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Висцеральная боль возникает при патологиче-
ских изменениях во внутренних органах – пече-
ни, почках, сердце, органах желудочно-кишеч-

ного тракта, матки, предстательной железе. По мнению 
ряда авторов [1-5] для висцеральной боли характерны 
следующие особенности:

1. Повреждение органов, например разрез, ожог, раз-
мозжение, не всегда сопровождается формированием 
висцеральной боли как при злокачественных опухолях с 
разрушением структуры органа, например легких, почек, 
мозга. Известно, что в паренхиме почек, печени, селезен-
ки не обнаружены болевые рецепторы, но они имеются 
в капсуле и серозном покрове. Количество болевых ре-
цепторов во внутренних органах значительно меньше по 
сравнению с кожей. Внутренние органы, особенно полые 
мышечные, весьма чувствительны к растяжению, обу-
словленному воспалением, закупоркой камнем, опухо-
лью, скоплением газа, жидкости.

2. Сокращение гладкой мускулатуры внутренних орга-
нов рассматривается как важный этиологический и пато-
генетический фактор висцеральной боли (спазм гладкой 
мускулатуры пищевода, желудка, кишечника, желчных 
протоков).  

3. Нарушение кровообращения (ишемия, венозная 
гиперемия, тромбоз, эмболия, развитие воспаления) об-
условливают повреждение клеточных элементов, явления 
отечности и растяжение капсул и серозных оболочек. По 
мнению Ю. Шульпековой, В. Ивашкина [4], в возникно-
вении висцеральной боли важная роль принадлежит раз-
дражению рецепторов артерий, находящихся в наружной 
и средней их оболочке. 

4. Механическое сдавление внутренних органов вызы-
вает формирование висцеральной боли не только вслед-
ствие механического раздражения болевых рецепторов, 
но и в результате нарушения кровообращения. 

5. Висцеральная боль диффузная и плохо локализу-
емая. Известно, что висцеральные афферентные пути 
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проходят по блуждающему нерву в ствол мозга к ядру 
tractussolitaries, а по симпатическим (висцеральным) и 
парасимпатическим (тазовым) в задние рога спинного 
мозга [6]. Большинство болевых (ноцицептивных) сигна-
лов передается по симпатическим нервам [7]. Немиелини-
зированные (С-волокна) составляют наибольшую группу 
афферентных висцеральных нервов. Соотношение в них 
немиелинизированных С-волокон к миелинизированным 
А-волокнам равно 10 к 1. Такое соотношение найдено в 
блуждающем нерве [5]. Именно протопатическая болевая 
чувствительность и опосредуется по медленно проводя-
щим немиелинизированным С-волокнам. С этой особен-
ностью, а также с отсутствием или малым количеством 
ноцицепторов связывают формирование плохо локали-
зованной висцеральной боли [1].

6. Висцеральная боль, особенно при патологии желу-
дочно-кишечного тракта, нередко носит симметричный 
характер, что, по мнению Ю.Шульпековой, В.Ивашкина 
[4]��������������������������������������������������, обусловлено двусторонней чувствительной иннерва-
цией.

Нередко висцеральная боль отраженная, то есть про-
ецир7. уется на поверхности тела, возникает при пора-
жении всех внутренних органов (желудочно-кишечного 
тракта, желчных и мочевыводящих путей, женских ре-
продуктивных органов, сердца) и сопровождается двига-
тельными и автономными рефлексами. При этом мышеч-
ная боль появляется не только при сильном поражении 
или растяжении, но и при минимальном [8, 9]. По дан-
ным Ю. Шульпековой, В. Ивашкина [4], при патологии 
нижнего отдела пищевода, желудка, двенадцатиперстной 
кишки, поперечной ободочной кишки, почечных лоханок 
боль проецируется в верхнем отделе брюшной полости, 
преимущественно в надчревной области. При патологии 
поджелудочной железы, тонкой и слепой кишки, аппен-
дикса боль ощущается в околопупочной области. При 
патологии сигмовидной кишки, органов малого таза боль 
ощущается в надлобковой области. К важным особенно-
стям отраженной боли относят формирование гипералге-
зии в участке отражения боли, как в коже, так и в мыш-
цах, иногда достаточно долгий период (нередко часами).

