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Боль в спине – один из самых распространенных сим-

птомов в клинической практике, особенно среди лиц сред-

него и пожилого возраста. В 2001 г. в Германии было прове-

дено крупное популяционное эпидемиологическое иссле-

дование, в котором участвовало 46 тыс. человек. Было пока-

зано, что 85,5% опрошенных хотя бы раз в жизни страдали

от боли в спине, а хроническая боль в спине отмечалась у

24% участников исследования [1]. При этом с возрастом до-

ля пациентов с хроническими болевыми синдромами в об-

ласти спины возрастает: так, у 60-летних распространен-

ность хронической вертеброгенной боли составляет 20%, в

то время как после 75 лет – уже более 50% у мужчин и око-

ло 90% у женщин [2].

Другим весьма распространенным заболеванием у лиц

среднего и пожилого возраста является артериальная гипер-

тензия (АГ). Проведенные в 90-х годах прошлого века эпи-

демиологические исследования показали очень высокую

распространенность АГ в России: она отмечалась у 39,9%

мужчин и 41,1% женщин [3]. Сходные данные были получе-

ны в ходе более позднего мониторинга эпидемиологиче-

ской ситуации по АГ в Российской Федерации (2003–2004 и

2005–2007 гг.): встречаемость АГ в общей популяции соста-

вила у мужчин 37–38%, а у женщин 40–41%. При этом сре-

ди лиц старше 60 лет распространенность АГ увеличивается

до 60% [4].

Встречаемость АГ у пациентов с хронической неспе-

цифической болью в спине выше, чем в популяции в целом.

Об этом, в частности, свидетельствует исследование S.

Bruehl и O.Y. Chung [5], в котором участвовали 300 пациен-

тов с хроническим болевым синдромом и 300 сопоставимых

по возрасту и полу здоровых добровольцев. Оказалось, что у

пациентов с хроническим болевым синдромом АГ отмеча-

ется почти в 2 раза чаще (39%), чем у пациентов без хрони-

ческого болевого синдрома (21%). При этом сочетание АГ и

хронической боли несколько чаще наблюдалось у женщин

(41,2%), чем у мужчин (35,6%).

Взаимоотношения АГ и боли представляют большой

патофизиологический интерес, однако до сих пор до конца

не изучены. Возможно, частое сочетание двух патологиче-

ских состояний связано с общими факторами риска заболе-

ваний опорно-двигательного аппарата и сердечно-сосуди-

стой системы. К таким факторам относятся: возраст старше
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50–55 лет, избыточная масса тела, малоподвижный образ

жизни, сахарный диабет, эмоциональный стресс. Кроме то-

го, перенесенное сосудистое событие, как и хроническая

боль, сопровождается уменьшением физической активно-

сти пациентов [4].

Однако, помимо общности факторов риска, обсужда-

ется также причинно-следственная связь между АГ и хро-

ническими болевыми синдромами, о чем свидетельствует

ряд экспериментальных и клинических наблюдений [6].

Г и п о а л г е з и я  п р и  а р т е р и а л ь н о й  г и п е р т е н з и и :
э к с п е р и м е н т а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я  
Со времен появления теории стресса Г. Селье извест-

но, что острая боль – это стресс, который вызывает актива-

цию симпатико-адреналовой и гипоталамо-гипофизарно-

надпочечниковой систем. Активация последней стимули-

рует симпатическую нервную систему. Преобладающее

влияние симпатической нервной системы по сравнению с

парасимпатической ведет к повышению сосудистого со-

противления, увеличению частоты и силы сердечных со-

кращений и в итоге – к повышению артериального давле-

ния (АД) [6].

В свою очередь острое повышение АД способствует

уменьшению болевой чувствительности. Впервые это было

показано B.R. Dworkin и соавт. в 1979 г. [7]. Авторы вызыва-

ли искусственное повышение АД у крыс путем введения фе-

нилэфрина. После повышения АД у экспериментальных

животных раздражали ядро тройничного нерва и анализи-

ровали реакцию избегания раздражающего стимула. У крыс

с повышенным АД она была замедленной по сравнению с

контрольной группой животных. Был сделан вывод, что по-

вышение АД способствует уменьшению болевой чувстви-

тельности. Данный феномен был назван гипоалгезией, свя-

занной с гипертензией [7]. Однако, по мнению других авто-

ров, повышение болевого порога в описанной ситуации вы-

зывается непосредственно самим прессорным агентом, ко-

торый может воздействовать на периферическую нервную

систему [8]

Тем не менее гипоалгезия, свя-

занная с АГ, была продемонстрирова-

на в последующих эксперименталь-

ных работах, имевших другой дизайн.

