
Патофизиология боли



Понятие боли

• Боль – это неприятное сенсорное и эмоциональное состояние, 
обусловленное действительным или возможным повреждающим 
воздействием на ткани» – это определение боли, рекомендуемое 
Международной ассоциацией по изучению боли. Задачей 
анестезиологов является ее устранение.

• Боль всегда субъективна. Восприятие боли каждым индивидуумом
основано на личном опыте, связанным с повреждением в раннем
периоде жизни;

• Боль является таким опытом, который связан с действительным или
потенциальным повреждением тканей.



Виды болевого синдрома

• Острая боль - нормальное, предсказуемая физиологическая реакция на
неблагоприятные химические, термические, механические  повреждающие 
стимулы, связанные с хирургическим вмешательством, травмой или острым 
заболеванием, играет сигнальную роль. 

• Хроническая боль. Утрачивает сигнальную роль и приобретает значение 
самостоятельной патологии. Основывается на произвольном интервале 
времени с момента ее начала:по разным источникам от 3-х до 6 месяцев с 
момента развития болевого синдрома, трудно купируемая опиоидами и 
поддающаяся комплексному лечению с применением адьювантных средств

• Подострая боль – переходный период между острой и хронической,
длительностью от 1 до 3-х месяцев



Bлияние болевого синдрома
на органы и системы

Система Эффект

Сердечно-сосудистая Тахикардия, гипертензия, аритмии, 
острая ишемия миокарда

Дыхательная Снижение дыхательного объема и 
жизненной емкости легких, нарушения 
дренажа мокроты, ателектазы, 
пневмония, гипоксемия (снижение ФОЕ)

Желудочно-кишечный тракт Парез кишечника, транслокация
бактериальной флоры

Свертывание крови Гиперкоагуляция, тромбозы глубоких вен 
нижних конечностей, тромбоэмболия 
легочной артерии

ЦНС Эмоционально-мотивационный фактор: 
формирование хронического болевого 
синдрома, бессонница, тревога, 
аффективные расстройства



Отраженные боли

Уровни проекции Орган

С 3-4 диафрагма

Th 4-5 Сердце - пищевод

Th 7-8 Желудок – поджелудочная 
железа

Th 9 Желчный пузырь, печень

Th 10 Тонкая кишка

Th 11 Толстая кишка

Th 12 – L1 Мочевой пузырь

Th 12 – L1 Почки, яички



Схема механизма ноцицептивных реакций
(по N. Katz, F.M. Ferrante)



Характеристика нейропатической и ноцицептивной боли

Гийена-Барре.

мононейропатии:

нервных корешков,

нерва.

Ноцицептивная боль  - простая неосложненная, характерна для 
развития острого болевого синдрома

Нейропатическая боль – патологическая, характерна для 
развития хронической боли

связана с
-раздражением  периферических нервных окончаний при 
наличии очага  повреждения или патологического процесса в 
тканях или органах,
-повреждением  клеточных мембран и выделением 
периферических медиаторов боли и воспаления (главные из них
- простагландины и кининоподобные пептиды),
-обычно реагирующая  на НСПВП и / или опиаты.

связана с аномальной обработкой сенсорной информации
от периферической или центральной нервной системы. 

лечение обычно включает в себя  адъювантную терапию.

Соматические боли
Возникает из костей, суставов, мышц, 
кожи или соединительной ткани. Как 
правило, пульсирующая и хорошо 
локализованная.
- глубокая
- поверхностная

Висцеральная боль
Возникает из 
внутренних органов, 
таких как желудочно- 
кишечный тракт и 
поджелудочная желез. 
плохо локализованная 
боль, диффузная, 
распространяющаяся в 
поверхностные 
структуры, может 
сопровождаться 
тошнотой и рвотой, боль
«тягостного характера».

