
Медицинский алфавит № 12/ 2024. Неврология и психиатрия (2) 7

Введение
Более половины пациентов, перенесших инсульт, име-

ют хронические болевые синдромы и около 70 % из них 
ощущают боль ежедневно [1]. Диагностика постинсульт-
ного болевого синдрома (ПИБС) непроста по причине 
различий в терминологии и методологии исследований, 
а также в связи с тем, что пациенты не всегда сами сооб-
щают о наличии боли, что требует активного опроса и де-
тального осмотра пациентов на предмет ПИБС. Даже при 
выявлении ПИБС, его терапия зачастую неэффективна 
или игнорируется. Рядом исследований показано, что 2/3 

пациентов с центральной болью получают неадекватное 
обезболивающее лечение или вовсе остаются без него [2].

В настоящее время установлена ассоциация ПИБС 
с развитием немоторных осложнений: когнитивное и функ-
циональное снижение, нарушения сна, усталость, де-
прессия и низкое качество жизни [1,3–5]. ПИБС является 
предиктором суицидального поведения после инсульта [6]. 
Существует корреляция между тяжестью боли, когни-
тивными и эмоциональными нарушениями. Отношения 
между этими переменными продолжают изучаться [5–7].
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РЕЗЮМЕ
Актуальность. Боль является распространенным осложнением после инсульта и связана с депрессией, когнитивной дисфункцией 
и снижением качества жизни. Постинсультный болевой синдром по-прежнему недостаточно диагностируется и не получает должного 
лечения, несмотря на доказательства того, что эффективное лечение боли может улучшить функции и качество жизни. В статье освещены 
вопросы эпидемиологии, патогенеза, методов клинической оценки и факторов риска развития постинсультной боли. Представлен 
обзор литературы, касающейся наиболее распространенных постинсультных болевых синдромов: центральной постинсультной боли, 
комплексного регионарного болевого синдрома, мышечно-скелетной боли, включая боль в плече, боли, связанной со спастичностью 
и головной боли. Проанализированы современные методы лечения.
Заключение. В интересах оптимизации реабилитации пациента, перенесшего инсульт, улучшения его качества жизни и функциональных 
возможностей клиницисты должны знать о боли как о распространенном осложнении после инсульта, выявлять пациентов с наибольшим 
риском, детализировать наличие и характеристики боли, а также знать о вариантах коррекции постинсультных болевых синдромов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: постинсультные болевые синдромы, инсульт, боль в плече, миофасциальный болевой синдром, постинсультная 
спастичность, медицинская реабилитация.
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SUMMARY
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of life. The article highlights the issues of epidemiology, pathogenesis, methods of clinical assessment and risk factors for the development of 
post-stroke pain. A review of the literature on the most common post-stroke pain syndromes including central post-stroke pain, complex regional 
pain syndrome, musculoskeletal pain, shoulder pain, pain associated with spasticity and headache is presented. Modern management of the 
pain is analyzed.
Conclusion. In the best interests of optimizing the rehabilitation of a stroke patient, improving his quality of life and function after stroke, clinicians 
should be aware of pain as a common complication after stroke, identify those patients at highest risk, detail the presence and characteristics 
of pain, and also be aware of options for correcting post-stroke pain syndromes.
KEYWORDS: post-stroke pain syndromes, stroke, shoulder pain, myofascial pain syndrome, post-stroke spasticity, medical rehabilitation.

CONFLICT OF INTEREST. The authors declare no conflict of interest.

DOI: 10.33667/2078‑5631‑2024‑12‑7‑14

e-mail: medalfavit@mail.ru



Медицинский алфавит № 12 / 2024. Неврология и психиатрия (2)8

С увеличением времени после инсульта нарастает 
частота болевых синдромов у пациентов. Так в рамках 
популяционного исследования было установлено, что 
впервые возникшая боль после инсульта регистрировалась 
в 37,8 % случаях. Через 3 месяца этот показатель возрос 
до 41,8 %, а через 6 месяцев – до 45,8 % [5,7].

