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Подчеркнута актуальность проблемы боли. Показаны сложные этиопатогенетические ме-
ханизмы ноцицептивной, невропатической и психогенной боли, которые часто сосуще-
ствуют в виде различных патофизиологических вариантов болевых синдромов. Отмечена 
необходимость дальнейшего изучения проблемы боли путем создания комплекса статисти-
ческих подходов (программ) и поиска алгоритма математической обработки баз данных.
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 Боль является наиболее частой и сложной по 
субъективному восприятию жалобой пациентов. 
Она причиняет страдания многим миллионам лю-
дей во всем мире, значительно ухудшая условия 
существования человека. На сегодняшний день 
доказано, что характер, длительность и интенсив-
ность болевых ощущений зависят не только от 
самого повреждения, но и во многом определяют-
ся неблагоприятными жизненными ситуациями, 
социальными и экономическими проблемами. В 
рамках биопсихосоциальной модели боль рассма-
тривается как результат двустороннего динамиче-
ского взаимодействия биологических (нейрофи-
зиологических), психологических, социальных, 
религиозных и других факторов. Итогом такого 
взаимодействия будет индивидуальный харак-
тер болевого ощущения и форма реагирования 
пациента на боль. В соответствии с этой моде-
лью, поведение, эмоции и даже простые физио-
логические реакции меняются в зависимости от 
отношения человека к происходящим событиям. 
Боль является результатом одновременной дина-
мической обработки импульсов от ноцицепторов 
и большого числа других входящих экстероцеп-
тивных (слуховых, зрительных, обонятельных) и 
интероцептивных (висцеральных) сигналов. По-
этому боль всегда субъективна и каждый человек 
испытывает ее по-своему. Одно и то же раздра-
жение может восприниматься нашим сознанием 
по-разному. Восприятие боли зависит не только 
от места и характера повреждения, но и от усло-
вий или обстоятельств, при которых произошло 
повреждение, от психологического состояния че-
ловека, его индивидуального жизненного опыта, 
культуры, национальных традиций.

Психологические и социальные проблемы мо-
гут оказывать существенное влияние на пережи-
вание боли человеком [27]. В этих случаях сила 

и продолжительность боли может превышать ее 
сигнальную функцию и не соответствовать степе-
ни повреждения. Такая боль становится патологи-
ческой. Патологическая боль (болевой синдром) 
в зависимости от длительности подразделяется 
на острую и хроническую боль. Острая боль — 
это новая, недавняя боль, неразрывно связанная 
с вызвавшим ее повреждением и, как правило, 
является симптомом какого-либо заболевания. 
Острая боль, как правило, исчезает при устране-
нии повреждения. Лечение такой боли обычно 
симптоматическое, и, в зависимости от ее интен-
сивности, используются либо ненаркотические, 
либо наркотические анальгетики. Течение боли 
в виде симптома, сопровождающего основное за-
болевание, благоприятное. При восстановлении 
функции поврежденных тканей исчезает и боле-
вая симптоматика. Вместе с тем у ряда пациентов 
продолжительность боли может превышать дли-
тельность основного заболевания. В этих случаях 
боль становится ведущим патогенным фактором, 
вызывая серьезные нарушения многих функций 
организма и сокращая продолжительность жизни 
пациентов. По данным Европейского эпидемио-
логического исследования частота встречаемости 
хронических неонкологических болевых синдро-
мов в странах Западной Европы составляет около 
20%, то есть каждый пятый взрослый европеец 
страдает хроническим болевым синдромом [14].

Среди хронических болевых синдромов наи-
большее распространение получили боли при за-
болевании суставов, боли в спине, головные боли, 
скелетно-мышечные боли, невропатические боли. 
Врачи столкнулись с ситуацией, при которой 
идентификация и устранение повреждения не со-
провождается исчезновением болевого синдрома 
[26]. В условиях хронического болевого синдро-
ма, как правило, не прослеживается прямая связь 
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с органической патологией либо эта связь имеет 
неясный, неопределенный характер [15]. Соглас-
но определению экспертов Международной ас-
социации по изучению боли к хронической боли 
относят боль длительностью более трех месяцев 
и продолжающуюся сверх нормального периода 
заживления тканей [15]. Хроническую боль стали 
рассматривать не как симптом какого-либо забо-
левания, а как самостоятельную болезнь, требу-
ющую особого внимания и комплексного этиопа-
тогенетического лечения. Проблема хронической 
боли из-за большой распространенности и много-
образия форм является настолько важной и значи-
мой, что во многих странах для лечения больных 
с болевыми синдромами созданы специализиро-
ванные противоболевые центры и клиники.