· Централизованно 
гененрируемая боль·
Деафферентация: 
Повреждение 
периферической или 
центральной нервной 
системы: Фантомные боли 
(поражение нервного ствола), 
жгучие боли ниже уровня 
повреждения спинного мозга . 
Боль, поддерживаемая 
симпатической нервной 
системой: болевой синдром, 
связанный с рефлексом 
симпатической дистрофии 
(комплексный региональнй 
болевой синдром)

Периферически 
генерируемая боль
·  Болезненные 
полиневропатии: 
диабетическая, алкогольная 
нейропатия, синдром

·  Болезненные 

компрессия, ущемление 

невралгии тройничного



Нарушения чувствительности при нейропатической боли
Типы нарушения чувствительности Клиническая характеристика

Парестезия Спонтанно возникающие ощущения 
покалывания, онемения или ползания 
мурашек относятся

Дизестезия Извращение восприятия раздражений, когда 
тактильные или тепловые стимулы 
ощущаются как болевые или холодовые

Гипералгезия усиление болевого восприятия в ответ на 
повреждающее раздражение

Аллодиния Стимулы, которые в норме не вызвали бы 
боли воспринимаются как болевые

Гиперпатия Нарушение чувствительности в виде 
усиленного восприятия обычных стимулов и 
характеризующееся долго длящимися 
неприятными болезненными ощущениями 
после прекращения раздражения

Гиперестезия Повышение чувствительности к различным 
видам раздражения

Гипестезия Понижение чувствительности к различным 
видам раздражения



Трансдукция - процесс, при котором повреждающее воздействие
трансформируется в виде электрической активности в свободных 

неинкапсулированных нервных окончаниях (ноцицепторах)

Характеристика алгогенных химических веществ, взаимодействующих с ноцицепторами

Место выделения Название Взаимодействие

Тканевые (выделяются при 
повреждении клеток)

серотонин, гистамин, ацетилхолин, 
простагландины, ионы К+ и Н+, 

АТФ, лейкотриены, интерлейкин-1,
фактор некроза опухоли, эндотелин

активируют концевые разветвления 
немиелинизированных волокон и 
вызывают импульсную активность

в высокопороговых кожных, 
висцеральных и мышечных 

афферентах)
Простагландины (E2) усиливают 

эффект ноцицептивного 
воздействия (сами не вызывая 

боли), сенсибилизируют 
ноцицепторы к алгогенам.

Плазменные

брадикинин, каллидин Аδ-, C-волокна

Нейрогенные (выделяющиеся из 
нервных окончаний)

субстанция Р, глутамат Содержатся в сенсорных нейронах 
спинномозговых ганглиев, 

синаптический передатчик в 
нейронах заднего рога спинного 

мозга



Классификация ноцицепторов, участвующих в
процессе трансдукции

рецепторв

термический

ый

Типы
рецепторв Стимул Типы волокон Скорость

передачи (м/с)
Типы

Механический Механический 
и термический

Аδ - волокна
2-30 м/с 

(миелинизиро 
ванные)

Механический

Механо-
термический

Механический
и термический Аδ - волокна

2 - 30 м/с 
(немиелинизи 

рованные)

Механо-

Полимодаль-
ный

Механический
, термический
и химический

С-волокна
0,2-2 м/с 

(немиелинизи 
рованные)

Полимодальн



Трансмиссия - проведение возникших импульсов по системе
чувствительных нервных волокон и путей в ЦНС



Схема хода волокон поверхностной чувствительности (боль,

температура, частично тактильные ощущения (по М. М. Одинаку):

1 - первый нейрон; 2 - второй нейрон; 3 - третий нейрон; 4 -
латеральный спинно-таламический путь; 5 - таламус.



Структуры, участвующие в проведении боли



Характеристика лемнисковой и экстралемнисковой системы

ЭкстралемнисковаяЛемнисковая
1. Проводит неспецифические виды 

чувствительности: медленную, 
диффузную боль; 
неспецифическую температурную 
чувствительность с низкой 
способностью к оценке 
интенсивности раздражения; 
грубое прикосновение и давление 
с очень приблизительной 
локализацией раздражения на 
поверхности кожи и низкой 
способностью к дискриминации 
его интенсивности и локализации;

1.Точная локализация прикосновения

2. Точная дискриминация
интенсивности раздражения

3. Не отвечает за интерпретацию
болевого синдрома, а только
различает и локализует его 2. Большие высокопороговые 

рецепторные поля, низкая 
скорость проведения 
(преимущественно С-волокна)

3. Конечная проекция в коре 
головного мозга билатеральная, 
распределенная диффузно по 
всей поверхности коры
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Модуляция

🡪 Модуляция
▪     Периферическая сенситизация

▪Центральная сенситизация
🡪 Взвинчивание



Патофизиологические механизмы формирования
острого и хронического болевого синдрома

