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Введение
В 2000 г. заболеваемость инсуль-
том в Европе составила 1,1 млн, 
и, как ожидается, к 2025 г. этот 
показатель возрастет до 1,5 млн 
в связи с демографическим старе-
нием населения [1]. Хроническая 
боль после инсульта отмечается 
у 11–55% пациентов, при этом она 
не всегда непосредственно связа-
на с инсультом, а может развить-
ся на фоне предшествующих бо-
левых расстройств [2]. Наиболее 

распространены такие формы 
хронической постинсульт ной 
боли, как боль в плече, цент-
ральная постинсультная боль, 
боль, связанная со спастичнос-
тью, головные боли напряже-
ния [3] (рисунок). Боль в плече 
отмечается у 30–40% пациентов 
после инсульта и ассоциируется 
с сенсорным и моторным дефи-
цитом, подвывихом и ограниче-
нием пассивных движений [4]. 
Скелетно-мышечные боли часто 

наблюдаются в спине и ногах, 
п р еи м у ще с т в ен но колен я х 
и бедрах [5]. В некоторых случа-
ях пациенты имеют более одно-
го типа постинсультной боли [3]. 
Длительные болевые расстрой-
ства после инсульта ухудшают 
качество жизни, сон и социаль-
ную адаптацию [6].
Центральная постинсультная 
боль относится к группе хро-
нических болевых расстройств, 
обозначаемых как центральная 
невропатическая боль, поскольку 
боль возникает вследствие пора-
жения центральной нервной сис-
темы (ЦНС) [8]. В связи с труд-
ностями дифференциального 
диагноза этого синдрома и дру-
гих болевых расстройств при 
заболеваниях ЦНС было пред-
ложено следующее определение: 
центральная невропатическая 
боль – это боль, возникающая 
как прямое следствие поражения 
или заболевания центральной 
соматосенсорной системы [9]. 
Данное определение позволяет 
дифференцировать центральную 
постинсультную боль и боле-
вые расстройства, возникающие 
после инсульта и имеющие сход-
ную клиническую картину (го-
ловная боль, болезненные спаз-
мы, контрактуры, боль в плече 
при гемиплегии и другие типы 
скелетно-мышечной боли).
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Особенности центральной 
постинсультной боли
На протяжении длительного вре-
мени считалось, что центральная 
постинсультная боль встречает-
ся в 1–2% случаев [10]. Позднее 
в крупном исследовании, вклю-
чавшем более 200 пациентов, цент-
ральная постинсультная боль вы-
являлась уже почти в 8% случаев 
[11]. По данным других эпидеми-
ологических исследований, часто-
та центральной постинсультной 
боли колеблется от 1 до 12% [12, 
13]. Центральная постинсультная 
боль – это не редкое расстройство, 
поэтому необходимо проводить 
детальную оценку чувствитель-
ности, особенно у пожилых и па-
циентов с афазией. 
В результате экспериментальных 
исследований и клинических на-
блюдений показано, что невропа-
тическая боль может развиться 
при повреждении любой из струк-
тур, связанных с проведением но-
цицептивных сигналов. Отметим: 
не каждое повреждение этой сис-
темы ведет к развитию болево-
го синдрома. Кроме того, размер 
повреждения не определяет риск 
возникновения центральной не-
вропатической боли [14]. Возраст, 
пол и сторона поражения не явля-
ются постоянными предикторами 
развития центральной постин-
сультной боли [15].
Центральная постинсультная боль 
возникает при поражении любого 
уровня соматосенсорной системы 
головного мозга, включая про-
долговатый мозг, таламус и кору. 
Данные ряда исследований пока-
зывают, что частота центральной 
постинсультной боли зависит от 
локализации поражения и чаще 
боль возникает при латеральном 
поражении продолговатого мозга 
или поражении вентральнозадней 
части таламуса [16, 17]. Небольшое 
поражение части спиноталамичес-
кого тракта может вызвать разви-
тие центральной постинсультной 
боли, что было выявлено у паци-
ентов с частичным синдромом 
Валленберга – Захарченко вслед-
ствие инфаркта ствола мозга [17]. 
У этих пациентов поражение од-
новременно затрагивает ипсила-