В патогенезе ПИБС важное значение отводится пре-
фронтальной коре (ПФК) и ее взаимосвязям с другими 
нейрональными структурами (неокортексом, гиппокам-
пом, околоводопроводным серым слоем (PAG), таламу-
сом, миндалевидным телом и базальными ядрами). Из-
менения нейромедиаторов, экспрессии генов, глиальных 
клеток и нейровоспаление наблюдаются в ПФК во время 
острой и хронической боли. Медиальная ПФК может 
выполнять двойную, противоположную роль при боли: 
во‑первых, она опосредует антиноцицептивные эффекты 
благодаря связям с другими областями коры и является 
основным источником корковых афферентов к PAG для 
модуляции боли. Во-вторых, ПФК может участвовать 
в хронизации боли через кортикостриарную проекцию, 
возможно, в зависимости от модуляции дофаминовых 
рецепторов. ПФК играет важную роль в биопсихосо-
циальном подходе управления боли, включая повторя-
ющуюся транскраниальную магнитную стимуляцию 
(рТМС), транскраниальную стимуляцию постоянным 
током, антидепрессанты, иглоукалывание, когнитивно-
поведенческую терапию, гипноз, музыку, физические 
упражнения, поддержку партнера, сочувствие, меди-
тацию и молитву. Исследования демонстрируют роль 
ПФК в плацебо-анальгезии, а также в установлении 
связи между болью и депрессией, тревогой и потерей 
когнитивных функций. Важно отметить, что потеря се-
рого вещества в ПФК часто обратима после успешного 
лечения хронической боли [8].

Одной из основных проблем в диагностике ПИБС 
является отсутствие объективных методов оценки боли, 
а также возможности объяснить наличие боли самим 
пациентом. Множество исследований подтверждают, 
что не существует надежного метода исследования 
боли у пациентов с тяжелой афазией и выраженной 
деменцией. Однако, некоторые из них предлагают ис-
пользовать шкалу лиц для оценки интенсивности боли 
[9–11]. Отмечается, что более раннее начало лечения 
постинсультной боли имеет положительное прогности-
ческое значение [12].

Появление ПИБС зависит от множества факторов, 
включая центральные и периферические механизмы, пси-
хологические факторы и вегетативную активность. Су-
ществует ряд подходов в коррекции ПИБС, направленных 
на различные аспекты патогенеза. Доказано, что лечение 
боли способствует улучшению когнитивных функций 
и качества жизни. По данным литературы, применение 
опиоидов и амитриптилина для лечения ПИБС приводит 
к обратимому улучшению когнитивных нарушений, свя-
занных с болью [13–14]. В целом улучшение контроля над 
болевыми ощущениями, независимо от выбранного метода 
лечения, сопровождается улучшением воспринимаемого 
качества жизни [7, 15–17].

Факторы риска ПИБС
В настоящее время известны основные факторы риска 

развития ПИБС [12, 18–19]. С возрастом увеличивается 
частота возникновения болевого синдрома. Клинические 
особенности, связанные с развитием ПИБС, включают 
повышенный мышечный тонус, ограничение подвижно-
сти верхних конечностей и сенсорный дефицит [20–21]. 
Ишемический инсульт чаще сопровождается болевым 
синдромом в отличие от геморрагического инсульта [3]. 
К факторам риска ПИБС также относят женский пол, на-
личие депрессии, заболевания периферических сосудов 
и алкоголизм [4].

Патофизиологические типы ПИБС
При возникновении ПИБС активируются нейропати-

ческие и ноцицептивные механизмы [21]. Международная 
ассоциация по изучению боли (IASP) провела стандар-
тизацию терминов, связанных с болью, и опубликовала 
определения и термины для обозначения ПИБС и клас-
сификации его подтипов. Наиболее распространенными 
типами ПИБС являются центральная постинсультная боль 
(ЦПБС); мышечно-скелетная боль, в том числе боль в пле-
че; комплексный регионарный болевой синдром (КРБС); 
боль, связанная со спастичностью; и головная боль. Многие 
пациенты испытывают одновременно несколько подтипов 
боли [2], распространёнными комбинациями являются 
ЦПБС и спастичность, ЦПБС и боль в плече [16].