8. Висцеральная боль обычно сопровождается вы-
раженными вегетативными расстройствами (бледность 
кожных покровов, изменение пульса, артериального дав-
ления, частоты дыхания, обильное потоотделение, тош-
нота, рвота). При висцеральной боли ограничивается 
двигательная активность и больной занимает вынужден-
ное положение тела.

9. Отмечают половые различия восприятия висце-
ральной боли. По данным R.D.Gerwin [8] хроническая 
висцеральная боль регистрируется у женщин чаще, чем у 
мужчин, что связывают с влиянием гормональных фак-
торов, таких как эстрогены, прогестерон и тестостерон на 
функции органов, а также социальных и психологических 
факторов. У женщин более часто наблюдается головная 
боль (мигрень), болевой синдром в спине, болевой син-
дром при фибромиалгии, синдроме раздраженного ки-
шечника, интерстициальном цистите. 

10. Имеются особенности лечения висцеральной боли. 
Например, по данным К.А.Согомонян с соавт. [10] такой 
препарат, как стодол, эффективен при лечении сомати-
ческой боли, а при висцеральной боли его эффекты не-
достаточны и требуют дополнительного использования 
нестероидных противовоспалительных средств и аттрак-
тантов.

Болевые рецепторы внутренних органов

Болевые рецепторы отсутствуют в паренхиме печени, 
почек, селезенке, но имеются в капсулах, серозном покро-
ве, в наружной и средней оболочках артерий. По мнению 
F.Cervero [3], повреждение и возможность повреждения 
не всегда вызывают формирования висцеральной боли, 
и поэтому достаточно сложно отличить болевое и небо-
левое воздействие на внутренние органы. Висцеральные 
первичные афференты достаточно богаты субстанцией Р 
[3, 11].

В разных органах описаны различные болевые рецеп-
торы [3]. В сердце имеется группа рецепторов, связанных 
с немиелинизированными афферентными волокнами, 
имеющими специфическую чувствительность к химиче-
ским веществам, высвобождаемым при ишемии миокар-
да. Такие рецепторы возбуждаются только при болевых 
воздействиях и не реагируют на неболевые. В слизистой 
легких и дыхательных путях имеются рецепторы, которые 
реагируют в виде жгучей боли при ингаляции химических 
раздражающих веществ. В легких также обнаружены спе-
циальные «J-рецепторы» вовлекаемые в формирование 
боли при легочном отеке и эмболии.

В полых внутренних органах рецепторы, локализо-
ванные в мышечной стенке, реагируют на растяжение, 
изометрическое сокращение, и их возбуждение может 
вызывать боль при достижении определенной интенсив-
ности этих воздействий, а также при ишемии и введении 
брадикинина и калия. В желчных путях такого живот-
ного, как хорек, обнаружена популяция рецепторов, ко-
торые активируются только при максимальном болевом 
растяжении желчных путей, при неболевом растяжении 
они не возбуждаются. Висцеральные рецепторы желудоч-
но-кишечного тракта – полимодальные и реагируют на 
механическое, химическое и температурное воздействие.

Во всех внутренних органах и в коже [12] обнаружены 
и так называемые «молчаливые или спящие» ноцицеп-
торы, не реагирующие на механическое, температурное 
и химическое воздействие. Однако при воспалении вну-
тренних органов такие рецепторы возбуждаются, на-
пример, при растяжении мочевого пузыря или прямой 
кишки [2, 13, 14]. В экспериментах на животных была до-
казана важность вовлечения механически нечувствитель-
ных рецепторов в формирование боли при воспалении, 
что по мнению вышеуказанных авторов свидетельствует 
и о количественном, и о качественном отличии аффе-
рентной информации, формирующей боль от нормаль-
ного органа и при его воспалении. Так, при растяжении 
мочевого пузыря (50 мм рт. cт.) регистрируется 4500 имп/
сек, из которых только 5% проходят по тонким безмие-
линовым волокнам. При воспалении количество потен-
циалов действия удваивается, и проходят они преимуще-
ственно по тонким безмиелиновым волокнам. По данным 
G.F. Gebhart [14] все висцеральные афферентные аксоны 
представлены тонкими A-дельта миелинизированными 
и немиелинизированными (C-афференты) волокнами. 
Полые внутренние органы иннервируются двумя попу-
ляциями механочувствительных афферентных волокон. 
Большая группа (70-80%) имеет низкий порог чувстви-
тельности на растяжение, меньшая группа (20-30% аффе-
рентов) имеет высокий порог чувствительности (больше 
30мм. рт. ст). При воспалении полых внутренних органов 
(синдром раздраженного кишечника) чувствительность 
висцеральных афферентов значительно увеличивается в 
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ответ на меньшее механическое растяжение. Это свиде-
тельствует о формировании гипералгезии при развитии 
воспаления в органах желудочно-кишечного тракта.