теральный квинтоталамический 
путь и перекрестный спинота-
ламический тракт, поэтому боль 
может локализоваться билате-
рально с перекрестным распреде-
лением, например, ипсилатераль-
но на лице и контралатерально 
в конечностях. 
Повреждение структур сомато-
сенсорной системы головного 
мозга приводит к нарушению ме-
ханизмов контроля возбудимости 
ноцицептивных нейронов в ЦНС 
и изменяет характер взаимодейст-
вия между этими структурами. 
Развитие центральной невропа-
тической боли сопровождается 
усилением возбудимости и реак-
тивности ноцицептивных ней-
ронов в дорсальном роге спин-
ного мозга, таламических ядрах 
и соматосенсорной коре большого 
мозга. Одновременно происхо-
дит гибель части ноцицептивных 
нейронов в структурах ЦНС, что 
обусловлено чрезмерным выбро-
сом в синаптическую щель глута-
мата и нейрокининов, оказыва-
ющих цитотоксическое действие 
[18]. Вследствие чего развивается 
транссинаптическая дегенерация, 
наблюдающаяся в дорсальном 
роге спинного мозга, ядрах та-
ламуса и соматосенсорной коре. 
Последующее замещение погиб-
ших нейронов клетками глии 
способствует возникновению 
устойчивой деполяризации ней-
ронов и повышению их возбуди-

мости. Помимо этого отмечаются 
нарушения в процессах опиоид-, 
глицин- и ГАМКергического тор-
можения, что способствует фор-
мированию длительной самопод-
держивающейся патологической 
активности.
Локализация центральной пос-
тинсультной боли может варьиро-
вать от небольшой (рука) до значи-
тельной (половина тела) площади. 
У пациентов с поражением ствола 
мозга боль может локализоваться 
на половине лица и противопо-
ложной стороне туловища или ко-
нечностей, также описана периор-
битальная локализация боли [19]. 
Распределение боли по гемитипу 
характерно для таламического по-
ражения [13]. 
Представленность центральной 
постинсультной боли полностью 
или частично соответствует ло-
кализации чувствительных нару-
шений и соотносится с областью 
цереброваскулярного поражения 
[15]. Ключевой феномен, присущий 
большинству невропатических бо-
левых синдромов, – сочетание по-
ниженной чувствительности и ги-
пералгезии в области локализации 
боли [20]. Для центральной пос-
тинсультной боли и других невро-
патических болевых синдромов 
характерно сочетание негативных 
и позитивных сенсорных феноме-
нов. Расстройства температурной 
(холодовой) и болевой чувстви-
тельности отмечаются более чем 

Центральная 
невропатическая 
боль (10%)

Рисунок. Основные типы хронической боли после инсульта (пациенты могут 
иметь один или несколько болевых синдромов) [7]
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у 90% пациентов, в то время как 
нарушение других видов чувст-
вительности (тактильной, вибра-
ционной) встречаются реже [21]. 
Для центральной постинсультной 
боли также свойственны позитив-
ные феномены, например боль, 
вызванная механическим или тем-
пературным стимулом [10]. 
Клинические проявления цент-
ральной постинсультной боли 
и других центральных и перифе-
рических невропатических бо-
левых синдромов схожи [21]. Не 
существует патогномоничных 
для центральной постинсультной 
боли характеристик или показа-
телей интенсивности, а описание 
боли у пациентов существенно 
различается. Центральная постин-
сультная боль может носить спон-
танный и вызванный характер. 
Дизестезия отмечается у 85% па-
циентов, а средняя интенсивность 
по десятибалльной шкале варьи-
рует от 3 до 6 [2]. В ряде исследо-
ваний интенсивность боли была 
выше при локализации поражения 
в области ствола головного мозга 
или таламуса [15], однако, по дру-
гим данным, выраженность цент-
ральной постинсультной боли при 
таламических и внеталамических 
поражениях не отличалась [22]. 
Интенсивность спонтанной боли 
часто варьирует и может повы-
шаться под действием внутренних 
или внешних факторов, таких как 
стресс или холод, и уменьшаться 
при отдыхе или отвлечении внима-
ния [15]. Постоянная спонтанная 
боль описывается чаще как жгу-
чая, покалывающая, холодящая 
и давящая, а периодическая боль 