Центральная постинсультная боль
Центральная постинсультная боль (ЦПБ) – нейропа-

тическая боль, возникающая либо в острой, либо в хро-
нической фазе инсульта и являющаяся результатом цен-
трального поражения соматосенсорного тракта [22–23]. 
Она характеризуется различными паттернами: жжение, 
резь, давление, часто с гиперестезией, гипералгезией, 
дизестезией, аллодинией, нередко с феноменом временной 
суммации [20, 24–25].

Патофизиология центральной боли до конца не изучена. 
Считается, что при инсульте поражаются центральные от-
делы головного мозга (в основном таламус и ствол мозга), 
в результате повышается возбудимость нейронов, которая 
приводит к центральной сенситизации и возникновению 
центральной нейропатической боли [23]. Предполагается, 
что повреждение ЦНС приводит к нейрохимическим из-
менениям, которые могут влиять на центральную сенсити-
зацию, растормаживание, изменения в спиноталамическом 
тракте и таламические изменения. В настоящее время 
показано, что ЦПБС может быть результатом сенсибили-
зации нейронов ЦНС к афферентному сигналу, а не только 
автономной эктопической активности ЦНС [26]. Данная 
гипотеза подтверждается проспективным исследованием, 
проведенным Haroutounian S и соавт., в котором блокада 
периферических сенсорных сигналов от пораженной конеч-
ности с помощью лидокаина под контролем ультразвука 
у пациентов с ЦПБС привела к облегчению боли более 
чем на 50 % в течение 30 минут. Полученный результат 
подчёркивает, что боль не может спонтанно генерироваться 
внутри самой ЦНС и может быть вторичной по причине 
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нарушенной центральной интерпретации перифериче-
ских сенсорных сигналов [26]. Таким образом, ЦПБС 
представляет собой многофакторную дисфункцию сети 
взаимосвязанных нейронов.

В соответствии с современными критериями, для диа-
гностики ЦПБС необходимо исключить все остальные 
причины боли. Критерии оценки каждого случая основаны 
на классификации нейропатической боли, предложенной 
Treede et al. [27]. Учитывается наличие поражения ЦНС, 
соматотопия, симптомы, соответствующие поражению. 
«Возможная ЦПБ» диагностируется при соответствии 
критериям 1, 2, 3; «вероятная ЦПБ» – при соответствии 
критериям 1, 2, 3 плюс критерий 4 или 5; «подтвержденная 
ЦПБ» – при соответствии критериям 1–5.

IASP выделила следующие критерии постановки диа-
гноза ЦПБС [27]:
1.	 Исключение других потенциальных причин боли.
2.	 Боль имеет четкую и анатомически обоснованную 

локализацию, соответствующую очагу в ЦНС.
3.	Анамнез, свидетельствующий об инсульте.
4.	 Выявление четких и анатомически обоснованных на-

рушений при клиническом неврологическом осмотре 
(нарушение чувствительности в болезненной области, 
боль локализуется в зоне чувствительных нарушений, 
расположение зоны чувствительных нарушений соот-
ветствует локализации очага поражения в ЦНС).

5.	 Выявление соответствующего сосудистого очага при 
помощи методов нейровизуализации (КТ/МРТ).

Терапия ЦПБС – сложный процесс, включающий 
комбинацию методов лечения с применением фармаколо-
гических и нефармакологических средств. В предыдущих 
исследованиях была обнаружена эффективность трици-
клических антидепрессантов, селективных ингибиторов 
обратного захвата серотонина, противоэпилептических 
средств, включая ламотриджин, габапентин и прегаба-
лин [13].

Основным антидепрессантом при ЦПБС с доказан-
ной эффективностью является амитриптилин, который 
относится к препаратам первой линии и рекомендуется 
назначать в дозе от 50 до 150 мг в сутки [11, 28]. Име-
ются данные о низкой эффективности амитриптилина 
в сравнении с плацебо и антиконвульсантами [29–30], что 
требует дальнейшего изучения. Препаратами из группы 
антиконвульсантов с доказанным эффектом являются 
прегабалин в дозировке 150–600 мг/день, габапентин 
900–2400 мг/день и ламотриджин 200 мг/день [13, 31–32]. 
Имеются данные об эффективности комбинированного 
назначения антидепрессантов и антиконвульсантов при 
тяжелокупирующемся болевом синдроме [13, 33].

