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Стоит отметить, что у пациентов с ГБН статистически чаще отмечалась дневная 
дисфункция, также требовалось больше времени, чтобы уснуть (р<0,05). Значи-
тельная часть пациентов исследованных групп имели сменный график работы 
(ГБН – 60%; мигрень – 29,6%). Оценка больными своего состояния здоровья (об-
щее состояние здоровья) статистически ниже у пациентов с ЭМбА и ЭМА (р<0,05). 
Стоит так же отметить, что показатель интенсивности боли ниже при ЭМбА в срав-
нении с контрольной группой. У пациентов с ГБН отмечено статистическое сни-
жение уровня психического здоровья в сравнении с группой контроля (р<0,05). 

Можно сделать вывод, что мигрень и головная боль напряжения существен-
но снижают качество жизни из-за  снижения работоспособности, повышенного 
уровня усталости, ухудшения сна, повышенного уровня тревоги. Раннее выявле-
ние и профилактика головных болей в группе трудоспособного населения явля-
ется приоритетной задачей особенно в критически важной отрасли промышлен-
ности. Своевременное выявление и коррекция факторов риска способны суще-
ственно снизить показатели трудовой и социальной дезадаптации пациентов.
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Патогенетические особенности нейропатического 
болевого синдрома при поражении 
периферических нервов

Введение. Болевой синдром является одним из основных при заболеваниях 
периферической нервной системы (ПНС). Это утверждение имеет прямое отно-
шение к травматическим поражениям периферических нервов, компрессионно-
ишемическим невропатиям верхних и нижних конечностей, невралгии тройнич-
ного нерва (НТН). При  дегенерации и регенерации нервных волокон происхо-
дит нередко развитие аномального спрутинга с образованием после операций 
нейрорафии и невролиза невром, которые становятся источником эктопических 
импульсов и впоследствии генераторами патологически усиленного возбуж-
дения [Крыжановский  Г.Н., 1989–1990]. Под  нейропатической болью подразу-
мевают боль, возникающую при органическом поражении различных отделов 
нервной системы, ответственных за контроль и проведение болевых ощущений 
[Merskey H., Bogduk N., 1994]. В центральной нервной системе имеются специфи-
ческие нейронные образования с серотонинергической, норадренергической, 
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дофаминергической и эндорфинергической функциями, которые синаптическим 
и нейрогуморальным путем регулируют чувствительность различных уровней 
болевой афферентации. Говоря о биохимических механизмах боли, нельзя не 
упомянуть о субстанции Р, которая является эффективным стимулятором мото-
нейронов спинного мозга, нейронов коры и клиновидного ядра. Известно, что в 
задних рогах спинного мозга, где ее концентрация наиболее высока, происходит 
первый этап трансляции ноцицептивной информации в чувство боли.

Учитывая сложность и гетерогенность патогенетической структуры развития 
нейропатических болевых синдромов (НБС) при различных повреждениях ПНС, а 
также то, что почти 60% пациентов, страдающих НБС, в настоящее время получают 
неадекватную, но весьма затратную фармакотерапию, актуальным является даль-
нейшее исследование патофизиологических и нейрохимических механизмов 
боли, что позволит усовершенствовать методы ее патогенетического лечения.

Цель. Анализ и обсуждение результатов комплексного изучения патобиохи-
мических нарушений при экспериментальном моделировании и поражении не-
которых периферических нервов у пациентов с развитием НБС.

Материалы и методы. Хронический болевой синдром (ХБС) моделировали 
на кроликах путем наложения инородного тела (стеклянного шарика) на седа-
лищный нерв в месте его выхода из грушевидного отверстия, легко фиксируя на 
нерве шелковой нитью, подшитой к мышечной ткани. Эксперименты выполне-
ны на 32  кроликах породы шиншилла, разделенных на 2  группы; 16  животных 
служили контролем. Спустя 6 недель после моделирования ХБС изучали актив-
ность нейромедиаторных процессов в различных структурах ЦНС. Исследовали 
интенсивность нейронального захвата меченых по [14С] и [3Н] ряда нейромеди-
аторов в теменной зоне коры головного мозга, медиобазальном гипоталамусе, 
голубоватом месте, ядрах шва и спинном мозге с использованием радиометок 
фирмы Amersham (Великобритания). Интенсивность захвата нейромедиаторов и 
уровень рецепции кортикостерона измеряли на счетчике Mark III (США) [Дмитри-
ев А.С., Тайц М.Ю., Нечипуренко Н.И. и др., 1988–1989].

У пациентов с невралгией тройничного нерва (НТН) (до и после выполнения 
высокочастотной селективной ризотомии) и при травме нервов верхних конеч-
ностей (до и после операций нейрорафии, невролиза, невротизации и пр.) изуча-
ли концентрацию продуктов, реагирующих с тиобарбитуровой кислотой (ТБК-П) 
и активность супероксиддисмутазы (СОД); содержание субстанции Р и норадре-
налина в крови. Исследования проводили по описанным ранее методикам [Не-
чипуренко Н.И., Пашковская И.Д., Алексеевец В.В., Танин А.Л., 2014–2015]. Исполь-
зованы параметрические и непараметрические методы статистического анализа.

