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Актуальность проблемы
Атипичные лицевые боли в струк-
туре всех болевых синдромов за-
нимают обособленное место ввиду 
их специфичности. Прозопалгии 
ассоциируются с высокой частотой 
рецидивов, риском формирования 
хронической боли. Результаты 
эпидемиологических исследова-
ний свидетельствуют о том, что на-
ряду с болевыми синдромами раз-
личной локализации и головными 
болями атипичные лицевые боли 
являются одной из причин утраты 
трудоспособности. Следует отме-
тить, что в основном прозопалги-
ями страдают женщины трудоспо-
собного возраста (от 27 до 50 лет). 
кроме того, диагностика и лечение 
атипичных болевых синдромов 
характеризуются значительными 
материальными затратами как на 
амбулаторную, так и  на стацио-

нарную помощь. Это связано с тем, 
что традиционное обследование не 
позволяет выявить причину боли 
и диагностика прозопалгии пред-
ставляет определенные затрудне-
ния на догоспитальном этапе. 
кроме того, атипичные лицевые 
боли имеют тенденцию к  хрони-
зации и протекают на фоне психо-
логического дискомфорта, соци-
альной дезадаптации, длительных 
эмоциональных переживаний, 
стрессов (а порой являются при-
чиной возникновения болевого 
синдрома), что повышает расходы 
на проводимое лечение. При этом, 
как свидетельствуют результаты 
фармакоэкономических исследо-
ваний, объемы этих затрат пос-
тоянно возрастают. Анализируя 
долю прозопалгий среди всех бо-
левых синдромов в  популяции 
и связанные с ними материальные 

затраты, следует учитывать, что 
часть больных по ряду обстоя-
тельств не обращаются за меди-
цинской помощью, предпочитая 
советоваться с  родственниками, 
близкими людьми, ищут помощь 
на интернет-форумах. Это искажа-
ет представление о  реальных за-
тратах на лечение данного контин-
гента больных в популяции [1–2].

Патогенез дисфункциональных 
болей
из всех прозопалгий 75% составля-
ют болевые синдромы, вызванные 
мышечно-тоническим и дисфунк-
циональным компонентами [3]. 
При этом сам термин «дисфункцио-
нальная боль» является дискута-
бельным, поскольку граница между 
«функциональным» и «органичес-
ким» становится все призрачнее. 
Понимание патогенеза дисфунк-
ционального болевого синдрома 
лица имеет чрезвычайно важное 
значение для проведения адекват-
ной терапии. главное отличие дис-
функционального типа боли от но-
цицептивной и  нейропатической 
заключается в  том, что традици-
онное обследование не позволяет 
выявить причину боли или органи-
ческие заболевания, которые могли 
бы ее вызвать. Решающее значение 
в  патогенезе дисфункциональной 
боли имеют не органические забо-
левания или повреждения, а психо-
логические, социальные факторы 
и эмоциональный стресс. именно 
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они играют ключевую роль в нару-
шении адекватной работы нисходя-
щих норадренергической и серото-
нинергической систем, в результате 
чего обычные неболевые стимулы 
начинают восприниматься как бо-
левые. кроме того, в специальных 
исследованиях продемонстриро-
вано, что дисфункциональный 
компонент боли может развиться 
у  части больных при длительно 
персистирующих периферических 
болевых синдромах. 
Причинно-следственные соот-
ношения хронической дисфунк-
циональной боли и  психогенных 
факторов различны. длительно 
существующий болевой синдром 
вызывает отрицательные эмо-
ции, нарушает сон, ограничивает 
возможности больного, снижает 
качество его жизни и, соответ-
ственно, может стать причиной 
формирования тревоги, а  впо-
следствии и  депрессивных рас-
стройств. Развитие тревоги при 
хронической боли чаще происхо-
дит у пациентов, преувеличиваю-
щих значимость своего заболева-
ния. Присоединяющаяся к  боли 
тревога ухудшает переносимость 
боли, усиливает ее и  способст-
вует ее хронизации. Появление 
тревоги и депрессии при болевых 
синдромах может быть спровоци-
ровано лекарственной терапией. 
так, длительный прием препара-
тов с анальгетическим эффектом, 
в  частности нестероидных про-
тивовоспалительных препаратов 
(НПВП), может приводить к фор-
мированию тревожно-депрессив-
ной симптоматики.
В настоящее время пересмотре-
ны взгляды на роль психогенных 
факторов в  развитии атипичных 
прозопалгий [4]. Наиболее ха-
рактерным клиническим прояв-
лением атипичной прозопалгии 
дисфункционального генеза явля-
ется наличие болевого синдрома, 
не соответствующего расположе-
нию ветвей тройничного нерва, 
отсутствие пароксизмальности 
и четкой зависимости от провоци-
рующих факторов (по сравнению 
с  тригеминальной невралгией), 
отсутствие ответа на стандартную 
терапию. 