Так, N. Zamir и M. Segal [9] вызывали

острую АГ у крыс клипированием по-

чечной артерии. Затем происходил

контакт экспериментального живот-

ного с горячей поверхностью. В груп-

пе животных с АГ реакция избегания

болевого стимула также оказалась бо-

лее медленной по сравнению с конт-

ролем. В исследовании не использо-

вали прессорный агент фенилэфрин,

который может самостоятельно по-

вышать болевой порог. Поэтому ги-

потеза об антиноцицептивном эффе-

кте АГ получила дополнительное

подтверждение.

В других работах АГ вызывали

высокосолевой диетой, прессорными

лекарственными препаратами, кли-

пированием почечной артерии, пере-

садкой гипоталамуса от крыс со спонтанной гипертензией

здоровым крысам, социальной депривацией, введением де-

зоксикортикостерона ацетата. Болевое раздражение моде-

лировали также самыми разными способами: пережатием

конечности, нагреванием поверхности, на которой находи-

лись животные, раздражением электрическим током. Во

всех работах гипоалгезия регистрировалась как замедление

реакции избегания болевого раздражителя. В целом можно

сказать, что гипотеза о гипоалгезии, связанной с АГ, была

подтверждена [10–13]. При этом уровень повышения АД не

соответствовал выраженности гипоалгезии. Лишь в отдель-

ных исследованиях не установлено связи между АГ и боле-

вым порогом [14]. 

Противоречивы данные о влиянии антигипертензив-

ной терапии на болевую чувствительность. J.M. Sitsen и 

W. de Jong [15] установили, что у крыс со спонтанной гипер-

тензией гипоалгезия сохранялась и после снижения АД кап-

топрилом. Данное наблюдение позволило предположить,

что гипоалгезия обусловлена генетическими особенностя-

ми животных, а не уровнем АД. Однако W. Maixner и соавт.

[16] отмечали регрессию гипоалгезивного поведения у крыс

со спонтанной гипертензией при снижении АД перифери-

ческими ганглиоблокаторами.

Патофизиология гипоалгезии, связанной с АГ, до кон-

ца не изучена. Известно, что системы регуляции АД и боле-

вого порога связаны анатомически. Основные структуры

ЦНС, оказывающие влияние на болевой стимул, такие как

ядро шва, гигантоклеточное ядро, околоводопроводное се-

рое вещество, голубоватая субстанция, влияют и на АД. 

В частности, большое число норадренергических цереб-

ральных нейронов локализуется в голубоватом пятне ствола

головного мозга. Данное анатомическое образование явля-

ется важным центром регуляции сердечно-сосудистой сис-

темы [17]. В то же время структуры ствола головного мозга,

которые традиционно рассматриваются как важные центры

регуляции сердечно-сосудистой системы, оказываются во-

влеченными в модуляцию боли. К примеру, стимуляция об-

ласти нейронов ядра одиночного пути, которое является ме-
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стом окончания барорецепторных восходящих волокон, ак-

тивирует нисходящие антиноцицептивные влияния [14].

Согласно теории воротного контроля, модуляция бо-

левого стимула происходит на спинальном уровне, в ней ак-

тивно участвует антиноцицептивная система. Последняя

представлена опиоидергической, норадренергической, се-

ротонинергической и каннабиоидергической системами.

Предполагается, что в ответ на боль повышается АД и это

вызывает восходящую афферентацию от барорецепторов

сосудистой стенки. Импульсы от барорецепторов активиру-

ют антиноцицептивные центры ствола мозга. За счет нисхо-

дящих антиноцицептивных влияний уменьшается интен-

сивность боли. Снижение интенсивности боли приводит к

уменьшению активности симпатической нервной системы

и снижению АД. Таким образом, восстанавливается нор-

мальный гомеостаз (см. рисунок). Общим анатомическим

субстратом в стволе головного мозга, вовлеченным в регу-

ляцию сердечно-сосудистой системы и восприятие боли,

является ядро одиночного пути. В данном образовании на-

ходится второй нейрон барорефлекса, туда же поступают

импульсы из задних рогов спинного мозга [6].