Что же лежит в основе хронизации боли и по-
чему хроническая боль устойчива к действию 
классических анальгетиков? Поиск ответов на эти 
вопросы представляет чрезвычайный интерес для 
исследователей и врачей и во многом определяет 
современные направления по изучению пробле-
мы боли.

Все болевые синдромы в зависимости от эти-
опатогенеза можно условно разделить на три 
основные группы: ноцицептивные, невропатиче-
ские и дисфункциональные (боли психологиче-
ской природы) [7, 15]. В реальной жизни эти па-
тофизиологические варианты болевых синдромов 
часто сосуществуют.

Целью данной работы является статистиче-
ский анализ данных, организованных в виде базы, 
направленный на исследование количественных 
и качественных соотношений патофизиологиче-
ских (психовегетативных) расстройств у больных 
с болевыми синдромами, имеющими ноцицеп-
тивные, невропатические и дисфункциональные 
механизмы происхождения и характеризующиеся 
определенным удельным весом (процентным со-
отношением) каждого фактора в патогенезе боли.

Клиническое обследование больных прово-
дилось по традиционной схеме истории болезни 
с использованием общеклинических показате-
лей, «карты комплексного обследования» (см. 
рис. 1), разработанной сотрудниками кафедры 
нервных болезней и нейрохирургии Луганского 
государственного медицинского университета, 
включавшей в себя: а) анкету по боли, основан-
ную на Мак-Гилловском болевом опроснике [37] 
и б) визуальную аналоговую шкалу (ВАШ) [34] 
для определения характера и степени выражен-
ности болевого синдрома (вертеброгенного, ми-
офасциального, цефалгического, абдоминалги-
ческого и др.).

 

Рис. 1. База данных комплексного обследования

Экспериментально-психологические методы 
включали в себя следующие разделы: 1. психоло-
гические тесты для объективизации психоэмоци-
ональных нарушений: а) тест Бека (для определе-
ния степени депрессии) [33] (см. рис. 2); б) тест 
Спилбергера (для определения уровня тревожно-
сти) [32]; 2. анкету для выявления уровня стрессо-
генного фактора (УСФ); вегетативный опросник; 
анкету для выявления нарушений ночного сна, со-
стоящую из Питтсбургского индекса качества сна 
(ПИКС) [35] и шкалы общеклинической оценки 
(ОКО) [36], учитывающую, в том числе, тяжесть 
расстройств сна.

Были использованы электрофизиологические 
методы исследования: ЭЭГ-картирование, кото-
рое проводилось со стандартным наложением 
электродов по международной системе. Оце-
нивался усредненный спектр ритмов во всех 19 
отведениях (F1-3 - лобная область, Т4 - средняя 
височная область, Т5 - задняя височная область, 
О6 - затылочная, С7 - центральная и Р8 - теменная 
области с двух сторон, Fz - лобная центральная, 
Cz - центральная и Pz - теменная центральная об-
ласти).

Рис. 2. Таблица опросника Бека в базе данных

Электрофизиологические исследования ве-
лись в различных функциональных состояниях: 
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1) расслабленное бодрствование - фон - 7 секунд; 
2) напряженное бодрствование моделировалось 
предъявлением стандартных нагрузок: а) звуко-
вой стимул с частотой сигнала 100 Гц и длитель-
ностью 7 сек.; б) вербальная нагрузка, направлен-
ная на левое полушарие (составление 7 слов по 7 
букв); в) невербальная нагрузка, направленная на 
правое полушарие (угроза «удара» электрическим 
током, давалась после полного восстановления 
показателей до фоновых данных) за 7-секундный 
отрезок ЭЭГ. Значение спектра анализировалось 
в частотном диапазоне 0,5-25 Гц. Артефакты ав-
томатически исключались из записи. Анализиро-
валась процентная представленность мощности 
ритмов ЭЭГ обоих полушарий.