Критерии диагностики 
прозопалгии
При наблюдении пациента с дис-
функциональным болевым синд-
ромом, локализующимся в  оро-
фациальной области, необходимо 
исключать наличие тригеминаль-
ной невралгии, герпетическое 
поражение черепных нервов, но-
вообразования лицевого скелета, 
последствия стоматологических 
вмешательств челюстно-лицевой 
зоны, а также демиелинизирующий 
процесс в головном мозге.
главное в диагностике атипичных 
лицевых болей – тщательный сбор 
анамнеза. к сожалению, паракли-
нические методы диагностики не 
являются основными и в большин-
стве случаев не выявляют органи-
ческого поражения мозга. Однако 
методы нейровизуализации могут 
быть рекомендованы в случае уси-
ления болевого синдрома, измене-
ния характера прозопалгии, отсут-
ствия положительного эффекта от 
терапии.
Наибольшие затруднения испыты-
вает врач, сталкиваясь с хроничес-
ким затяжным характером сома-
тизированных депрессий, которые 
выделяются под названием дисти-
мий. дистимией называют хрони-
ческую невротическую неглубокую 
депрессию с повышенным тревож-
ным фоном настроения, длящую-
ся не менее двух лет. именно при 
дистимии на первый план в  кли-
нической картине часто выходят 
хронические болевые синдромы 
различной локализации.
Хроническая боль часто становит-
ся самостоятельным заболеванием, 
являясь единственным симпто-
мом, длительно беспокоящим па-
циента, и зачастую причину этой 
боли определить так и не удается, 
то есть для хронического болевого 
синдрома свойственно отсутствие 
прямой связи с органической пато-
логией. Хронической болью стра-
дают в среднем 15–20% общей по-
пуляции населения. известно, что 
большинство пациентов с тревогой 
страдают хроническими болевыми 
синдромами, часто диффузного 
характера. и наоборот, боль часто 
ведет к  появлению тревожности 
и напряженности, которые сами по 