То, что при активации барорецепторов активируется

антиноцицептивная система, было подтверждено в экспе-

рименте на животных. Установлено, что крысы со спонтан-

ной гипертензией по сравнению с обычными крысами хара-

ктеризуются гипоалгезивным болевым поведением [17].

Однако после билатеральной синоаортальной денервации у

экспериментальных животных данный феномен более не

определялся. 

В экспериментальных работах показано также, что

при стимуляции различных областей нейронов околоводо-

проводного серого вещества может усиливаться или инги-

бироваться артериальный барорефлекс. При этом, кроме

модуляции боли, также отмечались значительные колеба-

ния АД [17].

Клиницисты часто сталкиваются с сочетанием хрониче-

ской АГ и болевых синдромов. Одно из первых исследований

болевого порога при хронической АГ выполнили N. Zamir 

и соавт. [18], которые моделировали хроническую АГ у экс-

периментальных животных с помощью клипирования по-

чечной артерии. Было выявлено гипоалгезивное поведение,

которое выражалось в задержке ответа на болевое раздраже-

ние – контакт лап животных с горячей поверхностью.

А р т е р и а л ь н а я  г и п е р т е н з и я  и  о с т р а я  б о л ь :
к л и н и ч е с к и е  и с с л е д о в а н и я  
В 1980 г. N. Zamir и E. Shuber [19] предприняли иссле-

дование, посвященное выявлению связи между уровнем бо-

левого порога и АГ у человека. Ученые измеряли болевой

порог, используя неинвазивную градуированную электри-

ческую стимуляцию пульпы зуба (ЭСПЗ). Данный тест дав-

но применяется в стоматологии для установления жизне-

способности пульпы зуба. В исследовании участвовали 

21 пациент с АГ и 34 добровольца без АГ. Установлено, что у

пациентов с АГ выше порог восприятия боли и интенсив-

ность максимальной боли, которую можно терпеть. Как по-

рог восприятия боли, так и интенсивность максимальной

боли строго соответствовали уровню АД.

В другом исследовании сопоставляли результаты су-

точного мониторирования АД и ЭСПЗ. Вновь было показа-

но, что болевой порог и интенсивность максимально терпи-

мой боли были выше у пациентов с АГ. При этом болевая

чувствительность в большей степени зависела от уровня

среднесуточного АД, чем от уровня АД в момент измерения

чувствительности [14].

В двойном слепом плацебоконтролируемом исследо-

вании, проведенном в Германии, пациентам с АГ (n=52,

среднее АД – 96/61 мм рт. ст.) внутривенно вводили прес-

сорный препарат мирзатен или аналогичное по внешнему

виду плацебо. При этом анализировали изменения болево-

го порога в сопоставлении с изменениями АД. Результаты

работы свидетельствовали о том, что болевой порог досто-

верно снижается по мере повышения АД. Авторы связали

полученный феномен с повышением импульсации от баро-

рецепторов сосудистой стенки и активацией антиноцицеп-

тивной системы [20].

Наличие феномена гипоалгезии, вызванной повыше-

нием АД, было подтверждено также при исследовании поли-

синаптического мигательного рефлекса. У 8 пациентов с АГ

и 8 сопоставимых по полу и возрасту здоровых добровольцев

измеряли пороги вызывания мигательного рефлекса после

поверхностной стимуляции тройничного нерва: исследуе-

мый показатель был достоверно выше у пациентов с АГ [21].