Действие алгогенов на периферические ноцицепторы 
[12] реализуется путем взаимодействия с их мембранны-
ми рецепторами, которые в настоящее время обнаруже-
ны к брадикинину, серотонину, простагландинам, АТФ, 
капсаицину, гистамину, иону водорода. Ноцицептивный 
фактор способствует высвобождению и накоплению 
ряда медиаторов воспаления, таких как калий, водород, 
аденозин, серотонин, брадикинин, простагландины, 
ФНО-альфа, которые могут вызывать периферическую 
сенсибилизацию болевых афферентных волокон, не воз-
бужденных (спящих) ноцицепторов, что приводит к сни-
жению болевого порога и, следовательно, к повышению 
чувствительности. Это явление получило название –  
первичная гипералгезия[15, 16]. Важное значение в фор-
мировании первичной гипералгезии, особенно при вос-
палении, придают периферическому медиатору – фак-
тору роста нерва. Он регулирует экспрессию другого 
нейротрофина – нейротрофического фактора мозгового 
происхождения (���������������������������������������   Brain����������������������������������   -���������������������������������   derived��������������������������    �������������������������  neurotrophic�������������   ������������ factor������ ), ко-
торый действует как центральный модулятор боли [17]. 
Кроме того в этот процесс формирования висцеральной 
гиперчувствительности вовлечены также транзиторный 
рецепторный потенциал ванилоидных рецепторов 1 и 4, 
протеазой активированные рецепторы 4-2, оксид азота, 
натриевые каналы (voltage-gatesodiumchannels).

В основе передачи болевого импульса от ноцицепто-
ров в ЦНС лежит деполяризация с формированием по-
тенциала действия, и в этом процессе важная роль при-
надлежит ионным каналам. Выяснение их роли важно с 
точки зрения лечения боли путем действия на них фарма-
кологических средств. В обстоятельных статьях зарубеж-
ных авторов [18, 19] проанализирована роль различных 
ионных каналов в формировании боли и гипералгезии. 
Ванилоновые рецепторы (VR-1) рассматриваются как 
температурно-чувствительный ионный канал для фор-
мирования боли при действии температуры. Чувстви-
тельные нейроны имеют АТФ-воротный ионный канал. 
Ионные каналы, открываемые при действии АТФ, обо-
значаются как Р2Х-рецепторы. При повреждении клеток 
АТФ высвобождается и содействует формированию боли, 
а аденозин подавляет синаптическую передачу в спинном 
мозге. Таким образом, АТФ открывает пресинаптические 
ионные каналы, а аденозин их ингибирует. Чувствитель-
ные к кислоте ионные каналы ноцицепторов активируют-
ся, если рH изменяется в пределах от 7,4 до 7,0.

Важная роль в возникновении, проведении и моду-
ляции боли принадлежит натриевым каналам. В зави-
симости от чувствительности натриевых каналов к те-
традотоксину (ТТХ) выделяют чувствительные (ТТХ-S) 
и нечувствительные (������������������������������   TTX���������������������������   -��������������������������   R�������������������������   ) натриевые каналы. Повы-
шение чувствительности к боли связывают с увеличе-
нием чувствительных каналов, а также с вовлечением в 
процесс так называемых спящих натриевых каналов [19]. 
Одновременно показано, что медиаторы воспаления, за 
исключением брадикинина, оказывают модулирующее 
влияние на рецепторы, резистентные к тетрадотоксину. 
Ингибиторы натриевых каналов ослабляют интенсив-
ность боли [20].