себе способствуют усилению вос-
приятия боли. Любое хроническое 
заболевание, сопровождающееся 
болью, влияет на эмоции и пове-
дение человека. Хроническая боль, 
при которой тревога и депрессия 
являются основными симптомооб-
разующими факторами, имеет свои 
особенности [5].
1. клиническая феноменология 
болевого синдрома не отвечает 
критериям ни одного из известных 
соматических или неврологичес-
ких заболеваний. Многочисленные 
диагностические исследования не 
выявляют текущего органическо-
го заболевания, которое могло бы 
объяснить болевой синдром.
2. Важной характеристикой 
боли является ее длительность. 
Международная ассоциация боли 
предлагает считать хронической 
болью ту боль, которая продолжа-
ется сверх нормального периода 
заживления и длится не менее трех 
месяцев. В соответствии с крите-
риями dSM-IV предлагается уве-
личить срок болевого синдрома до 
шести месяцев. Вопрос об отнесе-
нии болевого синдрома к  хрони-
ческому решается индивидуально, 
исходя из предшествующей клини-
ческой картины и клинической фе-
номенологии собственно болевого 
синдрома.
3. Хроническая боль может носить 
или постоянный, или рецидиви-
рующий характер. боль возможно 
отнести к хронической, даже если 
она непостоянна и возникает лишь 
эпизодически, но не реже 15 дней 
в месяц.
4. для хронических болей тревожно-
депрессивного генеза характер-
на сенестопатическая окраска 
боли – жжение, мурашки, чувство 
холода, «ползание и  шевеление 
под кожей».
5. Хронические болевые синдромы 
обычно имеют не одну локализа-
цию. так, у больного с хронически-
ми головными болями могут выяв-
ляться и предменструальные боли, 
и периодические боли в пояснице 
и т.д.
6. Поведение больных с психоген-
ной болью имеет свою специфи-
ку, которая определяется прежде 
всего внутренней картиной бо-
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лезни с  убежденностью больного 
в наличии у него органического со-
матического или неврологического 
заболевания.
7. у  пациентов с  психогенной 
болью выявляется так называемый 
болевой анамнез – эпизоды болей 
в  разных частях тела в  прошлом. 
Нередко у этих пациентов в анам-
незе имелись близкие родственни-
ки, длительно страдавшие болями. 
После выявления особенностей 
хронического болевого синдрома, 
которые позволяют заподозрить 
психогенный характер боли, следу-
ет проанализировать психическое 
состояние больного. 
Наконец, боль и  тревога могут 
иметь независимое друг от друга 
происхождение. В  любом из пе-
речисленных случаев сосущест-
вующие боль и  депрессия всегда 
усугубляют друг друга, формируя 
типичный порочный круг: боль – 
тревога/депрессия – боль – трево-
га/депрессия. 

Терапия атипичных лицевых 
болей
Вероятность развития болевого 
синдрома, длительность течения 
и степень его выраженности в зна-
чительной степени определяются 
эмоциональным состоянием боль-
ных, о  чем было сказано выше, 
в  частности наличием тревож-
ных, депрессивных нарушений, 
рядом психосоциальных факто-
ров. Некоторые личностные осо-
бенности пациента: повышенная 
тревожность, избыточное чув-
ство ответственности, сниженный 
эмоциональный фон  – играют не 
последнюю роль в формировании 
и  становлении миофасциального 
болевого синдрома лица и атипич-
ных лицевых болей дисфункцио-
нального генеза. Своевременное 
распознание этих индивидуаль-
ных особенностей, определение их 
роли в запуске болевого синдрома 
позволяют выбрать оптимальную 
рентабельную терапию, сократить 
сроки лечения, снизить вероят-
ность хронизации боли.
еще одной характеристикой дис-
функционального болевого синд-
рома является его интенсивность. 
Выделяют слабые, умеренные 

и сильные боли. Эта характеристи-
ка также учитывается при выборе 
анальгетической терапии. для уси-
ления обезболивающего эффекта 
часто приходится прибегать к ком-
бинированной терапии препара-
тов различных классов. Принимая 
во внимание тот факт, что психо-
генная составляющая в  развитии 
дисфункционального болевого 
синдрома играет ведущую роль, 
необходимо воздействие в первую 
очередь на негативную установку 
больного на течение заболевания.

Возможности препаратов, 
регулирующих активность белка 
S100
Существует взаимосвязь между 
развитием тревожных, депрессив-
ных и других невротических рас-
стройств и  мозгоспецифическим 
белком S100, который экспресси-
руется и  секретируется клетками 
микроглии и  астроцитами. белок 
S100 играет важную роль в  реа-
лизации основных функций ней-
ронных систем головного мозга, 
таких как генерация и проведение 
нервного импульса, регуляция си-
наптических и  метаболических 
процессов, пролиферация и диф-
ференцировка нейронов и клеток 
глии. В этой связи перспективным 
направлением в терапии невроти-
ческих расстройств является при-
менение препаратов, регулирую-
щих активность белка S100. 
Принципиально новым способом 
регуляторного воздействия пред-
ставляется использование анти-
тел к  белку S100. так, препарат 
тенотен содержит релиз-активные 
антитела к S100. тенотен модифи-
цирует функциональную актив-
ность белка S100, что обеспечивает 
нейротрофическое действие пре-
парата, способствует восстанов-
лению процессов нейрональной 
пластичности, препятствует раз-
витию невротических и  неврозо-
подобных состояний. Отсутствие 
седативного и миорелаксирующего 
эффекта, сочетаемость с другими 
препаратами обусловливают пер-
спективность применения препа-
рата для купирования невротичес-
ких симптомов, сопровождающих 
различные соматические заболе-

