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Инсульт и его осложнения являются одной из наиболее важ-
ных проблем здравоохранения. В России ежегодно регистри-
руется более 400 тысяч инсультов, летальность при которых 
достигает 35% [1]. Одним из осложнений инсульта является 
постинсультный болевой синдром (ПИБС), который развива-
ется у 2-8% больных, перенесших инсульт [2, 3]. 

ПИБС относится к нейропатической боли. Нейропатическая 
боль (НеБ) — боль, вызванная повреждением или заболева-
нием соматосенсорной нервной системы. Международная 
ассоциация по изучению боли поясняет, что нейропатическая 
боль — это клиническое описание (не диагноз), который нуж-
дается в доказательстве наличия повреждения или заболева-
ния, которые удовлетворяют установленным неврологическим 
диагностическим критериям. Термин «повреждение» обычно 
используется, когда диагностические исследования (напри-
мер, визуализация, нейрофизиология, биопсия, лабораторные 
данные) обнаруживают изменения, или в случае очевидной 
травмы. Термин «заболевание» обычно используется, когда 
причина повреждения известна (например, инсульт, васку-
лит, сахарный диабет, генетическая аномалия). Термин «со-
матосенсорный» относится к информации о теле, включая 
информацию от висцеральных органов, а не информацию 
о внешнем мире (например, зрение, слух, или обоняние). 
Наличие признаков или знаков (например, вызванная при-
косновением боль) само по себе не является основанием для 

использования термина «невропатия». Некоторые заболе-
вания, такие как невралгия тройничного нерва, в настоящее 
время диагностируются по клинической постановке, а не по 
данным объективного диагностического тестирования. Другие 
диагнозы, такие как постгерпетическая невралгия, обычно 
обосновываются анамнезом. Центральная невропатическая 
боль — боль, вызванная повреждением или заболеванием 
центральной соматосенсорной нервной системы. Перифери-
ческая невропатическая боль — боль, вызванная поврежде-
нием или заболеванием периферической соматосенсорной 
нервной системы [4].

Основные причины центральной НеБ: инсульт, сосудистые 
мальформации, компрессионные, травматические, постишеми-
ческие и радиационные миелопатии, ВИЧ-миелопатии, фантом-
ные боли, сирингомиелия, сирингобульбия, рассеянный скле-
роз, болезнь Паркинсона, эпилепсия, опухоли, абсцессы.

Среди возможных механизмов возникновения центральной 
НеБ наиболее важное значение имеют утрата центрального 
ингибирующего влияния на миелинизированные первичные 
афференты, реорганизация связей в области афферентных 
структур, спонтанная активность в спинальных нейронах бо-
левой чувствительности, дефицит (возможно генетически де-
терминированный) эндогенных антиноцицептивных влияний 
(снижение уровня энкефалиновых и серотониновых метабо-
литов в ликворе) [5].
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В статье изложены основные клинические проявления нейропатической боли и постинсультного болевого синдрома, 
являющегося относительно редким, но тяжелым осложнением церебрального инсульта. На основании современных дан-
ных альгологии изложены основные клинические проявления, принципы диагностики и лечения постинсультной боли.
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The central post-stroke pain
In article the basic clinical displays of the neuropathic pain and the poststroke painful syndrome are stated which is rather rare, but 

heavy complication of a cerebral stroke. On the basis of the modern data of algology the basic clinical displays, diagnostics and treat-
ment principles of the poststroke pain are stated.

Keywords: poststroke pain, diagnostics, treatment.

УДК 616.8



‘2 (57) апрель 2012 г. 

НЕВРОЛОГИЯ. ПСИХИАТРИЯ

ПРАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА 37

Клинические проявления ПИБС
Впервые ПИБС синдром был описан в 1906 году J.J. Dejerine 

и G. Raussy как интенсивная непереносимая боль у пациен-
тов с инфарктом таламуса, который включал: острые жгучие 
боли по гемитипу, снижение всех видов чувствительности по 
гемитипу, гемигиперпатию, гемипарез (обычно легкий), легкую 
гемиатаксию, хореоатетоидный гиперкинез с элементами мы-
шечной дистонии («рука акушера»). Долгое время развитие 
ЦПИБ связывали с поражением только таламуса.

Внедрение магнитно-резонансной томографии позволило 
установить, что центральная постинсультная боль развивается 
как при поражении таламуса, так и внеталамических структур 
(связи таламуса с другими областями мозга, поражение других 
структур афферентной системы). По данным М.Б. Сашиной 
(2005), ПИБС чаще наблюдается при поражении правого полу-
шария и распространении очага на область зрительного бугра 
(у 31,9%). Значительно реже он возникает при изолирован-
ном поражении зрительного бугра (7,2%) и при локализации 
очага в стволе головного мозга (10,1%). Кроме того, в этом 
исследовании было показано, что ПИБС развивается раньше 
(в сроки до 2 месяцев после инсульта) при локализации очага 
в левом полушарии с вовлечением зрительного бугра. При ло-
кализации очага в правом полушарии, в левом полушарии без 
вовлечения зрительного бугра и локализации в стволе мозга 
ПИБС возникает позже (через 3 до 6 месяцев от развития ин- 
сульта) [6].

