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Боль и когнитивные функции неразрывно связаны. 

В физиологических условиях острая боль является предупре-

ждающим сигналом и защитным механизмом в предотвра-

щении повреждения ткани, что вызвано необходимостью

извлечения из памяти событий, относящихся к предшеству-

ющему опыту болезненного переживания, а также к адап-

тивным формам болевого поведения и активным способам

принятия решений и в совокупности относится к когнитив-

ным аспектам боли [1]. Предполагается, что нейронные суб-

страты, участвующие в обработке когнитивных процессов и

боли, связаны между собой и оказывают реципрокное моду-

лирующее влияние [2]. Углубленное понимание взаимоот-

ношений боли и когнитивного функционирования необхо-

димо как для улучшения стратегий лечения когнитивных на-

рушений (КН) у пациентов с хронической болью (ХБ), так и

для расширения возможностей коррекции болевых феноме-

нов с помощью методов когнитивной модуляции. 

Пациенты с ХБ, в том числе без неврологических рас-

стройств в анамнезе, часто предъявляют жалобы на КН, ко-

торые вызывают трудности в социальной адаптации и про-

Коберская Н.Н., Табеева Г.Р.
Кафедра нервных болезней и нейрохирургии ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский 

университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России, Москва, Россия

119021, Москва, ул. Россолимо, 11

Современное понимание механизмов формирования хронической боли (ХБ) предполагает обязательное рассмотрение не только соб-

ственно сенсорных, но и эмоционально-аффективных и когнитивных ее аспектов. Когнитивные нарушения (КН) у пациентов с раз-

личными хроническими болевыми синдромами вносят существенный вклад в нарушение повседневного функционирования. В послед-

ние годы благодаря исследованиям функциональной нейровизуализации представления о механизмах формирования КН и эмоцио-

нальных расстройств у этой категории больных существенно расширились. Результаты экспериментальных исследований демон-

стрируют изменения как в структурах, относящихся к системам контроля боли, так и в областях мозга, ответственных за клю-

чевые когнитивные функции. Эти данные расширяют представления о механизмах формирования полиморфной клинической сим-

птоматики у пациентов с ХБ, а также обосновывают целесообразность использования психологических методов в комбинирован-

ной терапии ХБ.

Ключевые слова: хроническая боль; когнитивные нарушения; антиноцицептивные системы мозга; когнитивно-поведенческая 

терапия.

Контакты: Гюзель Рафкатовна Табеева; grtabeeva@gmail.com
Для ссылки: Коберская НН, Табеева ГР. Когнитивные расстройства, ассоциированные с хронической болью. Неврология, 

нейропсихиатрия, психосоматика. 2017;9(3):4–9.

Chronic pain-associated cognitive impairment 
Koberskaya N.N., Tabeeva G.R.

Department of Nervous System Diseases and Neurosurgery, I.M. Sechenov First Moscow State Medical University, Ministry of Health of

Russia, Moscow, Russia

11, Rossolimo St., Moscow 119021

The current understanding of the mechanisms of chronic pain (CP) implies the mandatory consideration of not only its properly sensory proper,

but also emotional, affective, and cognitive aspects. Cognitive impairment (CI) in patients with different chronic pain syndromes makes a sub-

stantial contribution to impairment in daily functioning. In recent years, the ideas about the mechanisms of CI and emotional disorders in this

patient group have been considerably extended due to functional neuroimaging investigations. Experimental studies demonstrate that there are

changes in both the structures related to pain control and the brain regions responsible for key cognitive functions. These data expand the views

of mechanisms for polymorphic clinical symptoms in patients with CP and justify the feasibility of using psychological methods in its combined

therapy.

Keywords: chronic pain; cognitive impairment; antinociceptive system of the brain; cognitive behavioral therapy.

Contact: Gyuzel Rafkatovna Tabeeva; grtabeeva@gmail.com
For reference: Koberskaya NN, Tabeeva GR. Chronic pain-associated cognitive impairment. Nevrologiya, neiropsikhiatriya, psikhosomatika

= Neurology, neuropsychiatry, psychosomatics. 2017;9(3):4–9.