вания. Фармакологические эф-
фекты тенотена включают также 
стрессопротективное действие, 
регуляцию энергетического ме-
таболизма нейронов, влияние на 
пролиферацию и  дифференци-
ровку клеток головного мозга. 
кроме того, тенотен обладает ши-
роким спектром психотропной, 
нейротропной, вегетомодулирую-
щей активности. Взаимодействуя 
с  гАМк-А-бензодиазепиновым 
рецепторным комплексом, тенотен 
оказывает гАМк-миметический 
эффект. Препарат не вызывает 
заторможенности, дневной сон-
ливости, мышечной расслаблен-
ности, зависимости и  связанного 
с ней синдрома отмены даже при 
длительной терапии, поэтому 
может быть использован у людей, 
ведущих активный образ жизни, 
у людей, в профессии которых тре-
буется особая концентрация вни-
мания, например водителей, ра-
ботников с точными механизмами 
и др. 

Цель, материал и методы 
исследования 
целью проведенного исследования 
было изучение уровня тревож-
ности пациентов с хроническими 
дисфункциональными болевыми 
синдромами на примере пациен-
тов с лицевыми болями. В исследо-
вании приняли участие 149 паци-
ентов (43 мужчин и 106 женщин) 
с  хроническими атипичными ли-
цевыми болями в  возрасте от  40 
до 68 лет. критерием отбора было 
наличие атипичной лицевой боли 
по Мкб-10 (g50.1. Атипичная ли-
цевая боль), определяющейся как 
персистирующая боль в  области 
лица, не имеющая признаков не-
вралгий черепных нервов и не ас-
социированная с  объективными 
симптомами или органическими 
заболеваниями. 
Пациенты были протестированы 
на наличие признаков тревоги при 
сборе жалоб и  данных анамнеза, 
а  также с  помощью специализи-
рованных шкал. Всем пациентам 
проводилась оценка уровня боли 
и  уровня тревожности для опре-
деления взаимодействия двух этих 
параметров. для оценки уровня 

Терапия боли
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болевого синдрома использова-
лась визуально-аналоговая шкала 
(ВАШ). Выраженность болевого 
синдрома в  среднем составила 
4,6 ± 0,9  балла по ВАШ. для оп-
ределения уровня тревоги ис-
пользовались шкалы гамильтона 
и  Спилбергера (для уточнения 
уровня личностной тревожности 
и  реактивной тревоги на момент 
обследования). 
В исследование не включались 
пациенты с  декомпенсированной 
соматической патологией, ост-
рыми респираторными вирусны-
ми инфекциями, ранним рекон-
валесцентным периодом после 
перенесенных вирусных инфек-
ций, гемодинамически значимыми 
сосудистыми мальформациями 
брахиоцефальных сосудов, очаго-
выми поражениями нервной сис-
темы и наличием травматических 
костных дефектов черепа и шейно-
го отдела позвоночника.
В последующем все пациенты были 
разделены на две группы: пациенты 
основной группы (n = 103) получа-
ли НПВП (ксефокам по 8 мг 2 р/сут) 
в  сочетании с  анксио литической 
терапией (препарат тенотен по 
2 таблетки 3 р/сут), пациенты кон-
трольной группы (n = 46) получали 
только НПВП. Продолжительность 
терапии в обеих группах составила 
10 дней. При выписке всем паци-
ентам основной группы был реко-
мендован прием препарата тенотен 
в течение 3 месяцев.
Оценка эффективности комби-
нации обезболивающей терапии 
и  анксиолитиков проводилась 
в стационаре на 10-й день терапии. 
через 1 и  3  месяца после начала 
приема препарата тенотен было 
проведено контрольное тестирова-
ние пациентов для оценки уровня 
тревожности и  оценки рецидива 
болевого синдрома.