Для центрального постинсультного болевого синдрома 
характерны различные сенсорные феномены: парестезии, 
дизестезия, гиперстезия, аллодиния, гипералгезия. Нередко 
пациенты описывают ощущения при ПИБС как парадоксаль-
ное жжение, напоминающее жжение погруженной в ледяную 
воду руки, а клинически часто выявляется своеобразная тем-
пературная дизестезия, которая сопровождается нарушением 
температурной чувствительности в зонах локализации боли. 
По данным Bowsher D. et al. (1998), в 27-41% случаев эта боль 
может иметь менее выраженный характер и описываться как 
стягивающая, ломящая, давящая, ноющая боль в паретичных 
конечностях [2]. У одного больного могут наблюдаться несколь-
ко типов болевых ощущений. Интенсивность боли может быть 
как постоянной в течение дня, так и изменчивой, возникаю-
щей или усиливающейся под воздействием провоцирующих 
факторов. Основными факторами, приводящими к усилению 
болевого синдрома, могут быть холод, эмоциональный стресс, 
физическая нагрузка, усталость, изменение погоды. Нередко 
боль снижается на фоне полного физического и эмоциональ-
ного покоя и исчезает во сне. Многим пациентам приносит 
облегчение тепло, нередко больные постоянно носят вязаную 
перчатку на пораженной руке. 

Болевой синдром может иметь особенности в зависимости 
от локализации очага поражения [7]. Полушкиной Н.Р. (1998) 
установлено, что ПИБС при таламической локализации харак-
теризуется наличием жжения, выраженной интенсивностью  
и захватывает чаще всю пораженную сторону. При внеталами-
ческой локализации боль носит стягивающий характер, менее 
интенсивная, чаще распространяется на половину лица и руку 
пораженной стороны [8].

При ПИБС часто встречаются нарушения высших функций 
и психические нарушения (эмоциональные аффекты, дефи-
цит внимания, нарушения поведения, памяти и сознания, ори-
ентации, сна, иногда галлюцинации), обусловленные тесной 
функциональной связью таламуса с лимбикоретикулярным 
комплексом и лобной корой [9]. Часто наблюдаются астениче-
ские и депрессивно-ипохондрические расстройства, которые 
обусловливают замедленный темп восстановления бытовых 
и социальных навыков при удовлетворительной силе мышц. 

Нередко больные с «чисто сенсорным инсультом» и болями  
в силу эмоциональных нарушений инвалидизированы больше, 
чем больные с сенсомоторными нарушениями.

Диагностика ПИБС
Клиническое выявление нейропатического характера  

боли — необходима оценка слов-дескрипторов, которыми 
пациент описывает боль: «жгущая», «простреливающая», 
«колющая», «как удар током», «обжигающая», «леденящая», 
«пронзающая». Следует выяснить локализацию боли, ее рас-
пространенность, интенсивность и длительность. Для ряда 
состояний характерна холодовая аллодиния. В этом случае 
боль описывается как холодная, влажная, ледяная или даже 
такими парадоксальными словами, как «жгуче-ледяная» или 
«жгуче-теплая». Некоторые пациенты с ПИБС жалуются на 
боль провоцируемую движением (акционная аллодиния). Она 
характеризуются стягивающими, сжимающими и жгучими ощу-
щениями в коже. У части пациентов боль может носить парок-
сизмальный характер и описываться как колющая, стреляющая 
или ланцинирующая. Заподозрить нейропатический тип боли 
можно на основании неэффективности предшествующей те-
рапии ненаркотическими анальгетиками [5]. 

Проводя клиническое обследование, необходимо оценить 
локализацию, качество и интенсивность боли. Необходимо 
четкое понимание возможных типов негативных (например, 
потери чувствительности) и позитивных (например, парестезии) 
симптомов и признаков. Нейропати ческая боль может быть 
спонтанной («стимул-независимая») или вызванной («стимул-
зависимая»). Спонтанная боль часто описывается как постоян-
ное ощущение жжения, но может также характеризоваться пе-
риодическими стреляющими, кинжальными или болями по типу 
прохождения электрического тока, дизестезией и парестезией. 
Боли, вызываемые раздражителем, провоцируются механиче-
скими, термическими или химическими раздражителями. Гипе-
ралгезия — это повышенная болевая реакция на раздражитель, 
обычно вызывающий боль, тогда как аллодиния — это болевое 
ощущение, вызываемое раздражителем, который обычно не 
вызывает боли. Наиболее легко проверяемая механическая 
аллодиния делится на динамическую (раздражение кисточкой) 
или статическую (вызываемую давлением).