Ноцицептивные болевые синдромы. Ноци-
цептивными считают боли, возникающие вслед-
ствие поражения тканей с последующей акти-
вацией ноцицепторов — свободных нервных 
окончаний, активирующихся различными по-
вреждающими стимулами. Примерами таких бо-
лей является послеоперационная боль, боль при 
травме, стенокардия у больных с ишемической 
болезнью сердца, боли в эпигастрии при язвенной 
болезни желудка, боли у больных с артритами и 
миозитами. В клинической картине ноцицептив-
ных болевых синдромов всегда обнаруживаются 
зоны первичной и вторичной гипералгезии (участ-
ки с повышенной болевой чувствительностью).

Первичная гипералгезия развивается в области 
повреждения тканей, зона вторичной гипералге-
зии распространяется на здоровые (неповрежден-
ные) участки тела. В основе развития первичной 
гипералгезии лежит феномен сенситизации но-
цицепторов (повышение чувствительности ноци-
цепторов к действию повреждающих стимулов) 
[7, 28]. Сенситизация ноцицепторов возникает 
вследствие действия веществ, обладающих про-
воспалительным эффектом (простагландинов, ци-
токинов, биогенных аминов, нейрокининов и др.) 
и поступающих из плазмы крови, выделяющихся 
из поврежденной ткани, а также секретирующихся 
из периферических терминалей С-ноцицепторов. 
Эти химические соединения, взаимодействуя с 
соответствующими рецепторами, расположенны-
ми на мембране ноцицепторов, делают нервное 
волокно более возбудимым и более чувствитель-
ным к внешним раздражителям. Представленные 
механизмы сенситизации характерны для всех 
типов ноцицепторов, локализованных в любой 
ткани, и развитие первичной гипералгезии отме-
чается не только в коже, но и в мышцах, суставах, 
костях и внутренних органах [28].

Вторичная гипералгезия возникает в результа-
те центральной сенситизации (повышения возбу-

димости ноцицептивных нейронов в структурах 
ЦНС). Патофизиологической основой сенситиза-
ции центральных ноцицептивных нейронов яв-
ляется длительное деполяризующее влияние 
глутамата и нейрокининов, выделяющихся из 
центральных терминалей ноцицептивных аффе-
рентов вследствие интенсивной постоянной им-
пульсации, идущей из зоны поврежденных тканей 
[28]. Возникающая вследствие этого повышенная 
возбудимость ноцицептивных нейронов может 
сохраняться в течение длительного времени, 
способствуя расширению площади гипералгезии 
и ее распространению на здоровые ткани. Вы-
раженность и продолжительность сенситизации 
периферических и центральных ноцицептивных 
нейронов напрямую зависят от характера повреж-
дения тканей, и в случае заживления ткани исче-
зает феномен периферической и центральной сен-
ситизации. Иными словами, ноцицептивная боль 
представляет собой симптом, возникающий при 
повреждении ткани.

Невропатические болевые синдромы. К не-
вропатической боли относят боль, возникающую 
вследствие прямого повреждения или болезни со-
матосенсорной системы [10, 25, 29]. Клинически 
невропатическая боль проявляется комбинацией 
негативных и позитивных симптомов в виде ча-
стичной или полной потери чувствительности (в 
том числе и болевой) с одновременным возникно-
вением в зоне поражения неприятных, зачастую 
ярко выраженных болевых ощущений в виде ал-
лодинии, гипералгезии, дизестезии, гиперпатии 
[3, 11]. Невропатическая боль может возникнуть 
как при повреждении периферической нервной 
системы, так и центральных структур соматосен-
сорного анализатора.