Результаты исследования
Анализ возрастных характеристик 
пациентов, вошедших в  исследо-
вание, позволяет утверждать, что 
атипичные лицевые боли встре-
чаются чаще среди лиц трудоспо-
собного возраста (34% в возрасте 
40–50 лет, 42% в возрасте 50–60 лет, 
24% старше 60 лет). у подавляюще-

го числа лиц (86,7%) с хронически-
ми дисфункциональными болевы-
ми синдромами клинически были 
выявлены признаки вегетативной 
дисфункции, проявляющиеся коле-
баниями артериального давления 
(67,5%), наличием склонности к та-
хикардии (64,9%), ярко-красным 
стойким дермографизмом (52,9%), 
наличием сосудистого «ожерелья» 
(17,8%), гипергидрозом ладоней 
и стоп (53,6%), дискинезией желу-
дочно-кишечного тракта (20,2%), 
гипервентиляционным синдромом 
(33,5%), диссомническими рас-
стройствами (19,2%). 
При первичном обследовании 
пациентов с  хроническими про-
зопалгиями с  применением 
шкалы гамильтона для оценки 
тревоги был выявлен высокий 
уровень тревожности. Важно от-
метить: чем больше была продол-
жительность заболевания, тем 
выше был уровень тревожности. 
Выраженность уровня тревоги по 
шкале гамильтона у пациентов со-
ставила в среднем 20,75 ± 8,3 балла. 
Психологическое исследование 
(с использованием шкалы тре-
воги Спилбергера) показало на-
личие выраженных тревожных 
расстройств у  всех пациентов: 
реактивная и личностная тревога 
в среднем составили соответствен-
но 45,6 ± 3,4 и 46,1 ± 4,2 балла. 
При оценке уровня боли по шкале 
ВАШ на 10-й день терапии отме-
чалось снижение боли в  обеих 
группах, но более выраженное 
уменьшение болевого синдрома от-
мечалось среди пациентов основ-
ной группы (снижение показателей 
ВАШ до 1,1 ± 1,0 баллов, р < 0,005) 
в сравнении с контрольной груп-
пой (снижение показателей ВАШ 
до 2,5 ± 1,1 балла, р < 0,03) (рис. 1).
По данным психологического ис-
следования по шкале гамильтона 
в основной группе отмечено сниже-
ние уровня тревоги с 20,75 ± 8,3 до 
18,5 ± 5,6 балла, что составило -11% 
(р < 0,03), в контрольной группе со-
хранился практически исходный 
уровень тревоги – 20,3 ± 5,4 балла. 
Следовательно, стабилизация эмо-
ционального фона влияет на дина-
мику показателей болевого синдро-
ма (рис. 2).