Характерной чертой болевого синдрома является феномен
периферической и центральной сенситизации, 
сопровождающиеся развитием первичной и вторичной 
гипералгезии



Периферическая сенситизация

• Лежит в основе формирования острой боли и развития первичной
гипералгезии

• Механическое, химическое, термическое повреждающее воздействие

• Высвобождение PGE2 и других БАВ

• Снижение порога возбуждения

• Резкое возрастание ответа ноцицепторов на повреждающие
стимулы

• Затрагивает только область поврежденной ткани



Механизмы развития периферической сенситизации

• 1. Прямое воздействие интенсивным сдавливанием и последующим 
повреждением клетки

• Повреждение клетки индуцирует снижение  pH (H+) и ведет к высвобождению 
K+ и синтезу простагландинов и брадикинина, которые увеличивают 
чувствительность терминалей к брадикинину и другим больпродуцирующим 
субстанциям

• 2. Вторичная активация. Импульсы, генерируемые в возбужденных 
терминалях распространяются не только в спинной мозг но так же и в 
окружающие терминали, где они индуцируют высвобождение пептидов, 
включающих субстанцию Р

• Субстанция P вызывает вазодилатацию и нейрогенное воспаление (отек, 
едема) с последующим накоплением брадикина.

• Субстанция P так же вызывает высвобождение гистамина из тучных клеток и
серотонина (5HT) из тромбоцитов



Центральная сенситизация
Изменение возбуждения нейронов задних рогов спинного мозга•

• Результат длительного ноцицептивного воздействия

• Извращенное восприятие неноцицептивных механических
стимулов, нанесенных за пределами очага повреждения,
воспринимаемых как ноцицептивные

• Связывают с развитием аллодинии, характеризующейся развитием
болезненных ощущений на неповреждающие механические 
воздействия в виде легкого давления, прикосновения, поглаживания 
за пределами зоны повреждения



Механизмы развития центральной сенситизации
Повреждение C- волокон 🡪 высвобождение глутамата и субстанции P🡪 

связывание с NMDA-рецепторами клеток заднего рога спинного мозга 
вторичный связующий каскад:
🡪 гипервозбуждение нейронов ЗРСМ

🡪 ↑ возрастание ответа из зоны повреждения и соседней области

🡪“вторичная гипералгезия”

🡪аллодиния”

🡪(феномен wind-up (взвинчивание) - воспринимаемые мозгом ноцицептивные
импульсы интерпретируются как более мощные при меньшей ноцицептивной 
стимуляции)
🡪sprouting (неноцицептивные стимулы с Аβ волокна проецируются на 2-е 
нейроны посредством поврежденного С-волокна и воспринимаются как 
ноцицептивные стимулы). Данный феномен связан с извращенным влиянием 
GABA (см. ниже). В норме активация GABA-рецепторов нейрона ведет к 
массивному поступлению хлора и его гиперполяризации с нарушением 
дальнейшего возбуждения )🡪 формирование нейропластичости



Аллодиния

болезненные ощущения на неповреждающиестимулы
•

• следствие активации NMDA-рецепторов вЦНС

• В формировании аллодини играют роль 
неноцицептивные Аβ волокна, которые при 
вторичной гипералгезии в ответ на 
механическое воздействие продуцируют 
импульсы, воспринимаемые как боль



Механизмы формирования вторичной гипералгезии
(феномен wind up (взвинчивания))

• Длительная ноцицептивная стимуляция пресинаптических
терминалей

• Постоянное воздействие глутамата и субстанции Р на AMPA
нейрокининовыве рецепторы

и

• Выход Mg2+из блокированных NMDA рецепторов и поступление
Са2+ в клеточную мембрану постсинаптической клетки (в 
нейрон 2-го порядка)
Активация свободного радикала NO•

• Преобладающее влияние субстанции Р нивелирует тормозное
действие эндогенных опиоидов на пресинаптическую мембрану, 
что лежит в основе формирования толерантности к эндогенным 
опиоидам



Нейропластичность
В основе центральной нейропластичности лежит разрастание нервных 
окончаний, увеличение числа возбужденных NMDA-рецепторов, ведущих к 
расширению сенсорной чувствительности