носит разрывающий и стреляю-
щий характер [12, 15]. Показано, 
что центральная постинсультная 
боль ухудшает качество жизни па-
циентов с инсультом, затрудняет 
реабилитацию, отрицательно вли-
яет на сон, может приводить к на-
несению себе увечий и суициду 
[17, 22]. Невропатическая боль, как 
правило, не мешает засыпанию па-
циента, при этом он может внезап-
но проснуться от интенсивного бо-
левого ощущения. В области боли 
могут наблюдаться трофические 
изменения кожи, подкожной клет-
чатки, волос, ногтей, нарушение 
мышечного тонуса или локальные 
вегетативные расстройства. 
Время между инсультом и разви-
тием центральной постинсуль-
тной боли широко варьирует. 
Боль может возникнуть сразу или 
спустя годы после перенесенного 
инсульта, при этом чаще она раз-
вивается на протяжении первых 
нескольких месяцев [23]. Более 
позднее формирование болево-
го синдрома требует исключения 
других причин, в частности пов-
торного инсульта. 
Центральная постинсультная боль 
развивается как при ишемичес-
ком, так и при геморрагическом 
поражении ЦНС. В одном иссле-
довании четверо из 13 пациентов 
имели центральную постинсульт-
ную боль после внутримозгово-
го кровоизлияния [24]. Авторы 
сделали заключение, что такая 
представленность центральной 
постинсультной боли может быть 
связана с высокой частотой вовле-
чения таламуса при геморрагичес-
ких поражениях.

Несмотря на значительный про-
гресс в понимании механизмов 
формирования невропатической 
боли, накопленные сведения не 
позволяют ответить на вопросы, 
которые ставит ряд эксперимен-
тальных исследований и кли-
нических данных. Так, остается 
неясной причина, по которой не-
вропатическая боль не возника-
ет во всех случаях повреждения 
структур ноцицептивной системы. 
Только поражения структур ноци-
цептивной системы для возникно-
вения боли недостаточно, должны 
быть также и другие факторы, ко-
торые в совокупности приводят 
к дезорганизации в системе регу-
ляции болевой чувствительности.

Диагностика центральной 
постинсультной боли
Сложности диагностики цент-
ральной постинсультной боли 
обусловлены разнообразной кли-
нической картиной, наличием 
у одного пациента разных типов 
боли и отсутствием четких диагно-
стических критериев. Диагностика 
должна базироваться на сборе 
анамнеза, результатах клини-
ческого исследования чувстви-
тельности, применения методов 
нейровизуализации (компьютер-
ной или магнитно-резонансной 
томографии) и других клини-
ческих показателях (таблица) [7]. 
Перенесенный инсульт должен 
быть подтвержден данными ней-
ровизуализации с описанием ха-
рактера, локализации и размера 
поражения, другие причины цент-
ральной невропатической боли 
должны быть исключены. В про-
цессе сбора анамнеза необходимо 
выяснить характеристики боли, 
наличие дизестезии или аллоди-
нии, а также точную локализацию 
боли. Клиническое обследование 
должно включать оценку чувст-
вительности для подтверждения 
и локализации сенсорных рас-
стройств и исключения других 
причин боли. 
Данные количественного сенсор-
ного тестирования с использова-
нием контролируемых физиоло-
гических стимулов (температуры, 
давления, укола и вибрации) ис-

Тип Критерии

Обязательные Боль в области тела, соответствующей поражению ЦНС
Развитие боли после подтвержденного перенесенного инсульта
Подтверждение поражения ЦНС данными нейровизуализации, негативными 
или позитивными сенсорными феноменами в области тела, соответствующей 
поражению ЦНС
Исключение ноцицептивной или периферической невропатической природы боли

Дополнительные Нет первичной связи с моторными нарушениями, воспалением или локальным 
поражением тканей
Описательные характеристики: жгучая, холодящая, подобная удару 
электрического тока, ноющая, давящая и колющая и другие
Аллодиния или дизестезия на прикосновение или холод

Таблица. Диагностические критерии центральной постинсультной боли [7]
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пользуются для точной верифика-
ции чувствительных нарушений. 
Изменения по данным соматосен-
сорных и лазерных вызванных по-
тенциалов характерны для цент-
ральной постинсультной боли, но 
имеют ограниченное диагности-
ческое значение. Количественное 
сенсорное тестирование и нейро-
физиологические данные могут 
быть использованы для исклю-
чения других причин боли и изу-
чения механизмов развития бо-
левого синдрома у пациентов 
с центральной постинсультной 
болью, когда поражение трудно 
выявить при нейровизуализации 
или подтвердить данными клини-
ческого обследования [15]. 
В последние годы опубликован ряд 
скрининговых опросников для па-
циентов с невропатической болью, 
однако их диагностическое значе-
ние для центральной постинсуль-
тной боли не уточнялось. 