Препаратами второй линии считаются лидокаин и ке-
тамин. Доказательств фармакологической профилактики 
боли у пациентов с инсультом не представлено [13].

Работами последних лет изучалась эффективность 
метилпреднизолона и леветирацетама при лечении ЦПБС. 
Использование леветирацетама не показало эффектив-
ности при коррекции нейропатической боли и ЦПБС. 
В плацебо-контролируемом рандомизированном клини-

ческом исследовании (РКИ) Bainton et al. по изучению 
влияния внутривенного введения налоксона был сделан 
вывод об отсутствии антиноцицептивного действия при 
ЦПБС [4, 13].

В ряде текущих исследований используются нейро-
модулирующие методы как неинвазивные (рТМС, транс-
краниальная стимуляция постоянным током), так и инва-
зивные (стимуляция спинного мозга, глубокая стимуляция 
головного мозга).

Стимуляция спинного мозга (SCS) была использова-
на в трех открытых неконтролируемых исследованиях 
для лечения хронической постинсультной боли (CPSР), 
которые показали эффективный долгосрочный контроль 
над болью (уровень доказательности IV) [34]. В свою 
очередь, стимуляция моторной коры (MCS), изученная 
в небольших открытых неконтролируемых исследовани-
ях [35–37], выявила удовлетворительный контроль над 
болью, сохраняющийся в течение двух лет (уровень до-
казательности IV). Katayama et al. пришли к выводу, что 
большинство пациентов с ЦПБС и неповрежденными 
нейронами кортикоспинального тракта положительно 
реагируют на MCS [37]. Этими же авторами проведено 
сравнительное исследование эффективности SCS, MCS 
и глубокой стимуляции мозга (DBS). Удовлетворительный 
контроль над болью достигался чаще при перемещении 
места стимуляции на более высокие уровни по сравнению 
с М1-зоной коры (7 % с помощью SCS, 25 % с помощью 
DBS и 48 % с помощью MCS) [37]. Сделан вывод, что 
аномальная обработка ноцицептивной информации раз-
вивается на уровне деафферентации и распространяется 
на более высокие уровни в разной степени.

Многообещающей технологией для коррекции ЦПБС 
является рТМС, что обеспечивает длительное (до 2–4 
месяцев) облегчение боли [38–39].

В настоящее время исследуются новые методы кор-
рекции ЦПБС. В текущих РКИ используются различные 
режимы упражнений (гребля, цигун), моделирование 
движений с помощью виртуальной реальности или зер-
кальной терапии, изучаются психологические методы, 
включая когнитивно-поведенческую терапию, гипноз 
и нейробиоуправление, противовоспалительные диеты 
и иглоукалывание [13].

Боль в плече
Постинсультная боль в плече (ПБП) встречается у 10–

22 % пациентов, чаще в первые 1–3 месяца после инсульта 
[40–41]. Выделяют три основных причины для возникно-
вения ПБП: центральная (центральная постинсультная 
боль, ЦПБ), регионарная (хронический регионарный бо-
левой синдром, ХРБС, или рефлекторная симпатическая 
дистрофия, РСД) и местная механическая боль. Причины 
развития ПБП множественны и часто взаимосвязаны. 
Предполагается, что патофизиологический механизм ПБП 
заключается в возникновении вялого пареза в острый и по-
дострый периоды инсульта, что может привести к вывиху 
или ограничению движения плечевого сустава, а так-
же повлечь за собой изменения биомеханики движений 
и травматизацию мышечной манжеты плеча. К развитию 
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ПБП могут приводить заболевания опорно-двигатель-
ного аппарата: тендинит вращательной манжеты плеча, 
адгезивный капсулит и тендинит бикапитальной области, 
сублюксация плечевого сустава, импиджемент синдром. 
Слабость окружающих мышц и связок может проводить 
к нестабильности и иммобилизации плечевого сустава. 
В конечном счете возникают воспалительные измене-
ния в плечевом уставе, перенапряжении и разрыв мышц 
и связок, ограничение движения, что приводит к боли [42]. 
Считается, что сам по себе вывих плеча является причиной 
ХРБС, хотя эмпирического подтверждения этого факта 
пока недостаточно. Потенциальные осложнения подвы-
виха также включают вторичное повреждение плечевого 
сплетения [40].