DOI: http://dx.doi.org/10.14412/2074-2711-2017-3-4-9

Когнитивные расстройства, ассоциированные 
с хронической болью



фессиональной деятельности. Примерно у 20% пациентов,

испытывающих боль, наблюдаются КН, подтверждаемые

нейропсихологическим тестированием [3]. Тем не менее

проблеме КН у пациентов с болевыми синдромами уделяет-

ся неоправданно мало внимания. Традиционно наличие КН

у пациентов с ХБ связывают с часто выявляемыми в этих

случаях расстройствами сна или наличием сопутствующей

депрессии. Вместе с тем известно, что нейропсихологиче-

ское тестирование занимает много времени и, вероятно, не-

доступно в большинстве клиник боли. Можно выделить и

ряд других причин, вследствие которых когнитивные жало-

бы обычно не оцениваются. Во-первых, пациенты, как пра-

вило, активно не предъявляют жалобы на КН, а концентри-

руют внимание на болевых ощущениях. Во-вторых, специа-

листы не всегда осведомлены о значении КН при болевых

синдромах или проблема КН представляется им незначи-

тельной в контексте хронической дестабилизирующей бо-

ли. КН могут быть результатом психического напряжения,

сопровождающего ХБ. Наконец, когнитивный дефицит мо-

жет являться побочным эффектом противоболевых препа-

ратов, особенно в случае полипрагмазии у пациентов пожи-

лого возраста и с наличием сопутствующей соматической

патологии.

В л и я н и е  б о л и  н а  к о г н и т и в н ы е  ф у н к ц и и :  
к л и н и ч е с к и е  а с п е к т ы
Международная ассоциация по изучению боли

(International Association for the Study of Pain, IASP) опреде-

ляет боль как «неприятное сенсорное и эмоциональное пе-

реживание, связанное с фактическим или потенциальным

повреждением ткани или описываемое в терминах такого

повреждения» [4]. Согласно этому определению, боль –

комплексный феномен, содержащий, по крайней мере, сен-

сорный, эмоционально-аффективный и когнитивный ком-

поненты. Проявления этих компонентов широко варьиру-

ют у разных индивидов в зависимости от контекста, значи-

мости боли и психологического состояния. Различные ког-

нитивные и эмоциональные факторы оказывают сущест-

венное влияние на восприятие боли. Например, негатив-

ный прогноз может полностью подавить эффект опиоидно-

го анальгетика, тогда как позитивные ожидания облегчения

боли станут важным компонентом плацебоаналгезии [2].

Клинические и экспериментальные исследования показы-

вают, что даже простая психологическая манипуляция, та-

кая как отвлечение внимания, может оказать мощное влия-

ние на восприятие боли. Более того, в экспериментальных

исследованиях установлено, что сложные эмоциональные

состояния (эмпатия и сопереживание), которые включают

как эмоциональные, так и когнитивные компоненты, прин-

ципиально меняют ощущение боли [5].

Одновременно с развитием представлений о мозго-

вых механизмах психологической модуляции боли в иссле-

дованиях последних лет показано, что ХБ может сопровож-

даться анатомическими и функциональными изменениями

в мозге, что может быть связано не столько с самим фено-

меном боли, сколько с изменением когнитивного функцио-

нирования как составного элемента ХБ [6]. На протяжении

веков в восточных культурах используется когнитивный са-

моконтроль физического состояния с помощью медитации

и йоги. Сегодня и в западной медицине рутинным является

применение этих методов для уменьшения действия стресса

и боли, и многие врачи и пациенты признают очевидный

терапевтический эффект психологической и когнитивной

манипуляции при боли. Это подтверждается данными экс-

периментальных исследований последних лет: например,

медитация не только уменьшает восприятие боли, но и об-

ладает протективным эффектом в отношении целостности

мозговых систем ее модуляции [7]. 