Гипоалгезия, связанная с АГ, является фактором риска

безболевой ишемии миокарда. В 1997 г. было выполнено ис-

следование, в котором сравнивали клинические проявле-

ния ишемической болезни сердца (ИБС) у пациентов с АГ и

без нее. В исследовании участвовали 182 пациента с ИБС и

АГ и 174 пациента с ИБС без АГ. Сравниваемые группы бы-

ли сопоставимы по частоте предшествующих кардиальных

событий, полу и возрасту. Всем пациентам были выполнены

диагностические исследования на скрытую ишемию мио-

карда, ангиография и ЭСПЗ. В результате было показано,

что в группе гипертоников достоверно чаще встречались

безболевые инфаркты миокарда, безболевая преходящая

ишемия миокарда, реже отмечалась стенокардия в анамне-

зе. При ЭСПЗ с фиксированной силой тока 500 мА не чув-

ствовали боли 31,8% пациентов с АГ и только 13,7% нормо-

тоников. Также у пациентов с АГ были выше средние значе-

ния болевого порога и интенсивности максимально терпи-

мой боли. Таким образом, было получено еще одно подтвер-

ждение того, что при АГ повышается болевой порог [22].

Похожие результаты приводятся во Фрамингемском

исследовании, в котором сравнивали частоту безболевых ин-

фарктов миокарда при наличии и отсутствии АГ. Частота без-

болевых инфарктов миокарда была достоверно выше у ги-

пертоников по сравнению с пациентами без АГ: соответст-

венно 35 и 19% у мужчин и 45 и 28% у женщин [23].

По некоторым данным, наследственная предраспо-

ложенность к АГ также ассоциирована с более высоким

болевым порогом. C. France и соавт. [24] показали, что бо-

левая чувствительность у лиц с семейным анамнезом АГ

достоверно ниже, чем в отсутствие такого анамнеза Одна-

ко причины указанной связи нуждаются в дальнейшем

изучении.

Таким образом, в клинических исследованиях была

подтверждена установленная в экспериментах на животных

связь между колебаниями АД и изменениями болевой чув-

ствительности. Полученные результаты убедительно свиде-

тельствуют о том, что с увеличением уровня АД повышают-

ся, во-первых, болевой порог и, во-вторых, интенсивность

максимально терпимой боли. Большой интерес для даль-
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нейшего изучения представляют также данные о связи на-

следственной предрасположенности к АГ с изменениями

болевой чувствительности.

А р т е р и а л ь н а я  г и п е р т е н з и я  
и  х р о н и ч е с к а я  б о л ь  
Взаимоотношение АГ и хронической боли менее изу-

чено по сравнению с острой болью. Исследования пациен-

тов с АГ и хронической болью свидетельствуют о снижении

болевого порога при повышении АД, чего не наблюдается

при острых болевых синдромах [6]. При этом снижение бо-

левого порога приводит к дополнительному увеличению

интенсивности хронической боли и повторное болевое раз-

дражение воспринимается как более сильное. Патогенез

этого феномена остается неясным. Обсуждается габитуация

барорецепторов при постоянном повышении АД, что сни-

жает ответ антиноцицептивной системы. Согласно другому

предположению, происходит дисфункция нисходящих ан-

тиноцицептивных путей, которые в норме активируются

барорецепторами [25].

Дисфункция нисходящих антиноцицептивных путей у

пациентов с хронической болью была подтверждена 

S. Bruehl и соавт. [26]. В этом исследовании у здоровых и па-

циентов с хронической болью блокировали опиоидные ре-

цепторы налоксоном. Было показано, что у здоровых опио-

идные рецепторы активируют антиноцицепцию, в то время

как у пациентов с хронической болью не установлено связи

между активацией опиоидных рецепторов и усилением анти-

ноцицептивных влияний. Таким образом, у пациентов с хро-

нической болью была доказана дисфункция нисходящих ан-

тиноцицептивных путей. Однако неясно, почему при повы-

шении АД происходит снижение болевого порога у пациен-

тов с хроническим болевым синдромом. Возможно, сниже-

ние болевого порога в этом случае является одной из причин

известных трудностей лечения хронической боли на фоне АГ. 

О достоверном увеличении распространенности хро-

нических болевых синдромов при АГ свидетельствует работа

S. Bruehl и O.Y. Chung [5]. Однако в ряде эпидемиологиче-

ских наблюдений получены противоположные результаты.