Лечение центральной 
постинсультной боли
Следует отметить значимость 
комплексного лечения цент-
ральной постинсультной боли. 
Пациенты с центральной постин-
сультной болью чаще всего имеют 
и другие проблемы со здоровьем, 
поэтому принимают одновремен-
но несколько препаратов, кото-
рые могут вызывать различные 
побочные эффекты. Вследствие 
ограниченности доказательных 
подходов в лечении центральной 
постинсультной боли целесообраз-
но руководствоваться алгоритма-
ми лечения других центральных 
и периферических невропатичес-
ких болевых синдромов. 
Для разработки доказатель-
ных рекомендаций по фарма-
кологическому лечению невро-
патической боли под эгидой 
Международной ассоциации 
по изучению боли (International 
Association for the Study of Pain – 
IASP) была создана Группа по 
изучению невропатической боли 
(Neuropathic Pain Special Interest 
Group – NeuPSIG). Рекомендации 
данной группы были одобре-
ны Американским, Канадским, 
Финским и Мексиканским об-

ществами боли [25], Федерацией 
отделений IASP Латинской 
Америки. Дополнительные реко-
мендации по фармакологическому 
лечению невропатической боли 
были одновременно предложены 
Канадским обществом боли [26] 
и Европейской федерацией невро-
логических обществ [27]. 
В терапии первой линии рекомен-
дуется использовать препараты, 
продемонстрировавшие свою эф-
фективность в нескольких рандо-
мизированных клинических ис-
следованиях (Оксфордский центр 
доказательной медицины, уровень 
рекомендаций А) [28]. В качестве 
второй линии выступают препа-
раты резерва, которые также про-
демонстрировали эффективность 
во множестве рандомизирован-
ных клинических исследований 
(уровень А). К препаратам третьей 
линии относятся медикаменты, 
которые показали свою эффектив-
ность лишь в одном рандомизиро-
ванном клиническом исследова-
нии или если результаты разных 
исследований не согласовывались 
между собой (уровень доказатель-
ности В). 
Рекомендации NeuPSIG подтверж-
дают, что комбинация препаратов, 
направленных на купирование не-
вропатической боли, может быть 
более эффективной по сравнению 
с монотерапией, однако она сопря-
жена с большим количеством по-
бочных эффектов, меньшей при-
верженностью лечению, риском 
лекарственного взаимодействия 
и большими материальными за-
тратами. Тем не менее надо учесть, 
что в проводимых исследованиях 
удовлетворительное уменьшение 
боли достигается менее чем в 50% 
случаев, поэтому иногда сочетание 
препаратов является необходи-
мым. Подобные комбинации были 
включены в рекомендации по сту-
пенчатой терапии для пациентов 
с частичным ответом на лечение 
препаратами первой линии. 
Авторы рекомендаций отмечают, 
что выбор того или иного препа-
рата в каждом индивидуальном 
случае определяет совокупность 
различных факторов, включая 
потенциальные риски побочных 

эффектов, лечение сопутствую-
щих заболеваний (например, де-
прессии и нарушений сна), риск 
лекарственных взаимодействий, 
возможность передозировки или 
лекарственных злоупотреблений, 
а также стоимость. 
Согласно опубликованным на 
сегодняшний день рекоменда-
циям NeuPSIG в качестве тера-
пии первой линии у пациентов 
с центральной невропатической 
болью целесообразно применение 
трициклических антидепрессан-
тов, прегабалина, габапентина. 
Селективные ингибиторы обрат-
ного захвата серотонина и норад-
реналина, ламотриджин, опиоиды 
и их комбинации могут также ис-
пользоваться при недостаточном 
эффекте препаратов выбора. В на-
стоящее время нет доказательств 
эффективности профилактичес-
кого лечения центральной постин-
сультной боли [16].
Исследования последних лет обра-
щают внимание на проблему фар-
макорезистентной невропатичес-
кой боли. Получены данные, что 
группа больных, расцениваемых 
как пациенты с фармакорезистент-
ной невропатической болью, явля-
ется неоднородной. К данной груп-
пе нередко относятся пациенты, 
которым не проводится адекватная 
терапия в соответствии с между-
народными рекомендациями, в от-
ношении которых не соблюдаются 
необходимые сроки лечения, дозы 
и кратность приема лекарственных 
средств. Так, назначение препарата 
Прегабалин-Рихтер, рекомендован-
ного для лечения невропатической 
боли, должно строго соответство-
вать имеющимся предписаниям, 
согласно которым требуется тит-
рование дозы препарата и соблюде-
ние длительности его применения. 
Прием начинают с дозы 75–150 мг/
сут (на ночь), затем в течение трех 
дней дозу увеличивают до 300 мг 
(разовая доза 150 мг днем и вече-
ром) и, наконец, дозу повышают 
в течение трех – пяти дней до 300 мг 
два раза в сутки. Прегабалин близок 
по своей структуре к ГАМК, однако 
показано, что препарат не взаимо-
действует с рецепторами к ГАМК. 
Прегабалин уменьшает сенситиза-
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цию центральных ноцицепторов 
в основном за счет связывания 
с альфа-2-дельта-субъединицей 
потенциалзависимых кальциевых 
каналов мембраны ноцицептивных 
нейронов, что приводит к блокиро-
ванию проведения через каналы 
ионов кальция и уменьшению воз-
будимости нейронов [29].
Инвазивные методы лечения, 
такие как нейростимуляция об-
ластей центральной нервной сис-
темы, могут быть использованы 
у пациентов, не отвечающих на 
фармакологическое лечение цент-
ральной постинсультной боли. 
В последние годы большое внима-
ние исследователи уделяют психо-
логическим факторам, влияющим 
на развитие хронических болевых 
синдромов. Ведется дискуссия 
о первичном значении психологи-
ческих особенностей в развитии 
боли, отражающих предраспо-
ложенность к ее возникновению, 
и роли болевых синдромов в разви-
тии эмоциональных расстройств 
[30]. Показана связь боли с депрес-
сией, тревожными расстройства-
ми, использованием неадаптив-
ных стратегий преодоления боли 
[31]. Ряд исследований подтвердил 
отрицательное влияние уровня 
тревожности пациента на выбор 
адаптивной стратегии преодоле-
ния боли. Доказана связь между 
видом стратегии преодоления 
и такими параметрами, как интен-
сивность боли, общее физическое 
самочувствие, степень активно-
сти и работоспособности, уровень 