Многообразные исследования в этой области форми-

руют новый подход к пониманию механизмов нейропла-

стичности у пациентов с ХБ, в частности замыкания обрат-

ной связи между нарушенной модуляцией боли и болевой

перцепцией, приводящей не только к усугублению ХБ, но и

к формированию сопутствующих ей КН и эмоционально-

аффективных нарушений. По данным нейровизуализаци-

онных исследований, формирование боли, как правило, со-

провождается активацией структур, обеспечивающих как

сенсорные, так и эмоциональные и когнитивные процессы.

В ряде работ продемонстрировано, что при формировании

хронических болевых синдромов происходят весьма харак-

терные анатомические изменения [8, 9]. Так, у пациентов с

ХБ в спине и комплексным регионарным болевым синдро-

мом обнаружено билатеральное уменьшение объема гиппо-

кампа [9]. A.V. Apkarian и соавт. [8] показали, что при ХБ

страдает выполнение эмоционально окрашенных когни-

тивных тестов, требующих участия лобной коры. Авторами

выдвинута гипотеза, рассматривающая ХБ как катализатор

нейродегенеративного (т. е. приводящего к гибели нейро-

нов мозга) процесса, и эта гипотеза находит все больше сто-

ронников. В экспериментах на животных установлены сни-

жение экспрессии сигнальных киназ в области гиппокампа

и нарушение синаптической пластичности при моделиро-

вании невропатической боли [9]. Под воздействием стрес-

совых факторов (в том числе боли) происходит массивный

выброс глутамата и глюкокортикоидов, что приводит к кон-

формационным изменениям в хроматине и нарушению

экспрессии генов, ответственных за процессы нейропла-

стичности [2]. 

Для изучения связи между ХБ и когнитивными функ-

циями проведено большое количество исследований. Было

показано, что у пациентов с ХБ обнаруживаются изменения

в нейропсихологических тестах на память, внимание, ско-

рость и исполнительные функции [2]. Кроме того, во мно-

гих исследованиях отмечена обратная связь между интен-

сивностью боли и когнитивными функциями [10, 11]. Эти

данные поддерживают предположение о том, что боль влия-

ет на ресурсы внимания, в результате чего при ее усилении

снижается уровень когнитивного функционирования. Рас-

сматривалась гипотеза, в соответствии с которой ХБ может

фактически конкурировать с решением когнитивных задач.

Еще в 1995 г. С. Eccleston [11] была предложена когнитивно-

аффективная теория, согласно которой болевое ощущение

акцентирует на себе внимание и имеет приоритет перед дру-

гими когнитивными процессами. Эта гипотеза подтвержда-

лась рядом экспериментов, в которых у здоровых людей мо-

лодого и среднего возраста отвлечение внимания на выпол-

нение когнитивной задачи приводило к уменьшению ин-

тенсивности боли и снижению активации различных участ-

ков головного мозга, традиционно обозначаемых как «боле-

вая матрица» [12]. Таким образом, было высказано предпо-

ложение, что некоторые пожилые люди, страдающие ХБ, не

могут абстрагироваться от болевых ощущений и поэтому
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испытывают сложности при выполнении когнитивных за-

дач, в то же время другие пациенты способны переключить

внимание на когнитивную задачу, что снижает интенсив-

ность болевого ощущения. Акцентуация внимания на боли

может давать кумулятивный эффект, что с течением време-

ни приводит к значительному снижению когнитивных

функций и хронизации болевого синдрома в результате рас-

стройства процессов обработки информации и формирова-

ния неадаптивного поведения [13].

В л и я н и е  б о л и  н а  к о г н и т и в н ы е  ф у н к ц и и :
р о л ь  в о з р а с т а
В условиях физиологических инволюционных про-