Так, в Норвегии, в округе Нур-Трёнделаг, проводились мас-

штабные исследования общественного здоровья HUNT-1 и

HUNT-2 (The Nord-Trоndelag Health Study). Число участни-

ков в обоих исследованиях составило 46 901. Боль длительно-

стью не менее 3 мес в течение последнего года считали хро-

ническим болевым синдромом. У всех участников проводили

мониторинг АД. Было показано, что хронические скелетно-

мышечные болевые синдромы встречались на 10–60% реже у

пациентов с более высоким АД. Распространенность хрони-

ческих болевых синдромов не зависела от возраста и пола, но

была достоверно связана с уровнем систолического и диасто-

лического АД. Анализ влияния антигипертензивных препа-

ратов на частоту хронической боли не проводился [27]. 

По данным масштабного корейского исследования, 

в которое вошло 17 218 пациентов, представленность остео-

артрита и боли в нижней части спины была достоверно ни-

же в группе пациентов с уровнем систолического 

АД >140 мм рт. ст. и диастолического АД >90 мм рт. ст. При

этом антигипертензивная терапия достоверно увеличивала

вероятность возникновения хронических болевых синдро-

мов. У пациентов с АГ, у которых АД на фоне адекватно по-

добранной терапии было в пределах нормы, хронические

болевые синдромы встречались так же часто, как в популя-

ции [28].

Ряд работ посвящен сравнению распространенности

хронической головной боли (мигрень, головная боль напря-

жения) у пациентов с повышенным и нормальным АД. Ча-

стота головной боли, по данным исследований HUNT-1 и

HUNT-2, была достоверно ниже в группе пациентов с по-

вышенным АД [29]. В частности, в исследовании HUNT-2

показана более низкая встречаемость головной боли напря-

жения (на 30% меньше) при повышении систолического АД

>150 мм рт. ст. При повышении диастолического АД часто-

та головной боли напряжения также была ниже. В то же

время четкой связи между встречаемостью мигрени и АД не

выявлено [30].

С приведенными выше данными согласуются резуль-

таты бразильского исследования взаимосвязи головной бо-

ли и АГ, в котором принимали участие 1174 пациента стар-

ше 17 лет. Критериями диагноза «артериальная гипертен-

зия» был уровень АД >140/90 мм рт. ст. Диагноз того или

иного вида головной боли устанавливали в соответствии с

Международной классификацией головной боли. В резуль-

тате была выявлена достоверно большая встречаемость пер-

вичной головной боли у пациентов с нормальным АД по

сравнению с пациентами с повышенным АД [31].

Похожие данные были получены в работе C. Tzourio и

соавт. [32], которые проанализировали группу пожилых лю-

дей в возрасте 59–73 лет; всего в исследовании участвовали

1373 человека. Согласно полученным данным, мигрень бы-

ла диагностирована у 140 пациентов. Диагноз устанавлива-

ли специалисты по головной боли в соответствии с крите-

риями Международной классификации головной боли.

Среднее АД было ниже у пациентов с мигренью по сравне-

нию с пациентами без мигрени (128 мм рт. ст. против 137 мм

рт. ст.). Одновременно изучали эластичность артерий, кото-

рая также оказалась лучше у пациентов с мигренью.

В то же время, по данным исследования, проведенно-

го в Китае, в котором участвовал 5041 человек (средний воз-

раст – 43,6 года), связи между частотой головной боли и АГ

не выявлено [33].

Меньшая распространенность хронических болевых

синдромов различной локализации при АГ может быть обу-

словлена феноменом гипоалгезии, связанной с АГ [26]. Од-

нако эти данные вступают в противоречие с приведенными

выше наблюдениями снижения болевого порога при соче-

тании хронической боли и высокого АД. 

Таким образом, сегодня можно считать доказанным, что

при остром или хроническом повышении АД увеличивается и

болевой порог. При этом уровень повышения болевого поро-

га больше соотносится со средним АД в течение суток. Это

подтверждено многочисленными клиническими исследова-

ниями, в которых болевые синдромы достоверно реже встре-

чались у пациентов с АГ. В то же время изменения болевого

порога при наличии у пациента хронической боли и АГ носят

обратный характер: при повышении АД у пациентов снижает-

ся болевой порог и усиливается боль. Механизмы данных из-

менений непонятны. В литературе приводятся противоречи-

вые данные о распространенности хронических болевых син-

дромов при АГ. Недостаточно изучено воздействие антиги-

пертензивной терапии на болевой порог. Также требует даль-

нейшего изучения влияние АГ на эффективность терапии

острого и хронического болевого синдрома.
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