Патофизиологической основой невропатиче-
ских болевых синдромов являются нарушения 
механизмов генерации и проведения ноцицептив-
ного сигнала в нервных волокнах, и процессов 
контроля возбудимости ноцицептивных нейронов 
в структурах спинного и головного мозга [7]. По-
вреждение нервов приводит к структурно-функ-
циональным преобразованиям в нервном волок-
не: увеличивается количество натриевых каналов 
на мембране нервного волокна, появляются новые 
нетипичные рецепторы и зоны генерации эктопи-
ческой импульсации, возникает механочувстви-
тельность, создаются условия для перекрестно-
го возбуждения нейронов дорсального ганглия. 
Все перечисленное формирует неадекватную 
реакцию нервного волокна на раздражение, спо-
собствуя существенному изменению паттерна 
передаваемого сигнала. Усиленная импульсация с 
периферии дезорганизует работу и центральных 

Украинский журнал боли, Том 1, №2, 2012



10

структур: происходит сенситизация ноцицептив-
ных нейронов, гибель тормозных интернейронов, 
инициируются нейропластические процессы, 
приводящие к новым межнейронным контактам 
тактильных и ноцицептивных афферентов, повы-
шается эффективность синаптической передачи 
[4]. В этих условиях облегчается формирование 
болевого ощущения.

Однако повреждение периферических и цен-
тральных структур соматосенсорной системы, на 
наш взгляд, не может рассматриваться в качестве 
непосредственной самостоятельной причины воз-
никновения невропатической боли, а является 
лишь предрасполагающим фактором. Основани-
ем для подобных рассуждений служат данные, 
свидетельствующие о том, что невропатическая 
боль возникает далеко не всегда, даже при нали-
чии клинически подтвержденного повреждения 
структур соматосенсорного анализатора. Повреж-
дение спинного мозга с симптомами гипалгезии 
и температурной гипестезии сопровождается цен-
тральными болями у 30% пациентов [3]. Не бо-
лее 8% больных, перенесших мозговой инсульт с 
дефицитом соматосенсорной чувствительности, 
испытывают невропатические боли [7]. Постгер-
петическая невралгия в зависимости от возраста 
пациентов развивается у 27-70% больных, пере-
несших опоясывающий лишай [17, 20].

Невропатическая боль у пациентов с клиниче-
ски верифицированной сенсорной диабетической 
полиневропатией отмечается в 18-35% случаев [2, 
16]. И, наоборот, в 8% случаев у пациентов с са-
харным диабетом присутствует клиническая сим-
птоматика невропатической боли при отсутствии 
признаков сенсорной полиневропатии. Учитывая 
также, что выраженность болевой симптоматики 
и степень нарушений чувствительности у пода-
вляющего большинства пациентов с невропати-
ями не взаимосвязаны [24], можно полагать, что 
для развития невропатической боли недостаточно 
наличия повреждения соматосенсорной нервной 
системы, а требуется ряд условий, приводящих 
к нарушению интегративных процессов в сфере 
системной регуляции болевой чувствительности. 
Именно поэтому в определении невропатической 
боли, наряду с указанием первопричины (повреж-
дения соматосенсорной нервной системы), дол-
жен присутствовать либо термин «дисфункция», 
либо «дизрегуляция», отражающий важность ней-
ропластических реакций, влияющих на устойчи-
вость системы регуляции болевой чувствительно-
сти к действию повреждающих факторов. Иными 
словами, у ряда индивидуумов изначально суще-
ствует предрасположенность к развитию устой-
чивых патологических состояний, в том числе в 

виде хронической и невропатической боли.
Анализ заболеваний, коморбидных невропа-

тической боли свидетельствует о первоначаль-
ной несостоятельности регуляторных систем 
организма у этих пациентов. У пациентов с не-
вропатической болью заболеваемость мигренью, 
фибромиалгией, тревожно-депрессивными рас-
стройствами значительно выше по сравнению 
с пациентами без невропатической боли [19]. В 
свою очередь у пациентов с мигренью коморбид-
ными являются следующие заболевания: эпилеп-
сия, синдром раздраженного кишечника, язвенная 
болезнь желудка, бронхиальная астма, аллергия, 
тревожные и депрессивные расстройства [21, 
26]. Пациенты с фибромиалгией чаще болеют 
гипертонической болезнью, синдромом раздра-
женного кишечника, остеоартритами, тревож-
ными и депрессивными расстройствами [12, 23]. 
Перечисленные заболевания, несмотря на разно-
образие клинической симптоматики, могут быть 
отнесены к так называемым «болезням регуля-
ции», сущность которых во многом определяется 
дисфункцией нейроиммуногуморальных систем 
организма, неспособных обеспечить адекватное 
приспособление к нагрузкам [1, 4]. 