цессов происходит снижение различных когнитивных

функций: исполнительных (регуляторные функции), рабо-

чей памяти, нейродинамических (скорость психических

процессов) и объема эпизодической памяти. Снижение ког-

нитивных функций наблюдается начиная с 40–50 лет и осо-

бенно заметно с конца 5-й декады жизни. Этот процесс за-

кономерно сопровождается структурными изменениями

головного мозга (белое вещество, объем гиппокампа, лоб-

ных долей и передней поясной извилины) [14]. При этом

нейровизуализационные изменения и возрастное снижение

когнитивных функций происходят параллельно. Так, изме-

нения белого вещества головного мозга и уменьшение объ-

ема гиппокампа сопровождаются нейродинамическими на-

рушениями, изменением исполнительных функций и эпи-

зодической памяти [15]. У пожилых пациентов с ХБ выяв-

ляется положительная ассоциация между когнитивными

функциями и болью. Подобные закономерности выявляют-

ся при исследовании пациентов и с деменцией, и без тако-

вой [16]. Взаимосвязь боли и когнитивных функций может

объясняться влиянием возраста на структурную и функцио-

нальную целостность определенных отделов головного моз-

га, которые обеспечивают не только болевое ощущение, но

и когнитивные функции. Возрастные изменения могут за-

трагивать общие базовые нейрогенные системы, в результа-

те чего одновременно наблюдаются и подавление боли, и

снижение когнитивного функционирования. Так, с возрас-

том изменяется функционирование префронтальной коры,

гиппокампальных структур – областей, участвующих в об-

работке боли [16, 17], а также исполнительных функций и

памяти [15]. J.M. Oosterman и соавт. [17] изучали влияние

возраста на связь когнитивных функций и ХБ у пациентов

разных возрастных групп. Было обследовано 22 молодых

пациента 19–40 лет и 24 пожилых пациента 50–80 лет с ХБ.

Точкой отсчета для пожилой группы был возраст 50 лет, так

как изменение структурной целостности серого и белого ве-

щества начинается с этого момента. Все пациенты испыты-

вали постоянную боль не менее 1 года (от 1,1 до 51 года, в

среднем – 12,2±7,0 лет). Оказалось, что у молодых пациен-

тов усиление боли сопровождалось нарушением исполни-

тельных функций и памяти, в то время как у пожилых паци-

ентов оценка болевого синдрома была недостаточной, что

коррелировало с изначально более низкими параметрами

тестов на исполнительные функции. Не обнаружено связи

функции памяти с клинической выраженностью болевого

синдрома у пожилых пациентов. 

Принято считать, что ХБ негативно сказывается на

когнитивном функционировании в молодом возрасте. Боль

рассматривается в качестве отвлекающего раздражителя,

который переключает внимание и снижает возможности

других когнитивных процессов. В более старшем возрасте,

по-видимому, действует иной механизм связи когнитивных

функций и боли, так как отвлекающий характер боли у та-

ких пациентов не влияет на выраженность когнитивного де-

фицита при усилении болевого синдрома [17]. Обратная

связь между болью и когнитивными функциями, отмечен-

ная в молодом возрасте, может быть нивелирована у пожи-

лых пациентов просто потому, что с возрастом нарастает

значимость других (помимо боли) факторов. При нормаль-

ном старении происходит умеренное снижение скорости

процесса обработки информации, памяти и регуляторных

функций. Предполагается, что с возрастом при ХБ может

наблюдаться усугубление КН в связи с негативным влияни-

ем боли на внимание и память: снижается способность

удерживать внимание и сохранять темп выполнения зада-

ний. Так, в исследовании, проведенном нидерландскими

учеными, показано, что пациенты с ХБ по сравнению со

здоровыми лицами хуже выполняли когнитивные тесты, в

которых требовались концентрация внимания и скорость

психомоторных реакций [18]. Аналогичные результаты по-

лучены и в других работах, включавших пациентов с неспе-

цифической болью в спине и другими болевыми синдрома-

ми разной этиологии (мышечно-скелетная боль, фиброми-

алгия, ревматоидный артрит, хронический панкреатит 

и др.) [16]. Различные виды памяти и внимания обеспечива-

ются комплексным функционированием многих мозговых

структур (гиппокамп, мамиллярные тела гипоталамуса, ме-

диальная височная кора, теменные и лобные области коры).