Установлено, что ПБП является предиктором небла-
гоприятных исходов у пациентов, включая ограничение 
движения, функциональные нарушения, депрессию и сни-
жение качества жизни [40, 43].

Несмотря на растущее количество исследований, нет 
единых протоколов коррекции ПБП. Основываясь на обзоре 
данных о реабилитации после инсульта (EBRSR), пред-
ложены различные методы лечения ПБП, эффективность 
которых подтверждена в крупных РКИ. В зарубежных 
рекомендациях предлагаются такие методы, как пере-
вязки, субакромиальные инъекции стероидов, блокады 
надлопаточного нерва, инъекции ботулотоксина типа 
А (БТА) и электростимуляция, основанные на результатах 
систематических обзоров и исследований [40, 44]. Рядом 
руководств рекомендуются методы лечения, специфичные 
для конкретной патофизиологии боли, включая мягкое 
растяжение для снижения амплитуды движения, приме-
нение БТА при наличии спастичности и субакромиальных 
инъекций кортикостероидов при воспалении [45–49].

Важное место занимает профилактика ПБП. Для сни-
жения рисков возникновения болевых ощущений в плече 
рекомендуется стабилизировать плечевой сустав, про-
водить пассивные упражнения у пациентов с парезом 
и правильно позиционировать плечевой сустав [45].

Использование ортезов и повязок в течение более двух 
недель может снизить болевые ощущения [50]. Результа-
ты системного обзора указывают на безопасность этих 
средств в отношении развития контрактур и спастич-
ности по сравнению с пациентами, не использующими 
ортезы [50]. Однако длительное использование ортезов 
может приводить к развитию адгезивного капсулита или 
контрактур [44].

При выборе медикаментозных препаратов рекоменду-
ется использование нестероидных противоспалительных 
лекарственных средств [44]. Введение кортикостероидов 
интраартикулярно или в субакромиальную сумку может 
снизить интенсивность болевого синдрома и увеличить 
объем движений [47–49]. Исследования показывают, что 
максимальный эффект достигается при одновременном 
введении кортикостероидов интраартикулярно и в суба-
кромиальную сумку [49].

Продолжает анализироваться эффективность инъек-
ций БТА в коррекции ПБП [51–52]. Результаты крупного 
мета-анализа показали, что использование инъекций БТА 

связано с уменьшением болевого синдрома на 80 % через 4 
и 24 недели по сравнению с плацебо [53]. Ряд авторов, на-
против, отмечают отсутствие различий в уменьшении боли 
при использовании БТА по сравнению с плацебо [54–55].

В нескольких исследованиях подчеркнуто уменьшение 
симптомов и увеличение объема движения после блокады 
надлопаточного нерва [56], тем не менее отсутствуют раз-
личия в эффективности блокады надлопаточного нерва, 
инъекций глюкокортикостероидов и инъекций БТА [57]. 
Сохранение эффекта в виде уменьшения боли даже после 
окончания действия блокады надлопаточного нерва связы-
вают с увеличением двигательной активности пациентов 
после снижения болевого синдрома [57].

Чрезкожная электростимуляция нервов в области 
дельтовидной и надключичной мышц приводила к сни-
жению болевого синдрома в области плеча после 4-не-
дельного лечения в сравнении с группой, получавшей 
стандартные реабилитационные мероприятия [58]. Од-
нако данная методика не дает снижения боли на ранних 
этапах лечения [59].

Другие физиотерапевтические методы, такие как лазе-
ротерапия высокой интенсивности [60], экстракорпораль-
ная ударно-волновая терапия [61], на небольших выборках 
пациентов продемонстрировали положительный эффект 
в уменьшении ПБП.

Изучается возможность использования робот-ассисти-
рованных технологий в реабилитации пациентов с ПБП. 
В системном обзоре, включающем 3 исследования, была 
установлена их эффективность для снижения болево-
го синдрома и восстановления двигательных функций 
по сравнению с традиционными подходами к лечению [62]. 
Однако одно из исследований не обнаружило значимых 
различий между роботизированной реабилитацией и тра-
диционными методами, несмотря на полученные данные 
о ее эффективности [64].