Результаты. Через 6 недель после моделирования очага ХБС в пояснично-
крестцовом отделе спинного мозга наблюдалось снижение рецепторного связы-
вания [3H]-кортикостерона, уменьшение тормозной глицин-, дофамин- и ГАМК-
ергической медиации при активации нейронального захвата серотонина и холина.  
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В  теменной зоне коры больших полушарий выявлена активация серотонин- и 
норадренергической медиации на фоне снижения рецепции кортикостерона. 
В  антиноцицептивных структурах – голубоватом месте и ядрах шва выявлена 
тенденция к снижению рецепторного связывания кортикостерона. В области го-
лубоватого места установлена активация тормозной ГАМК-ергической медиации 
при незначительном уменьшении нейронального захвата холина. В  медиоба-
зальном гипоталамусе обнаружена активация норадренергической медиации на 
фоне снижения нейронального захвата холина.

В крови пациентов с НТН и травмой нервов верхних конечностей установ-
лена высокая концентрация ТБК-П при снижении активности СОД относительно 
здоровых лиц. Выраженный болевой синдром у этих пациентов характеризовал-
ся достоверным увеличением уровня основного нейротрансмиттера боли – суб-
станции Р, избыток которой способствует снижению порога возбуждения ноци-
цепторов и усилению нейрогенного воспаления (см. таблицу). 

На 12–14-е сутки после нейрохирургического лечения у пациентов с НТН 
установлена нормализация содержания ТБК-П и активности СОД, также вы-
явлено снижение концентрации субстанции  Р (р1=0,007) и возрастание уровня 
норадреналина (р1=0,049) в крови в сопоставлении с исходными данными, что 
отражает усиление деятельности антиноцицептивной норадренергической ней-
ромедиации после проведенного лечения [Нечипуренко Н.И., Пашковская И.Д., 
Алексеевец В.В. и др., 2014–2015]. У пациентов с травмой нервов верхних конеч-
ностей и после нейрохирургического лечения показана нормализация показа-
телей про-, антиоксидантной системы и тенденция к снижению концентрации 
субстанции Р при неизменном уровне норадреналина.

Показатели про-, антиоксидантной системы и нейромедиаторы в крови у пациентов 
с НТН до и после нейрохирургического лечения, Ме (25–75 процентили)

Показатель Здоровые лица, 
n=22

Пациенты с НТН, n=15

до лечения после лечения

ТБК-П, мкмоль/л 1,8 (1,6–2,4) 2,5 (2,0–3,4)
U, р=0,023

2,4 (2,1–2,7)

СОД, Е/мл 98,9 (89,7–114,4) 77,1 (71,5–100,3)
U, р=0,035

97,9 (84,7–104,8)

Субстанция Р, нг/мл 0,59 (0,51–0,77) 1,25 (0,98–3,46)
U, р=0,001

0,72 (0,29–0,91)
T, р1=0,007

Норадреналин, нг/мл 0,27 (0,19–0,32) 0,33 (0,24–0,36) 0,47 (0,25–0,59)
T, р1=0,049

Примечания: р – статистическая значимость различий между группами здоровых лиц и пациентов с НТН 
(U-критерий Манна – Уитни); р1 – между данными до и после лечения (T-критерий Вилкоксона).
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Выводы:
1.	 Показано, что ХБС развивается на фоне относительной недостаточности ги-

поталамо-гипофиз-адренокортикальной системы, о чем свидетельствует воз-
растание уровня рецепторного связывания кортикостерона в гипоталамусе 
при его снижении во всех остальных изученных структурах ЦНС. Уменьшение 
тормозной глицин- и ГАМК-ергической медиации в сером веществе пояснич-
но-крестцового отдела спинного мозга на фоне некоторой активации в нем 
холинергических процессов и описанных изменений рецепции кортикосте-
рона отражают недостаточность тормозной медиации при ХБС.

2.	 В крови у пациентов с НТН и травмой периферических нервов установлены 
метаболические нарушения в виде достоверного повышения уровня вторич-
ных ТБК-активных продуктов и низкой активности СОД, которые характерны 
для мембранной патологии нервных клеток и нейрогенного воспаления. Вы-
явлено статистически значимое увеличение содержания субстанции Р в плаз-
ме крови, что способствует сенситизации ноцицептивных импульсов при НТН 
и хронизации болевого синдрома.
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Хирургическое лечение сочетанной компрессии 
поясничных спинномозговых корешков грыжей 
межпозвонкового диска на фоне стеноза 
позвоночного канала

Введение. Стеноз позвоночного канала определяется как врожденное или 
приобретенное сужение его центральной части (центральный стеноз), латераль-
ного кармана или межпозвонкового отверстия (фораминальный стеноз). Неред-
ко он сопровождается формированием грыжи межпозвонкового диска, также 
компримирующей спинномозговые корешки.

Установление показаний к хирургическому лечению при стенозе пояснично-
го отдела позвоночника в сочетании с грыжей межпозвонкового диска и опре-
деление объема декомпрессии вызывают определенные трудности, так как не-
которыми авторами показано, что рентгенологические критерии могут не иметь 
прямой связи с клиническими симптомами центрального стеноза.

Цель. Анализ результатов использования усовершенствованного метода хи-
рургического лечения пациентов с сочетанием грыжи межпозвонкового диска и 
стеноза поясничного отдела позвоночного канала. 