Понятия рабочей памяти и внимания тесно связаны: чтобы

удержать в памяти элемент, требуется внимание, и наобо-

рот, внимание к определенным стимулам требует удержания

в памяти ключевой информации о них. У пациентов с ХБ

нарушаются процессы обработки информации, что обусло-

влено дисфункцией префронтальной коры и проявляется

при выполнении сложных заданий, связанных с принятием

решений. Также отмечаются нарушения зрительно-мотор-

ной координации, абстрактного мышления, принятия ре-

шений при выполнении эмоциональных задач. 

Многочисленные исследования показывают, что хро-

нические болевые синдромы сопровождаются умеренным

когнитивным снижением и структурными морфологиче-

скими изменениями. У пациентов с ХБ наблюдаются изме-

нения исполнительных функций, эпизодической памяти,

внимания, скорости психических процессов [2, 8]. Данные

КН характерны и для старения. Кроме того, уменьшение

объема серого вещества отмечается в отделах головного

мозга, особенно чувствительных к возрастным изменениям:

префронтальной коре, островковой зоне, передней поясной

извилине, в то время как в гиппокампе и парагиппокам-

пальной области происходит увеличение плотности серого

вещества [19]. Исследованиям связи структурных измене-

ний головного мозга и когнитивных функций при хрониче-

ских болевых синдромах посвящено незначительное число

работ. В исследовании, включавшем пациентов с фиброми-

алгией, показано, что нарушение зрительной рабочей памя-

ти было тесно связано с изменениями серого вещества дор-

солатеральной коры, которая значительно подвержена воз-

растному влиянию [20]. 

Большинство исследований, посвященных ХБ, прове-

дено у пациентов среднего и пожилого возраста. Относи-



тельно высокий средний возраст пациентов в этих исследо-

ваниях объясняется тем, что именно возраст является ос-

новным фактором риска развития ХБ и тяжелых болезнен-

ных состояний, распространенность которых может дости-

гать максимальной выраженности в среднем возрасте. Воз-

растные аспекты взаимосвязи ХБ и когнитивных функций

изучались при сопоставлении нейрокогнитивного дефекта у

пациентов разных возрастных групп. В некоторых исследо-

ваниях были получены косвенные доказательства того, что

возраст оказывает значимое влияние на нейрокогнитивную

составляющую боли. Для объяснения этого предложено не-

сколько гипотез. Предполагается, что, во-первых, последст-

вия ХБ зависят от возраста пациента; во-вторых, ХБ сама по

себе может вызывать преждевременное старение, и это от-

ражается в снижении когнитивных функций; в-третьих, ХБ

и возраст независимо друг от друга влияют на когнитивные

функции. 

Согласно первой гипотезе, влияние ХБ на когнитив-

ные функции отмечается после того, как проявились нега-

тивные последствия возраста. Если принять во внимание,

что влияние ХБ на когнитивную составляющую становится

очевидным в течение 5-го десятилетия жизни, то у пациен-

тов с ХБ моложе 50 лет не отмечается отрицательного воз-

действия ХБ на когнитивные функции. Поэтому особый

интерес представляют результаты исследований когнитив-

ных особенностей у пациентов с ХБ моложе 50 лет в сравне-

нии с пациентами с ХБ более старшего возраста. Анализ ис-

следований, проведенных с 1990 по 2015 г., показал, что от-

рицательного влияния ХБ на когнитивные функции у более

молодых пациентов не обнаруживается, либо оно весьма

незначительно, а когнитивные показатели у молодых паци-

ентов с ХБ не отличаются по этим показателям от таковых у

здоровых лиц [2, 3, 6, 21]. М. Povedano и соавт. [21] показа-

ли, что результаты тестирования по краткой шкале оценки

психического статуса (Mini-Mental State Examination,

ММSE) <24 баллов (что соответствует деменции) практиче-

ски отсутствуют у молодых пациентов с ХБ, но процент па-

циентов с таким суммарным баллом устойчиво возрастает с

возрастом. Авторы объясняют полученные данные влияни-

ем ХБ на когнитивные функции после преодоления опреде-

ленного возрастного порога. 