•

• Возрастает эмоциональный компонент боли при расширении каналов связи за
счет разрастания ноцицептивных нейронов в области ретикулярной формации

• Сигналы, поступающие в кору головного мозга становятся разветвленными и
боль характеризуется как диффузная и трудная для локализации

• Избыточное высвобождение глутамата в поврежденных клетках может
вызывать избыточную постсинаптическую стимуляцию NMDA-рецепторов 
смежных клеток, вызывающих их повреждение. Это явление развивается в 
задних рогах спинного мозга при персистирующей болевой стимуляции

• Вышележащие ноцицептивные структуры оказывают облегчающее влияние на
проведение ноцицептивных импульсов нижележащими отделами



Формирование вторичной гипералгезии,
нейропластичности



Отделы ЦНС, участвующие в восприятии боли (перцепция)

• Ретикулярная формация (неспецифическая сенсорная система) 
проходит в составе спиноретикулярного тракта и придает аффективно- 
эмоциональную окраску болевым сигналам , идущим по 
неспецифическому передне-латеральному тракту, путем проведения 
афферентной информации к лимбической системе.

• Ядра таламуса (III нейроны спиноталамического пути):

Специфические ядра – латеральная группа получают проекции от 
неоспино-таламического пути (n. ventralis posterior lateralis –- туловище, 
n. ventralis posterior medialis - лицо).

Неспецифические ядра – интраламинарные (internal medullary 
lamina), медиальные ядра - medial nucleus. Сигналы от спинного мозга 
приходят сюда непосредственно по палеоспиноталамическому тракту 
и непрямо по спиноретикулярному.



Отделы ЦНС, участвующие в восприятии боли (перцепция)
(структуры лимбической системы и коры ГМ)

Поясная извилина - служит проводником сообщений и от нижележащих 
отделов внутренней лимбической системы с корой ГМ

•

• Гипоталамус, участвует в управлении центром вегетативной нервной системы,эмоциональными реакциями и поведением в ответ на болевое воздействие

• Миндалина - формирование эмоциональной составляющей

• Гиппокамп - формирование долгосрочной памяти

• Фронтальная кора - формирование мотивации избавления от болевых 
ощущений

• Базальные ганглии - подавление нежелательной мышечной активности и 
неконтролируемых движений на боль.

• Предцентральная извилина - формирование адекватных защитных реакций 
организма в ответ на боль

• Постцентральная извилина - соматосенсорный центр коры ГМ, осознание 
человеком болевого ощущения, формирования перцептуального компонента 
боли

• Префронтальная извилина - формирование мотивации избавления от 
болевых ощущений



Структуры эндогенной антиноцицептивной системы

• В процессе трансмиссии болевая импульсация может подвергаться модуляции, 
за счет активации эндогенной антиноцицептивной системы, направленной на 
торможение афферентного болевого потока.

• Антиноцицептивные субкортикальные структуры, включают:

- орбитальная и фронтальная области коры ГМ (постоянное активирующее 
влияние на подкорковые антиноцицептивные структуры );

- компоненты лимбической системы (ядра миндалины, гиппокампа,гипоталамуса);

- ядра таламуса (задняя группа);

- покрышка моста (locus coeruleus, парабрахиальное ядро)

- околоводопроводное вещество среднего мозга;

- ядра ретикулярной формации ствола ГМ;

- большое ядро шва вентрального отдела ствола ГМ;

- желатинозная субстанция – вставочные нейроны во II пластине РекседаЗРСМ.



Эндогенная опиоидная система.
их взаимодействие с различными 

рецепторов
Эндогенные опиаты, типами опиоидных

эйфория, миоз, психическая

(супраспинально)

Типы рецепторов Эндогенные опиаты 
(натуральные лиганды), 
локализация

Предпологаемое действие

μ1 β – эндорфин: эндогенные лиганды μ 
и  δ-опиатных рецепторов оказывают 

пресинаптическое действие

Супраспинальная анальгезия

μ2 β – эндорфин : эндогенные лиганды μ 
и  δ-опиатных рецепторов оказывают 

пресинаптическое действие
(таламус, гипоталамус, гипофиз)

Спинальная анальгезия 

депрессия дыхания, седация,

зависимость (сильная), снижение 
перистальтики

δ Энкефалин: пре- и постсинаптически 
ингибируют C и Aδ– волокна в заднем 

роге спинного мозга (ядра шва)

Спинальная аналгезия - сильная
Аффективное поведение

Депрессия дыхания (слабая) 

Снижение перистальтики
(слабое)

Пристрастие (слабое)

κ Динорфин: цереброспинальная 
жидкость, (таламус, гипоталамус, 

околоводопроводное серое 
вещество)

(κ1 – спинальная анальгезия
κ3 –супраспинальное - седация)

ε β – эндорфин Гормональный эффект (?)