Скелетно-мышечная боль в нижней части спины
По разным данным скелетно-мышечная боль в ниж-

ней части спины встречается у 24–56 % пациентов, пере-
несших инсульт. Среди причин ее возникновения выделя-
ют следующие: структурные изменения хрящевых тканей 
(патология межпозвонковых дисков, спондилолистез, 
дегенеративные артриты и спинальный стеноз); психо-
логические факторы, которые вызывают сложные компо-
ненты психосоциальной дисфункции; миофасциальный 
болевой синдром (МБС), связанный с асимметричными 
физическими нагрузками, неправильным двигательным 
стереотипом, нарушением осанки, скелетно-мышечной 
асимметрией, дисфункцией илеосакрального сочленения, 
нестабильностью двигательного сегмента и гиподина-
мией [21].

МБС после инсульта часто не связан с органическими 
изменениями позвоночника, а представляет собой про-
явление первичной дисфункции миофасциальных тканей, 
вызванной нарушением локомоторной функции. Однако, 
он может развиваться на фоне рефлекторной мышечно-
тонической вертеброгенной симптоматики, усложняя ее 
течение [64].
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Вертеброневрологический осмотр выявляет наруше-
ние статической и локомоторной функций, что проявля-
ется заднепередним типом осанки, напряжением по за-
днепередней линии, увеличением поясничного лордоза, 
перегрузкой экстензоров поясничного отдела, тазобедрен-
ного и коленного суставов, смещением общего центра 
тяжести вперед на передние части стопы и здоровую 
ногу, антеризацией и перекосом таза, напряжением мышц 
тазового дна, поясничных и грушевидных мышц. ПБС 
в нижней части спины в основном имеет ноцицептивный 
характер и в значительной степени обусловлен наруше-
нием биомеханики двигательной функции, но важную 
роль в его поддержании играют процессы центральной 
сенситизации [64].

Коррекция боли в нижней части спины у пациента 
с инсультом предполагает применение фармакологиче-
ских средств и немедикаментозных методов реабилита-
ции. Препаратами первой линии являются нестероидные 
противовоспалительные средства (НПВС) [21]. С учетом 
высокой коморбидности постинсультных пациентов пред-
почтительно назначение высокоселективных НПВС.

Наряду с медикаментозной поддержкой, комплекс ре-
абилитационных мероприятий включает кинезиотерапию, 
механотерапию, функциональную электромиостимуляцию, 
ортезирование [64–65].

Комплексный регионарный болевой синдром 
(КРБС)

КРБС является самостоятельным состоянием, которое 
не зависит от степени поражения и сопровождается повы-
шенной тактильной чувствительностью, вазомоторными 
расстройствами, дистрофическими изменениями и на-
рушением плотности костей [66].

В 2012 году IASP были предложены критерии для 
диагностики КРБС [66]:
1)	 Постоянная боль, несоответствующая любому прово-

цирующему фактору.
2)	Должен присутствовать как минимум один симптом 

из следующих категорий при интервьюировании 
пациента:
•	 сенсорная чувствительность: гипералгезия и/или 

аллодиния;
•	 вазомоторные симптомы: асимметрия температуры 

кожи и/или изменение цвета кожи;
•	 сосудистые нарушения/отеки: отеки и/или изменение 

потоотделения и/или асимметрия потоотделения;
•	 моторные/трофические симптомы: ограничение 

движений и/или нарушение двигательной функции 
(слабость, тремор, дистония) и/или трофические 
изменения (волосы, ногти, кожа).

3)	Должен присутствовать как минимум один симптом 
в двух или более из следующих категорий при оценке 
состояния:
•	 сенсорные симптомы: гипералгезия при уколе и/или 

аллодиния при легком прикосновении и/или глубо-
ком давлении и/или движении суставов;

•	 вазомоторные симптомы: асимметрия температуры 
кожи и/или изменение цвета кожи и/или асимметрия;

•	 сосудистые нарушения/отеки: отеки и/или изменение 
потоотделения и/или асимметрия потоотделения;

•	 моторные/трофические симптомы: ограничение 
движений и/или нарушение двигательной функции 
(слабость, тремор, дистония) и/или трофические 
изменения (волосы, ногти, кожа).