Вторая и третья гипотезы предполагают, что ХБ может

оказывать негативное воздействие на когнитивные функ-

ции сама по себе или в совокупности с возрастным факто-

ром. В соответствии с допущением, что ХБ вызывает преж-

девременное старение, ее негативное влияние на когнитив-

ные функции должно проявляться и в более молодом воз-

расте и по клинической картине напоминать возрастные из-

менения [22]. Альтернативная гипотеза предполагает, что

ХБ на самом деле снижает когнитивные функции и в более

молодом возрасте, но этот дефицит нивелируется механиз-

мами пластичности нервной ткани в головном мозге. На-

пример, механизмы фронтального исполнительного конт-

роля могут компенсировать снижение памяти, обусловлен-

ное нормальным старением [23]. В среднем возрасте ком-

пенсаторные возможности головного мозга снижаются, по-

скольку само по себе старение начинает сказываться на ког-

нитивных функциях, и сам процесс старения уже требует

ресурсов для компенсации когнитивного дефицита; соот-

ветственно, в определенный момент неблагоприятные пос-

ледствия ХБ становятся очевидными [8]. 

В л и я н и е  б о л и  н а  к о г н и т и в н ы е  ф у н к ц и и :  
п а т о ф и з и о л о г и ч е с к и е  м е х а н и з м ы
Пациенты с ХБ часто испытывают боль при воздейст-

вии стимулов, в норме ее не вызывающих. Это может быть

обычное движение в суставе или скольжение одежды по по-

верхности кожи. В экспериментальных условиях эти фено-

мены сопровождаются активацией определенных мозговых

систем, которую связывают с периферической и/или цент-

ральной сенситизацией в пределах восходящих ноцицептив-

ных проекций [24]. Однако существуют убедительные дан-

ные, что амплификация ноцицептивных влияний может

возникать в результате нарушений в нисходящих системах

модуляции боли [25]. У людей супраспинальные антиноци-

цептивные механизмы играют чрезвычайно важную роль в

перцепции, что хорошо продемонстрировано в серии экспе-

риментальных исследований [26]. Результаты этих работ по-

казывают, что у пациентов с ХБ выявляются очевидные при-

знаки нарушений в антиноцицептивных системах и это спо-

собствует усилению восприятия боли. А результаты исследо-

ваний функциональной нейровизуализации при этом свиде-

тельствуют о нарушении функционального состояния стру-

ктур «болевой матрицы». У пациентов с различными форма-

ми ХБ (боль в спине, фибромиалгия, синдром раздраженно-

го кишечника и др.) в ответ на экспериментальные болевые

стимулы выявляются аномальные очаги активации в облас-

тях головного мозга, участвующих в модуляции боли, таких

как передняя поясная извилина и лобная кора [26].

Имеется множество доказательств того, что у пациен-

тов, страдающих ХБ, выявляются структурные изменения в

областях, регулирующих когнитивную и эмоциональную

модуляцию боли (дорсолатеральная и медиальная префрон-

тальная кора, передняя поясная извилина и островок). На-

пример, у пациентов с ХБ в спине наблюдается относитель-

ное уменьшение объема серого вещества мозга (особенно за-

метное в дорсолатеральных отделах префронтальной коры)

по сравнению с лицами контрольной группы сопоставимого

возраста [27]. Схожие изменения описаны и при других фор-

мах ХБ [12]. Применение специфических методов функцио-

нальной нейровизуализации позволило выявить и измене-

ния структуры белого вещества у пациентов с ХБ [14]. 

Указанные нарушения являются скорее следствием

сложных изменений дендритной и синаптической структу-

ры прежде всего тех областей, которые участвуют в обработ-

ке болевых сигналов и модуляции болевых ответов. Резуль-

таты исследований с использованием магнитно-резонанс-

ной спектроскопии демонстрируют увеличение уровня глу-

тамата и/или уменьшение нейронального маркера N-ацети-

ласпартата в лобных корковых отделах у пациентов с ХБ в

спине и фибромиалгией [28]. Эти и другие схожие данные

подтверждают идею о том, что уменьшение объема серого

вещества у пациентов с ХБ может быть связано с эксайтото-

ксичностью, что указывает на участие как ГАМК1ергиче-

ских, так и глутаматергических механизмов. Наряду с этим

имеются исследования, демонстрирующие изменения в

опиоид- и дофаминергических системах у пациентов с ХБ.