данные оценки по шкале Спил-
бергера на 10-й день терапии 
в  группе пациентов, принимаю-
щих препарат тенотен, свидетель-
ствуют о положительной динами-
ке по шкале реактивной тревоги 
(35,4 ± 4,3 балла, р < 0,01) и незна-
чительной положительной тенден-
ции по шкале личностной тревоги 
(43,1 ± 4,5 балла). В группе пациен-
тов контрольной группы показате-
ли реактивной и личностной тре-
воги остались без изменения.
В дальнейшем через 1 и 3 месяца 
от начала терапии было проведено 
дополнительное тестирование дан-
ной группы пациентов по шкале 
тревоги гамильтона и  по шкале 
реактивной и личностной тревоги 
Спилбергера. 
через 1 месяц после начала тера-
пии показатели уровня тревоги по 
шкале гамильтона в основной груп-
пе составили 14,5 ± 5,5  балла, что 
было меньше на 30% от исходного 
уровня тревоги (р < 0,03); в  конт-
рольной группе уровень тревоги по 
данной шкале существенно не из-
менился и составил 19,6 ± 4,6 балла 
(р < 0,05). 
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Рис. 1. Динамика уровня боли по ВАШ в основной группе 
(НПВП + Тенотен) и группе сравнения (НПВП) через 
10 дней от начала терапии (средний балл по группам)
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Рис. 2. Динамика уровня тревоги по шкале Гамильтона 
по группам (средний балл по группам)
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По данным шкалы реактивной 
и личностной тревоги Спилбергера 
через месяц была также отмечена 
выраженная положительная дина-
мика в основной группе (19,4 ± 2,7 
и 21,5 ± 3,1 балла соответственно, 
р < 0,01) и незначительные измене-
ния в контрольной группе (39,4 ± 2,4 
и 39,8 ± 3,4 балла соответственно). 
Оценка уровня тревоги была про-
ведена и через 3 месяца от начала 
терапии. Наблюдалась значимая 
положительная динамика у  па-
циентов, принимающих тенотен: 
13,4 ± 4,2 балла по шкале гамиль-
тона и 17,4 ± 2,9 и 19,5 ± 3,5 балла 
по шкале реактивной и личност-
ной тревоги Спилбергера соответ-

ственно (рис.  3). В  контрольной 
группе динамика не наблюдалась 
и  показатели остались на уровне 
предыдущих.
Следует подчеркнуть, что в тече-
ние 3 месяцев после проведенной 
терапии в стационаре у 7 пациен-
тов контрольной группы (16,2%) 
отмечены рецидивы заболевания, 
проявляющиеся усилением болево-
го синдрома, повышением тревож-
ности. В основной группе усиление 
болевого синдрома не отмечалось.

Выводы 
1. Хронический дисфункциональ-
ный болевой синдром, как прави-
ло, сопровождается повышением 
уровня тревожности. комплексное 
применение НПВП в  сочетании 
с анксиолитиками (тенотен) в те-
рапии пациентов с  хроническим 
дисфункциональным болевым 
синдромом способствует более 
выраженному снижению болево-
го синдрома за счет стабилизации 
эмоционального фона и позволяет 
быстрее улучшить состояние па-
циентов и восстановить их качест-
во жизни. 
2. В ходе проведенного исследова-
ния зафиксировано достоверное 

снижение уровня тревоги в группе 
пациентов, принимавших препа-
рат тенотен. На 10-й день в этой 
группе уровень тревоги по шкале 
гамильтона уменьшился на 11% 
(р < 0,01), а уровень боли – на 76% 
(р < 0,01), в  то время как у  паци-
ентов, не принимающих тенотен, 
на фоне базовой терапии НПВП 
уровень тревоги снизился только 
на 2% и  соответственно уровень 
боли – на 46% (р < 0,01).
3. Продолжительное (более 1 меся-
ца) применение анксиолитическо-
го препарата тенотен способству-
ет стабилизиции эмоционального 
фона, снижению реагирования на 
психотравмирующие факторы, 
что уменьшает опасность воз-
никновения рецидивов и в целом 
предотвращает хронизацию про-
цесса. Это подтверждается резуль-
татами контрольного тестирова-
ния через 1 и 3 месяца, которые 
свидетельствуют о  выраженном 
снижении тревоги (р < 0,01) и от-
сутствии рецидивов в контроль-
ной группе. 
4. В ходе исследования отмечено, 
что тенотен не вызывает побочных 
эффектов и  хорошо переносится 
пациентами. 
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Efficacy of analgesic and anxiolytic combination therapy was studied in patients with atypical facial pain. 
Treatment with combinations of nonsteroidal anti-inflammatory drugs and anxiolytic (Tenoten) produced better 
pain control due to effects on emotional status and resulted in faster patients’ quality of life improvement. 
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Рис. 3. Динамика уровня реактивной и личностной 
тревоги по шкале Спилбергера в основной группе
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