Изучение особенностей биоэлектрической ак-
тивности мозга у пациентов с невропатически-
ми, хроническими и идиопатическими болевыми 
синдромами свидетельствует о наличии схожих 
изменений в фоновой ритмике ЭЭГ, отражающих 
дисфункцию корково-подкорковых отношений 
[5, 6, 13, 18, 22, 30, 31]. Представленные факты 
позволяют считать, что для возникновения не-
вропатической боли необходимо драматическое 
соединение двух основных событий — поврежде-
ния структур соматосенсорной нервной системы 
и дисфункции в корково-подкорковых отношени-
ях головного мозга. Именно наличие дисфункции 
стволовых структур головного мозга во многом 
будет предопределять реакцию мозга на повреж-
дение, способствовать существованию долгодля-
щейся гипервозбудимости ноцицептивной систе-
мы и персистированию болевой симптоматики.

Дисфункциональные болевые синдромы. К 
дисфункциональным болевым синдромам соглас-
но классификации Международной ассоциации 
по изучению боли относятся: боли, провоцируе-
мые эмоциональными факторами и обусловлен-
ные мышечным напряжением; боли как бред или 
галлюцинация у пациентов с психозами, исчеза-
ющие при лечении основного заболевания; боли 
при истерии и ипохондрии, не имеющие сомати-
ческой основы; боли, связанные с депрессией, не 
предшествующие ей и не имеющие какой-либо 
другой причины.
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В клинике дисфункциональные болевые син-
дромы характеризуются наличием у пациентов 
боли, не объяснимой никакими известными сома-
тическими заболеваниями или поражением струк-
тур нервной системы. Локализация этой боли 
обычно не соответствует анатомическим особен-
ностям тканей или зонам иннервации, поражение 
которых можно было бы подозревать в качестве 
причины боли. Возможны ситуации, при которых 
соматические повреждения, включая и нарушения 
структур соматосенсорной нервной системы, мо-
гут обнаруживаться, однако интенсивность боли 
при этом в значительной мере превышает степень 
повреждения [7, 28]. Иными словами, ведущим, 
пусковым фактором в генезе дисфункциональ-
ной боли является психологический конфликт, а 
не повреждение соматических или висцеральных 
органов или структур соматосенсорной нервной 
системы.

Выявление дисфункциональной боли является 
достаточно трудной задачей. Дисфункциональные 
болевые синдромы часто протекают в виде сома-
тоформного болевого расстройства, при котором 
болевые симптомы нельзя объяснить имеющейся 
соматической патологией и они не являются пред-
намеренными. Для пациентов, склонных к сома-
тоформным расстройствам, характерно наличие 
в анамнезе множественных соматических жалоб, 
появившихся в возрасте до 30 лет и продолжаю-
щихся много лет. Согласно МКБ-10 для хрони-
ческого соматоформного болевого расстройства 
характерно сочетание боли с эмоциональным кон-
фликтом или психосоциальными проблемами, по-
этому необходима идентификация психогенного 
этиологического фактора, о котором можно судить 
по наличию временных связей между болевой 
симптоматикой и психологическими проблемами. 
Для правильной диагностики соматоформного 
болевого расстройства необходима консультация 
психиатра для дифференцирования данного со-
стояния с депрессией, шизофренией и другими 
психическими расстройствами, в структуре кото-
рых также могут отмечаться болевые синдромы. 
Понятие соматоформного болевого расстройства 
было введено в классификацию психических рас-
стройств относительно недавно, и до настоящего 
времени оно вызывает много дискуссий.