Кроме количественной оценки, неврологическое обследо-
вание должно включать картирование двигательных, сенсор-
ных и вегетативных феноменов с целью идентификации всех 
признаков неврологической дисфункции. Неврологическое 
обследование желательно завершать оценкой чувствитель-
ности. Полезно вести детальную запись всех чувствительных 
нарушений (предпочтительно в форме диаграммы), дающую 
возможность сравнивать изменения при повторных обследо-
ваниях. Тактильную чувствительность лучше всего оценивать  
с помощью кусочка ваты или монофиламента, чувствитель-
ность к уколу — с помощью тупой иглы, температурную чув-
ствительность — с помощью теплых и холодных предметов 
(например, металлических термороликов) и чувствительность 
к вибрации — с помощью камертона 128 Гц [5]. 

Для оценки интенсивности боли наиболее часто использует-
ся визуальная аналоговая шкала, валидизированные в России 
опросники DN4 и painDETECT [10, 5, 11].

Инструментальные методы диагностики, такие как электро-
нейромиография, регистрация вызванных потенциалов, ком-
пьютерная и магнитно-резонансная томография, микронейро-
графия, исследование ноцицептивных рефлексов и биопсия 
являются вспомогательными, позволяя в большей степени 
оценить уровень и выраженность поражения нервной систе-
мы. Однако их нельзя рассматривать как методы диагностики 
и оценки нейропатической боли [5].
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Лечение ПИБС
Для лечения ПИБС Европейская федерация неврологиче-

ских сообществ (2006, 2009, 2010) рекомендует использовать 
в качестве препаратов первой линии прегабалин (уровень А), 
амитриптилин (уровень В, уровень А при других видах ней-
ропатической боли) или габапентин (уровень А при других 
видах нейропатической боли). Трамадол (уровень В) может 
рассматриваться как препарат второй линии. Сильные опиоиды 
(уровень В) рекомендуются как препараты второй или тре-
тьей линии при хроническом лечении в безвыходной ситуации. 
Ламотриджин может рассматриваться при центральной по-
стинсультной боли или поражении спинного мозга с неполным 
поражением и тактильной аллодинией (уровень В). Доказана 
неэффективность (уровень А/В) или противоречивые результа-
ты для карбамазепина, габапентина, ламотриджина, левитира-
цетама, мексилетина, S-кетамина, вальпроатов [12-14].

При неэффективности медикаментозной терапии показа-
ны хирургические методы лечения: анатомические операции 
(декомпрессия, транспозиция и невролиз), деструктивные вме-
шательства (нейротомия, ризотомия, ганглиотомия и ганглиоэк-
томия, DREZ-операция, хордотомия, миелотомия, комиссуро-
томия, понтинная и мезенцефальная трактотомия, деструкция 
ядер таламуса, а также модификации вышеазванных операций) 
и методы нейромодуляции (нейростимуляция и хроническое 
эпидуральное или интратекальное введение лекарственных 
веществ) [15].
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редКий сиНдром ПомоГаеТ усТаНовиТь ПричиНы ауТизма

Американские ученые надеются разгадать природу аутизма, изучая редкое заболевание — "синдром Тимоти". Это генетическое 
заболевание сердца, при котором возникает синдром удлинения интервала QT. У 80% больных развивается аутизм. Средняя про-
должительность их жизни — 2,5 года. В мире известно всего около 20 случаев заболевания этим синдромом. Команда ученых из 
Стэнфордского университета решила исследовать клетки мозга больных "синдромом Тимоти", чтобы узнать причины развития 
аутизма. Для этого они взяли у больных детей клетки кожи, из которых затем в лаборатории вырастили клетки головного мозга 
(нейроны). Далее исследователи сравнили выращенные нейроны с такими же клетками, взятыми у здоровых людей, и обнаружили 
явные различия. Здоровые нейроны развились в различные подтипы, пригодные для работы в разных областях мозга. А нейроны 
больных "синдромом Тимоти" были приспособлены в основном для работы в верхней части коры головного мозга и в меньшей сте-
пени — в нижней, которая называется мозолистым телом и необходима для взаимодействия левого и правого полушарий мозга. 
Кроме того, аномальные нейроны вырабатывали слишком много химического вещества, связанного с производством допамина  
и норэпинефрина, играющих важную роль в сенсорной обработке информации и социальном поведении. В то же время британские 
исследователи напоминают: "Синдром Тимоти" — это лишь одна из форм аутизма, поэтому выводы данного эксперимента нельзя 
распространять на всех людей, страдающих аутизмом". 
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