Механизм действия опиоидов



Моноаминергическая нисходящая модулирующая система

•

•



Роль опиоидергической и моноаминергической систем в
модуляции боли

При острой ноцицептивной боли модуляция в большей степени связана сопиоидергической системой
•

• Хроническая боль, связанная с нейропатическим компонентом, ведет к 
редукции опиоидергического ответа в силу его истощения (опиоидная 
толерантность). Модулирующую роль начинает играть 
моноаминергическая система

• На уровне заднего рога спинного мозга серотонин, норэпинефрин, дофамин 
оказывают антиноцицептивное действие за счет торможения высвобождения 
нейротрансмиттеров из первичных афферентных нейронов влиянием на 
пресинаптические 5-HT1B, 2, и D2/D3 тормозные рецепторы

• Опосредованное действие. Динорфин, взаимодействующий со вставочными 
нейронами на уровне клеток заднего рога спинного мозга, стмиулирует 
высвобождение GABA, ведущей к гиперполяризации II ноцицептивного нейрона 
ЗРСМ

• Интернейроны могут опосредовать модулирующий эффект моноаминов. 
Например норэпинефрин может оказывать антиноцицептивное действие через 
возбуждающие постсинаптические альфа1-рецепторы, расположенные на 
GABA-ергических вставочных нейронах. Серотонинергические волокна 
заканчиваются наингибиторных вставочных нейронах задних рогов спинного 
мозга, реализующие свой антиноцептивный тормозный эффект 
высвобождением опиоидов на пре- (С-волокна) и постсинаптическом (II
нейрон) уровнях



Роль GABA (гамма-аминомасляная кислота ) в поддержании
гомеостаза между активирующей и ингибирующей активностью

ЦНС

• Действие GABA на глутаминергические афферентные терминали ингибирует
высвобождение субстанции Р, предотвращая избыточное возбуждение
ноцицептивных нейронов

• Активация GABA-рецепторов нейрона ведет к массивному поступлению 
гиперполяризации с нарушением дальнейшего возбуждения нейрона

Cl и его

• Периферического повреждение нейрона (волокна) ведет к разрастанию клеток
микроглии, высвобождающие нейротрофический фактор, способствующий 
разрастанию АТФ-стимулированных P2X4-рецепторов Взаимодействие GABA c 
данными рецепторами приводят не к тормозной гиперполяризации а 
возбуждению клетки, что лежит в основе формирования стойкой 
нейропатической боли (феномен sprouting). Из тормозного нейротрансмиттера 
GABA становится возбуждающим



Теория воротного контроля (Melzak R. и
Wall P.D., 1965 )

На нейроны желатинозной субстанции оказывают влияние нисходящие пути от 
таламуса, неноцицептивными воздействиями с афферентных Аβ- волокон, 
ноцицептивными воздействиями с афферентных Аδ- волокон

•

• Это ведет к затруднению проведения ноцицептивной импульсации через
желатинозную субстанцию и уменьшению мощности потока импульсов, который 
пройдя через таламус и, достигнув коры, формирует ощущение боли.

• Если повышается активность С-волокон, то проведение возбуждения через
желатинозную субстанцию облегчается.

• Теория воротного контроля боли объясняет, почему неболевые стимулы могут
подавлять ответы нейронов заднего рога спинного мозга, передающих в мозг 
информацию о болевых стимулах – например при сдавлении поврежденного 
участка конечности, когда возбуждаются афферентные Аβ- волокона

• В рамках данной теории можно объяснить высокую эффективность
превентивно использованных анальгетиков по сравнению с теми же 
анальгетиками и в тех же дозах, но примененных у больного во время 
наибольшей выраженности болевого синдрома.



Современные принципы 
послеоперационной 

аналгезии












































































































