Вместе с тем необходимо помнить, что воз-
никновение боли, в том числе и психогенной, воз-
можно только в случае активации ноцицептивной 
системы [7]. Если при возникновении ноцицеп-
тивной или невропатической боли происходит 
прямая активация структур ноцицептивной систе-
мы (вследствие травмы тканей или повреждения 
структур соматосенсорной нервной системы), 

то у больных с дисфункциональной болью воз-
можно опосредованное возбуждение ноцицепто-
ров — или по механизму ретроградной активации 
симпатическими эфферентами и/или посредством 
рефлекторного напряжения мышц. Длительное 
напряжение мышц при психоэмоциональных на-
рушениях сопровождается усилением синтеза 
альгогенов в мышечной ткани и сенситизацией 
терминалей ноцицепторов, локализованных в 
мышцах.

Психологический конфликт практически всег-
да также сопровождается активацией симпатиче-
ской нервной системы и гипоталамо-гипофизар-
но-надпочечниковой оси, что может посредством 
альфа2-адренорецепторов, локализованных на 
мембране ноцицепторов, способствовать ретро-
градному возбуждению ноцицепторов и их по-
следующей сенситизации при помощи механиз-
мов нейрогенного воспаления [28]. В условиях 
нейрогенного воспаления из периферических 
терминалей ноцицепторов в ткани секретируют-
ся нейрокинины (субстанция Р, нейрокинин А и 
др.), которые обладают провоспалительным эф-
фектом, вызывая увеличение проницаемости со-
судов и высвобождение из тучных клеток и лейко-
цитов простагландинов, цитокинов и биогенных 
аминов. В свою очередь, медиаторы воспаления, 
воздействуя на мембрану ноцицепторов, повыша-
ют их возбудимость. Клиническим проявлением 
сенситизации ноцицепторов при психоэмоцио-
нальных расстройствах будут зоны гипералгезии, 
которые легко диагностируются, например, у па-
циентов с фибромиалгией или головными болями 
напряжения.

Первоначально в план исследований входило 
создание базы данных пациентов с хроническим 
болевым синдромом. Схема данных для соответ-
ствующей базы представлена на рис. 3.

 Рис. 3. Схема данных базы пациентов с хрониче-
ским болевым синдромом
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В качестве примера, входящих в базу таблиц, 
содержащих информацию о пациентах, приведен 
рис. 4.

Рис. 4. Таблица первоначальных сведений о пациенте.

Кроме того, характерные данные о пациентах 
содержатся также в таблицах базы «Основные 
симптомы», «Боли в грудной клетке», «Боли в об-
ласти живота», «Головные боли» и других.

Данные, полученные в результате исследова-
ний пациентов с хроническим болевым синдро-
мом, относятся и к метрическим и к качественным, 
причем именно данные этого типа являются пре-
обладающими по объему. Такие не метрические 
данные представлены как в номинативной, так и 
в порядковой (ординальной) шкалах измерения, 
т.е. являются объектами нечисловой природы. Та-
ким образом, для их анализа необходимо исполь-
зование методов статистики объектов нечисловой 
природы. Заметим, что объекты нечисловой при-
роды нельзя складывать и умножать на числа без 
потери содержательного смысла, т.е. они являют-
ся элементами нелинейных пространств. Подход 
с единой точки зрения к статистическим задачам 
описания таких данных, их оценивания и провер-
ки гипотез возможен в пространствах произволь-
ной природы. Теоретическая база для применения 
адекватных методов статистической обработки 
нечисловой информации разработана в репрезен-
тативной теории измерений. Математический ап-
парат анализа нечисловых статистических данных 
основан на использовании расстояний между эле-
ментами в нечисловых математических простран-
ствах, где с помощью их использования опреде-
ляются эмпирические и теоретические средние, 
строятся непараметрические оценки плотности 
распределения вероятностей, решаются задачи 
диагностики и кластерного анализа и т.д. Такие 
методы исследований нашли отражение в работах 
А.И. Орлова [38, 39] и могут быть эффективно 
применены в исследованиях, посвященных про-
блеме боли.