Таким образом, как специфические болевые, так и 
неспецифические рецепторы принимают участие в фор-
мировании висцеральной боли, хотя их точная функцио-
нальная роль окончательно не уточнена. 

Нейротрансмиттеры спинного мозга

Большинство клеток задних рогов спинного мозга 
получают импульсы от внутренних органов, рецепто-
ров кожи и глубоких тканей (висцеросоматических ней-
ронов). Висцеросоматическая конвергенция – это осо-
бенность в формировании висцеральной боли, с чем во 
многом связано и формирование отраженной боли [21, 
22]. В спинном мозге висцеральные афферентные волок-
на поступают в I и V пластины задних рогов спинного 
мозга [23]. Высказывается предположение, что нейроны 
студенистого вещества обеспечивают интеграцию чув-
ствительных сигналов кожи, а не передачу всех сигналов 
чувствительности [3].

В спинном мозге глутамат, являясь главным транс-
миттером и воздействуя на NMDA(n-метил-D-аспартат)-
рецепторы, способствует гипералгезии и формированию 
устойчивой боли. Важная роль принадлежит также суб-
станции Р, кальцитонин-ген связанному пептиду (кокаль-
цигенин), серотонину, норадреналину, опиатам и нейро-
кинин-1 рецепторам [24, 12, 25]. По данным C.E. Urch [26], 
болевой импульс, поступающий в задние рога спинного 
мозга, вызывает деполяризацию, сопровождающуюся по-
ступлением в клетки ионов натрия и кальция с высвобож-
дением возбуждающих нейротрансмиттеров – глутамата, 
субстанции P или ингибиторных - энкефалины, ГАМК. 
Они действуют пре- или постсинаптически на интер-
нейроны, способствуя передачи импульсов в ЦНС и мо-
дуляции боли на уровне задних рогов спинного мозга не 
только локально, но и за счет нисходящих ингибиторных 
влияний норадренергических и серотонинергических.

Исследования на экспериментальных животных и 
у людей с раковым поражением внутренних органов с 
использованием общих анестетиков позволяют пред-
положить, что эффект анестетиков связан с влиянием 
на NK-1, глутаматные, AMPA (амино-3-гидрокси-5-
метил-4-изоксазол-пропионовая кислота) рецепторы, 
а также СаМ-киназу, протеин-киназу С и MAP-киназу 
в задних столбах спинного мозга, которые и содейству-
ют нейротрансмиссии висцеральной боли. По мнению 
А.Н.Баринова [27], формирование защитных реакций, на-
пример одергивание, реализуется через глутамат опосре-
дованное возбуждение АМPА-рецепторов, в то время как 
возбуждение NМDА-рецепторов обеспечивает развитие 
сенситизации. Полагают, что возбуждение ноцицептив-
ных рецепторов сопровождается входом кальция в но-
цицептивные нейроны [28, 29]. Это вызывает активацию 
многих внутриклеточных белковых киназ, регулирующих 
фосфорилирование глютаматных рецепторов в постси-
наптических нейронах задних столбов спинного мозга и 
через медиацию ряда транскрипционных факторов уве-
личивает экспрессию NK-1 рецепторов, что и приводит к 
повышению чувствительности задних столбов спинного 
мозга. Указывают и на другой, не менее важный, эффект 
активации внутриклеточных белковых киназ – это долго-
временное потенцирование активности спинальных но-
цицептивных нейронов.

Сенситизация при формировании  
висцеральной боли

Выделяют периферическую и центральную сенсити-
зацию. Повышение чувствительности внутренних орга-
нов к боли связывают с накоплением при ишемии и вос-
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палении ионов калия, кининов, гистамина, серотонина, 
простагландина Е2, фактора роста нервов, которые могут 
вызвать дополнительное повреждение ткани и биохими-
ческую инициацию висцеральной гипералгезии. В по-
следнее время показано [30], что такой цитокин, как ин-
терлейкин 1-бетта, образуемый при воспалении, быстро 
и прямо возбуждает ноцицепторы, вызывая генерацию 
потенциала действия, что и способствует формированию 
периферической гиперчувствительности.