Как установлено, нарушения в различных нейротрансмит-
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терных системах могут означать, что у пациентов с ХБ нару-

шена чувствительность рецепторов или повышено эндоген-

ное высвобождение этих нейротрансмиттеров. Одновре-

менно эти нейрохимические изменения, имеющие очевид-

ный нейроанатомический субстрат, являются основанием

для объяснения нарушений процессов когнитивной моду-

ляции боли [24]. Это хорошо иллюстрируют эксперименты

с манипуляциями с уровнем внимания: отвлечение внима-

ния может уменьшить болевые ощущения [29]. При ХБ ког-

нитивный дефицит отражается также на процессах приня-

тия решений, способности к обучению и функции памяти. 

Другим весьма интересным аспектом этой проблемы

является возможная обратимость этих анатомо-функцио-

нальных изменений при благополучном течении или успеш-

ном лечении ХБ. В нескольких исследованиях на моделях

остеоартрита, головной боли и боли в спине показано, что

при длительном течении заболевания устранение ХБ сопро-

вождалось регрессом структурных изменений и восстанов-

лением объема серого вещества в соответствующих областях

(префронтальная кора, передняя поясная извилина) [30].

Интересно, что обратимость нейроморфологических изме-

нений, ассоциированных с ХБ, касается в основном тех об-

ластей «болевой матрицы», которые условно относят к сис-

темам психологической модуляции боли. В связи с этим

встает вопрос: если когнитивные и эмоциональные факторы

связаны с активацией контролирующих боль структур мозга,

то могут ли психологические методы лечения влиять на эти

морфологические изменения? Хотя исследований в этой об-

ласти пока мало, тем не менее существуют работы, которые

указывают на такую возможность. Например, показана эф-

фективность когнитивно-поведенческой терапии (КПТ) в

отношении активации структур дорсолатеральных и вентро-

латеральных отделов префронтальной коры [31]. Медитация

способна также снижать индуцированную болевой стимуля-

цией активацию в префронтальных отделах и одновременно

увеличивать активность в ростральном отделе передней по-

ясной извилины, области, связанной с когнитивной регуля-

цией ноцицепции [32]. Эти данные позволяют обсуждать

возможные нейропротективные эффекты КПТ при ХБ. 

Заключение. Таким образом, выраженные межиндиви-

дуальные и внутрииндивидуальные различия в восприятии

боли у пациентов с ХБ демонстрируют четкую связь с осо-

бенностями когнитивного контроля за процессами ноцицеп-

ции. Взаимодействие афферентных ноцицептивных процес-

сов и нисходящих антиноцицептивных влияний осуществля-

ется при участии систем, которые не только отвечают за ме-

ханизмы формирования боли, но и одновременно являются

неотъемлемой составляющей когнитивного и эмоциональ-

ного контроля боли [33]. Изменения структурной целостно-

сти и функционирования областей мозга, участвующих как в

контроле боли, так и в когнитивном и/или эмоциональном

функционировании, могут лежать в основе формировании

КН, а также тревожных и депрессивных расстройств у паци-

ентов с длительным анамнезом ХБ. Поэтому хронизация бо-

ли может приводить не только к трансформации собственно

болевых феноменов с формированием характерных проявле-

ний аллодинии, гиперпатии и др., но и к сопутствующим рас-

стройствам в когнитивной и эмоциональной сферах, что вы-

зывает дополнительную дезадаптацию и требует коррекции. 

К настоящему времени накоплен обширный клиниче-

ский материал, демонстрирующий целесообразность исполь-

зования при хронических болевых синдромах психологиче-

ских интервенций, в том числе телесно-ориентированных ме-

тодов, КПТ, которые обладают и обезболивающим эффектом

и поэтому рекомендуются для применения в мультидисцип-

линарных программах лечения пациентов с ХБ.
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