Заключение. Представленные данные сви-
детельствуют о том, что болевой синдром неза-
висимо от этиологии его возникновения являет-
ся результатом не только функциональных, но 

и структурных изменений, затрагивающих всю 
ноцицептивную систему — от тканевых рецепто-
ров до корковых нейронов. При ноцицептивной и 
дисфункциональной боли функционально-струк-
турные изменения в системе болевой чувствитель-
ности проявляются сенситизацией перифериче-
ских и центральных ноцицептивных нейронов, в 
результате которой повышается эффективность 
синаптической передачи и возникает стойкая ги-
первозбудимость ноцицептивных нейронов. У 
больных с невропатической болью структурные 
преобразования в ноцицептивной системе более 
значительны и включают формирование локусов 
эктопической активности в поврежденных нервах 
и выраженные изменения в интеграции ноцицеп-
тивных, температурных и тактильных сигналов в 
ЦНС. Необходимо также подчеркнуть, что патоло-
гические процессы, наблюдаемые в ноцицептив-
ных структурах периферической и центральной 
нервной системы, в динамике развития любого бо-
левого синдрома тесно взаимосвязаны. Поврежде-
ние тканей или периферических нервов, усиливая 
поток ноцицептивных сигналов, приводит к раз-
витию центральной сенситизации (долговремен-
ному повышению эффективности синаптической 
передачи и гиперактивности ноцицептивных ней-
ронов спинного и головного мозга).

В свою очередь, повышение активности цен-
тральных ноцицептивных структур отражается 
на возбудимости ноцицепторов, например, по-
средством механизмов нейрогенного воспаления, 
вследствие чего формируется порочный круг, 
поддерживающий долго длящуюся гипервозбу-
димость ноцицептивной системы. Очевидно, что 
устойчивость такого порочного круга и, следова-
тельно, продолжительность боли будет зависеть 
либо от длительности воспалительного процесса 
в поврежденных тканях, обеспечивающих по-
стоянный приток но цицептивных сигналов в 
структуры ЦНС, либо от изначально существу-
ющей корково-подкорковой дисфункции в ЦНС, 
благодаря которой будет поддерживаться цен-
тральная сенситизация и ретроградная активация 
ноцицепторов. На это указывает также и анализ 
зависимости возникновения длительной боли от 
возраста. Доказано, что появление в пожилом воз-
расте хронического болевого синдрома чаще все-
го обусловлено дегенеративными заболеваниями 
суставов (ноцицептивные боли), в то время как 
идиопатические хронические болевые синдромы 
(фибромиалгия, синдром раздраженной кишки) и 
невропатические боли редко начинаются в пожи-
лом возрасте [26, 27].

Таким образом, в формировании хронического 
болевого синдрома определяющим является гене-
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тически детерминированная реактивность орга-
низма (в первую очередь структур ЦНС), которая 
является, как правило, чрезмерной, не адекватной 
повреждению, вследствие чего возникает пороч-
ный круг, поддерживающий долго длящуюся ги-
первозбудимость ноцицептивной системы.

Изучение проблемы боли требует объективиза-
ции исследований в этом направлении, что невоз-
можно без привлечения средств интеллектуаль-
ного и статистического анализа данных. В тоже 
время, этот анализ требует неординарных под-
ходов, ориентированных на статистику объектов 
нечисловой природы, математического аппарата 
репрезентативной теории измерений.
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Багатомірний статистичний аналіз в дослідженнях проблеми хронічного болю
Романенко І.В., Гальченко В.Я., Романенко В.І., Романенко Ю.І. 
Підкреслено актуальність проблеми болю. Показані складні етіопатогенетичні механізми 
ноцицептивної, невропатичної і психогенної болі, які часто співіснують у вигляді різних 
патофізіологічних варіантів больових синдромів. Відзначено необхідність подальшого вивчення 
проблеми болю шляхом створення комплексу статистичних підходів (програм) і пошуку алгоритму 
математичної обробки баз даних.
Ключові слова: ноцицептивної, невропатична і психогенна біль, статистична обробка.

Multivariate statistical analysis in the study of chronic pain 
Romanenko I.V., Halchenko V.Ya., Romanenko V.I., Romanenko Yu.I. 
Emphasize the relevance of the problem of pain. Showing complex etiopathogenetic mechanisms of 
nociceptive, neuropathic, and psychogenic pain, which often co-exist in a variety of pathophysiological 
variants of pain syndromes. The necessity to further study the problem of pain by creating a set of statistical 
approaches (programs) and the search algorithm is a mathematical treatment of the databases.
Key words: nociceptive, neuropathic, and psychogenic pain, statistical processing.
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