Важное значение в формировании периферической 
сенсибилизации (гипералгезии) висцеральной боли при-
дают фактору роста нерва. Установлено, что экзогенное 
введение в мочевой пузырь фактора роста нерва при не-
болевом и болевом механическом растяжении мочевого 
пузыря увеличивается количество разрядов поА-дельта и 
С-волокнам [2]. Гипералгезию регистрировали в течение 
3 часов, и она была максимальной в конце наблюдения. 
Авторы полагают, что фактор роста нерва действует пря-
мо на рецепторы первичных афферентов.

Доказана возможность эндогенного образования фак-
тора роста нерва как на периферии, так и в ЦНС, особен-
но, при формировании воспаления во внутренних орга-
нах [31, 2]. Авторы предполагают несколько источников 
образования фактора роста нерва: макрофаги, тучные 
клетки, а также Шванновские клетки нервных волокон. 
Имеются сведения, что глиальные макрофаги и лимфоци-
ты головного мозга образуют также ФНО-альфа, интер-
лейкин1-бетта и простагландины, которые, по мнению 
J�������������������������������������������������������       .������������������������������������������������������       Fioramonti��������������������������������������������       , ������������������������������������������      L�����������������������������������������      . ���������������������������������������     Bueno����������������������������������      [32], могут модулировать не толь-
ко соматическую, но и висцеральную боль, формируя, 
например, аллодинию при растяжении прямой кишки у 
крыс. Такая центральная гипералгезия может быть вос-
произведена инъекцией в желудочек мозга IL-1 и ФНО-
альфа и исключена введением интрацеребрально их ре-
цепторных антагонистов.

Центральная сенситизация формируется в нейронах 
задних рогов спинного мозга. Наиболее важными фак-
торами центральной болевой сенсибилизации называют 
простагландин E2, NMDA (n-metild-aspartat) рецепторы 
задних рогов спинного мозга [33, 16]. Модуляция актива-
ции нейронов заднего рога спинного мозга формируется 
как результат облегчения или подавления восходящих и 
нисходящих импульсов [8]. По мнению А.Н. Баринова 
[27], патофизиологической основой повышения чувстви-
тельности (взвинчивания) в задних рогах спинного мозга 
является возникновение медленных постсинаптических 
потенциалов вследствие выделения глутамата, субстан-
ции Р, кальцитонин-ген-связанного пептида, которые 
приводят к возбуждению NMDA рецепторов, открытию 
потенциал-зависимых кальциевых каналов и длительной 
деполяризации постсинаптической мембраны нейронов 
задних рогов спинного мозга. Следствием этого являет-
ся формирование аллодинии (появление ощущения боли 
даже на неболевые воздействия).

Важное значение в формировании центральной гипе-
ралгезии принадлежит Т-кальциевым каналам гиперпо-
ляризованных нейронов зрительного бугра, способных 
генерировать вспышку потенциалов действия. В опытах 
на мышах было показано, что при висцеральной боли, 
воспроизводимой введением уксусной кислоты интра-
перитонеально, происходит активация Т-кальциевых ка-
налов вентропостеролатеральных нейронов зрительного 
бугра с формированием вспышки (взрыва) потенциалов 
действия. У мышей с дефицитом T-кальциевых каналов в 

зрительном бугре регистрируются только отдельные по-
тенциалы, а не их вспышка [34].

В формировании центральной гипералгезии важное 
значение придается активации системы гипоталамус-ги-
пофиз-надпочечники, особенно при функциональных 
нарушениях желудочно-кишечного тракта [16]. Установ-
лено, в частности, у добровольцев, что кортикотропин 
гипоталамуса вызывает гиперчувствительность прямой 
кишки в ответ на повторное колоректальное растяжение. 
Экспериментальные исследования показали важную роль 
повышения уровня кортикостерона в миндалевидном 
ядре мозга в формировании гипералгезии при колорек-
тальном болевом растяжении у самок крыс [34]. Авторы 
исследовали изменение болевой чувствительности в за-
висимости от фазы эстрального цикла у самок крыс. По-
казано, что пик гормона в плазме крови регистрируется в 
фазе проэструс, а самый низкий его уровень наблюдается 
в фазе эструс. Циклирующие самки крыс более чувстви-
тельны к боли, вызванной колоректальным растяжени-
ем в фазе проэструс по сравнению с фазами мета- или 
эструс. Анализ клинического материала показывает, что 
здоровые женщины более чувствительны к боли в люте-
иновую фазу по сравнению с фолликулярной фазой [36].