4)	Должен быть исключен другой диагноз, который объ-
яснил бы симптомы и проявления.

КРБС подразделяется на два типа: тип 1 – при отсут-
ствии объективных данных о поражении нервных структур 
конечностей; и тип 2 – при наличии признаков поражения 
нервной системы конечности. Болевой синдром после 
инсульта относится к 1-му типу [66].

Одной из причин развития КРБС является нарушение 
движения суставов, также возможной причиной считается 
гиперактивность симпатической нервной системы, под-
тверждаемая исследованиями, в которых блокада симпати-
ческой цепи улучшала течение заболевания. Необходимо 
также учитывать воспалительные реакции в тканях при 
КРБС и возможные аутоиммунные механизмы, вызыва-
ющие боль.

В настоящее время не существует эффективного лече-
ния КРБС. Важная составляющая успешной его коррек-
ции –раннее начало [67] с последующим восстановлением 
функциональной активности и движения. Физическая 
терапия и эрготерапия с использованием зеркальной тера-
пии [68] и воображения движений [69], являются наиболее 
доказанными в снижении боли и улучшении подвижности 
при КРБС. Однако для их эффективного применения тре-
буется больше качественных исследований.

Интенсивность кинезиотерапии, PNF и эрготерапии 
постепенно расширяют по мере уменьшения выраженности 
болевого синдрома и состояния пациента [70]. Поскольку 
сенсомоторные раздражения могут снижать чувствитель-
ные нарушения и боль с помощью эффекта десенситизации, 
целесообразно использование высокочастотной повто-
ряющейся сенсорной стимуляции [71] и вибрационной 
стимуляции [70]. Гипербарическая оксигенотерапия [72], 
лазеротерапия, массаж [73], рефлексотерапия [74] в не-
больших выборках пациентов показали положительное 
влияние на болевой синдром и отечность.

Фармакотерапия КРБС является адъювантным мето-
дом и представлена антагонистами NMDA рецепторов, 
габапентином и трициклическими антидепрессанта-
ми [75]. Показана эффективность внутривенного и пе-
рорального применения глюкокортикостероидов [75], 
а также однократного их введения интратекально [76]. 
Переливание плазмы [77], симптоматическая терапия 
миофасциального синдрома с использованием БТА ре-
комендуются в комплексной коррекции КРБС [78]. Тем 
не менее, полноценные рекомендации по медикамен-
тозному лечению КРБС отсутствуют из-за недостатка 
достоверных данных и противоречивых результатов 
некоторых исследований.

Среди интервенционных методов коррекции КРБС 
перспективным является рТМС [79]. Периферическая сти-
муляция и стимуляция дорзальных корешков эффективны 
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в более чем 50 % случаев при снижении боли даже при 
рефрактерной к лекарственному лечению форме заболе-
вания [80].

Таким образом, на сегодняшний день терапия КРБС 
включает широкий спектр методов, от физической терапии 
до фармакотерапии и интервенционных методов. Однако, 
для большей эффективности и достоверности рекоменда-
ций, требуется проведение РКИ.

Боль связанная со спастичностью
Спастичность после инсульта возникает у 18–43 % 

пациентов [1, 21, 81]. Спастичность и боль тесно связаны 
между собой: у 72 % пациентов, страдающих от спастич-
ности, также возникает боль, и только 1,5 % пациентов 
без спастичности предъявляют жалобы на болевой син-
дром [81].

Развитие спастичности ухудшает двигательные функ-
ции пациентов, способствует возникновению контрактур 
и может сопровождаться болезненными мышечными сокра-
щениями [3]. Спастическая дистония и боль существенно 
снижают функциональные возможности пациентов и их 
возможности для реабилитации.