психологического дискомфорта 
[32]. Пациенты, которые активно 
используют несколько стратегий, 
имеют достоверно более низкий 
уровень боли. Установлено, что 
обучение использованию более 
совершенных стратегий позво-
ляет улучшить психологический 
контроль болевых ощущений, по-
высить физическую активность 
и качество жизни пациентов [32]. 
Эти данные указывают на необхо-
димость внимательного отноше-
ния к личностным особенностям 
пациента при планировании лече-
ния, включения методов психоло-
гической коррекции в комплекс-
ную терапию болевого синдрома. 
При лечении центральной постин-
сультной боли, как и при других 
хронических болевых синдромах, 
применяются и немедикаментоз-
ные подходы: поведенческая пси-
хотерапия и выработка адаптив-
ных стратегий преодоления боли. 
Могут быть использованы и дру-
гие нелекарственные методы (иг-
лорефлексотерапия и психотера-
пия), однако рекомендации по их 
применению отсутствуют в связи 
с малым количеством проведен-
ных исследований и их противо-
речивыми результатами. 

Заключение
Новая система классификации не-
вропатической боли предполагает, 
что диагноз достоверной невро-
патической боли требует наличия 
определенного распределения 
боли, истории поражения струк-
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тур нервной системы, выявления 
негативных или позитивных чув-
ствительных нарушений в дан-
ной области и инструментально-
го подтверждения поражения. 
В настоящее время центральная 
постинсультная боль   – диагноз 
исключения, поскольку отсутс-
твуют патогномоничные проявле-
ния данного синдрома. Учитывая 
высокую распространенность 
хронической боли после инсульта 
и среди пожилых людей, можно 
сказать, что многие пациенты 
имеют смешанный болевой син-
дром. Ряд авторов определяют 
центральную постинсультную 
боль как центральный невро-
патический болевой синдром, 
развивающийся после инсульта 
в области тела, соответствующей 
цереброваскулярному пораже-
нию, характеризующийся болью 
и чувствительными нарушениями 
при исключении других ноцицеп-
тивных, психогенных и перифери-
ческих невропатических причин 
боли [15]. Дифференциальный диа-
гноз должен исходить из верифика-
ции чувствительных расстройств, 
локализации повреждения и спе-
цифических данных клинического 
обследования. Согласно опублико-
ванным на сегодняшний день ре-
комендациям NeuPSIG в качестве 
терапии первой линии у пациентов 
с центральной невропатической 
болью целесообразно применение 
трициклических антидепрессан-
тов, прегабалина, габапентина. 
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Here, clinical characteristics, diagnostic approaches and treatment of central post-stroke pain are discussed. 
Clinical symptoms central post-stroke pain and other central and peripheral neuropathic pain syndromes are 
similar. Intensity of central post-stroke pain is fully or partially determined by location of sensory disorders 
in patient and corresponds to area of cerebrovascular injury. Diagnostics of central post-stroke pain is based 
on history taking, conducting clinical examination of sensitivity and neurovisualization. According to the 
modern published international recommendations, it is reasonable to use tricyclic antidepressants such 
as pregabalin and gabapentin as a first line-therapy of patients with central neuropathic pain.
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