатическая боль»

становится обоснованным. Чувствительность методи�

ки DN 4 (в пределах 80%) позволяет использовать ее в

качестве скрининга для выявления невропатических

болевых синдромов.

К сожалению, пока не существует диагностических

шкал и опросников, обладающих 100% специфичнос�

тью, т.е. способных гарантировать точную дифферен�

циальную диагностику между ноцицептивной, невро�

патической и психогенной болью. Именно поэтому,

помимо перечисленных выше методов, исследование

больных с невропатическими болевыми синдромами

включает методики нейрофизиологической диагности�

ки состояния афферентных соматосенсорных систем.

Для верификации диагноза требуется не только тща�

тельное клиническое исследование чувствительной

сферы, но и нейрофизиологическое обследование,

включающее электронейромиографию (ЭНМГ), реги�

страцию соматосенсорных вызванных потенциалов

(ССВП), количественное сенсорное тестирование

(КСТ), а в ряде случаев – нейровизуализационное (маг�

нитно�резонансная томография – МРТ) или морфоло�

гическое (исследование плотности интраэпидермаль�

ных волокон) подтверждение поражения соматосенсор�

ных афферентов.

Применение перечисленных выше методов иссле�

дования позволяет не только провести дифференциаль�

ную диагностику между невропатическими, ноцицеп�

тивными и психогенными болями, но и определить уро�

вень поражения нервной системы и преобладающий

патогенетический механизм формирования невропати�

ческого болевого синдрома [1,6,9,12,13,14,15].

Предпринимались попытки соотнести отдельные

симптомы невропатической боли с механизмами их

развития и патофизиологически обоснованно страти�

фицировать терапию невропатических болевых синд�

ромов. Однако на современном этапе знаний о меха�
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низмах невропатической боли реализовать такой под�

ход клинически не удается. Дело в том, что за развитие

одного симптома могут отвечать несколько патофизи�

ологических механизмов, а один и тот же патофизио�

логический механизм может проявляться разными кли�

ническими симптомами, т.е. отсутствует специфич�

ность клинико�патофизиологической связи. Так, раз�

витие аллодинии может быть связано со следующими

процессами:

1) повышением числа натриевых каналов на мемб�

ранах периферических аксонов;

2) центральной сенситизацией нейронов заднего рога;

3) регенеративным спраутингом и прорастанием

терминалей А beta�волокон тактильной чувствительно�

сти во 2�ю пластину заднего рога, воспринимающую

исключительно ноцицептивную информацию, а также

формированием новых интернейрональных связей но�

цицептивных и неноцицептивных нейронов;

4) патологическим усилением временной суммации

болевых импульсов (феномен «взвинчивания») нейро�

нами заднего рога спинного мозга;

5) утратой нисходящих тормозных антиноцицептив�

ных влияний или, напротив, с усилением нисходящей,

активирующей ноцицептивные структуры задних рогов

афферентации из головного мозга.

С другой стороны, повышение числа натриевых ка�

налов на мембранах периферических аксонов может

клинически проявляться: 1) аллодинией; 2) стреляющи�

ми болями; 3) парестезией; 4) дизестезией; 5) динами�

ческой гипералгезией на укол иглой.

Формально относясь к позитивной неврологической

симптоматике, стимулзависимые боли и описанные

выше феномены, тем не менее, требуют активного кли�

нического и неврологического обследования для их

выявления и определения нейроанатомической лока�

лизации. Простого сбора жалоб и анамнеза (как прави�

ло, при исследовании спонтанных болей) в данном слу�

чае недостаточно.
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ПАТОГЕНЕЗ ГИПЕРПЛАСТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ
ЭНДОМЕТРИЯ У ЖЕНЩИН РЕПРОДУКТИВНОГО ПЕРИОДА С

ПАТОЛОГИЕЙ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

В.С. Горин, Е.В. Резниченко, А.В. Портнова, А.В. Кугушев

(Институт усовершенствования врачей, Новокузнецк, ректор – проф. А.В. Колбаско)

Резюме. В обзоре приведены данные литературы, показывающие роль нарушений щитовидной железы в генезе гиперп$
ластических процессов эндометрия. Обсуждается влияние гипо$ и гипертиреоидных состояний на функцию гипота$
ламо$гипофизарно$яичниковой системы. Рассмотрен вопрос о зависимости нарушений йодного обмена и тяжести
гиперпластических процессов эндометрия. Показано, что тиреоидные гормоны опосредованно обладают регулирую$
щим влиянием на содержание эстрогенов и прогестерона. Также рассматривается вопрос о нарушении тиреотропной
и пролактинтропной функции гипофиза у женщин с патологией щитовидной железы. Обсуждается вопрос о влиянии
нарушений функции щитовидной железы на состояние коры надпочечников. Приведенные в обзоре данные позволяют
рационально подойти к лечению данной категории больных.
Ключевые слова: щитовидная железа, нарушения йодного обмена, гиперпластические процессы эндометрия.