Основной целью коррекции спастичности является 
сохранение и увеличение пассивного объёма движения 
суставов. Ведущим методом коррекции спастичности 
является использование инъекций БТА [81]. Качественные 
клинические исследования подтверждают эффективность 
данного метода в отношении способности уменьшать 
спастичность и улучшать прогнозы реабилитации. Сни-
жение болевого синдрома наблюдается через 8–12 недель 
после начала лечения. Эффективность ботулинотерапии 
возрастает с увеличением числа циклов лечения [81–83].

Имеются указания на возможность интратекального 
введения баклофена для коррекции региональной спа-
стичности [84]. Эффективность чрезкожной стимуляции 
нервов, экстракорпоральной ударно-волновой терапии, 
рТМС и неинвазивной стимуляции мозга в лечении бо-
левого синдрома при спастичности требует дальнейших 
исследований [81, 85].

Постинсультная головная боль
Головная боль (ГБ) после инсульта, согласно между-

народной классификации головной боли (2018), опреде-
ляется как появление головной боли в ранние сроки после 
инсульта и персистирующая более 3 месяцев [86]. Частота 
ГБ после инсульта варьирует от 1 до 23 %, представляя 
собой головную боль напряжения (до 50 % случаев) и ми-
гренеподобные боли (до 30 % случаев) [87]. При этом ГБ 
после инсульта может иметь различные характеристики: 
разная интенсивность боли, давящая, пульсирующая или 
колющая, сопровождаться светобоязнью, фонофобией, 
тошнотой, рвотой; может быть односторонней или дву-
сторонней [87].

Причины развития ГБ после инсульта до сих пор точно 
не изучены. Существуют теории о возможном возбужде-
нии тройнично-васкулярной нервной системы, которая 
может способствовать появлению этих болей [87]. Ишемия 
в стволе головного мозга может привести к повреждению 

зон, которые считаются причастными в возникновении 
мигрени и головных болей напряжения [88]. У пациентов 
после инсульта возможны мышечно-тонические наруше-
ния из-за изменений в осанке, вызывающие раздражение 
перикараниальных миофасциальных структур, что может 
приводить к сенситизации спинальных и супраспиналь-
ных нейронов и, соответственно, к появлению головных 
болей напряжения [21]. ГБ также могут быть обусловлены 
растяжением твердой мозговой оболочки, особенно при 
инсультах большого объема [88].

На данный момент не существует полноценных ис-
следований и рекомендаций по лечению ГБ, возникающей 
после инсульта. Предполагается, что препараты должны 
применяться в зависимости от семиологии головной боли 
и ее главного типа, однако это предположение не имеет 
под собой доказательной базы [87–89].

Заключение
Болевые синдромы являются распространенными 

сопутствующими явлениями у пациентов, перенесших 
инсульт. Боль может проявляться в различной форме, 
иметь разную клиническую картину и механизм разви-
тия. Однако, диагностика этих синдромов затрудняется 
наличием сопутствующего неврологического дефицита 
или игнорированием пациентом и окружающими. Сбор 
анамнеза и физикальное обследование с использованием 
соответствующих методов диагностики у пациентов, пере-
несших инсульт, являются обязательными для выявления 
вероятного источника боли. Даже при своевременной 
и правильной диагностике болевых синдромов, возникает 
другая важная проблема – большинство исследований 
по коррекции постинсультной боли имеют противоречи-
вые результаты эффективности, отсутствуют конкретные 
рекомендации по лечению боли.

Лучшее понимание механизмов развития центральной 
постинсультной боли и комплексного регионарного болево-
го синдрома может дать ценные рекомендации в будущем 
для коррекции этих состояний. Что касается различных 
причин боли со стороны опорно-двигательного аппарата, 
важно понимание основных биомеханических причин 
боли, связанных с изменениями двигательной функции 
после инсульта. Вместе с тем коррекция биомеханических 
нарушений или дисфункций может быть затруднена, по-
скольку тесно связана с восстановлением двигательной 
активности после инсульта.

Нужно отметить, что количество крупных исследова-
ний, касающихся причин постинсультной боли нейропати-
ческого и скелетно-мышечного происхождения, ограничено. 
Для разработки стандартов медицинской помощи, осно-
ванных на фактических данных, необходимы дальнейшие 
высококачественные РКИ постинсультной боли.
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