Конвергенция висцеро-соматических и висцеро-вис-
церальных сенсорных путей на уровне спинного мозга со-
действует не только проявлениям острой и хронической 
висцеральной боли, но и формированию ее отражения на 
участках тела. Установлено, что при воспалении повыша-
ется чувствительность на механическую и температурную 
стимуляцию. При цистите повышается чувствительность 
прямой кишки при ее растяжении, что свидетельствует о 
наличии висцеровисцеральной конвергенции на уровне 
спинного мозга. Целый ряд авторов отмечали повыше-
ние болевой чувствительности при воспалении [37-40]. 
Эти наблюдения дают возможность понять, почему при 
воспалении одного внутреннего органа (например ки-
шечника), боль может ощущаться и в других внутренних 
органах, и одновременно формируется повышение чув-
ствительности в соматических афферентных путях, при-
водящее к формированию отраженной боли. При этом 
в формировании гиперчувствительности важную роль 
играет экспрессия фактора роста нерва (NGF). Эти экспе-
риментальные исследования находят подтверждение и у 
человека [41]. У здоровых добровольцев болевое растяже-
ние прямой кишки повышает чувствительность в области 
отраженной боли. Также повышается чувствительность 
при аппендиците в зоне отражения.

В статье S.B.McMahonetal [2] приводятся несколько 
теорий, объясняющих формирование отраженной боли. 
В основе первой теории лежит аксон-рефлекс, посколь-
ку считается, что первичные чувствительные нейроны 
имеют широко разветвленные аксоны, которые иннер-
вируют как соматические, так и висцеральные мишени, 
что объясняет сегментарную природу отраженной боли. 
Согласно второй теории висцеральные и соматические 
нейроны конвергируют с общими спинальными нейрона-
ми. Все спинальные нейроны получают информацию от 
висцеральных органов и соматических структур, включая 
кожу, мышцы, суставы. Такая конвергенция висцеро-со-
матической и висцеро-висцеральной информации рас-
сматривается как основа отраженной висцеральной боли 
[42].

Вариантом этой теории является конвергентно-облег-
чающая теория, согласно которой информация поступает 
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в спинной мозг и создает «фокус возбуждения», а импуль-
сы от определенного соматического сегмента формируют 
отраженную боль. Эта теория объясняет гипералгезию в 
участке отраженной боли. Сейчас эта теория «отраженно-
го фокуса» возникла в виде так называемой центральной 
сенситизации.

Роль структур головного мозга в формировании 
висцеральной боли

Очень важно знать, в какие структуры головного моз-
га поступают болевые импульсы от внутренних органов. 
В последнее десятилетие благодаря неинвазивным мето-
дам исследования, таким как позитронная эмиссионная 
томография (PET), функциональная магнитно-резонанс-
ная томография (FMRI), магнитоэнцефалография (MEG), 
получены новые данные о вовлечении разных структур 

ЦНС у человека в обработку болевого сигнала и формиро-
вание соматической и висцеральной боли [43, 6, 44]. Так, 
исследование проекции висцеральных болевых импуль-
сов в центральной нервной системе с помощью функци-
онального магнитного резонанса показало, что при рас-
тяжении сигмовидной кишки и синдроме раздраженного 
кишечника наличие болевого представительства обнару-
жено не только в субкортикальных структурах, но и в аф-
фективно-эмоциональных структурах перцепции, таких 
как лимбическая система, центральное серое вещество 
около водопровода (ЦСОВ), зрительный бугор, передний 
отдел поясной извилины (anteriorcingulatedcortex), остро-
вок (insula), кора лобной доли (ventralmedialprefrontalregi
ons), миндалевидное ядро и ствол мозга (рис.1). Вовлече-
ние ЦСОВ (periaquaeductalgreysubstance) свидетельствует 
об участии антиноцицептивных структур в формирова-
нии висцеральной боли.

Рис. 1. Схема локализации корковых концов анализаторов боли (А – медиальная поверхность,  
Б – нижняя поверхность) в коре большого мозга:

1, 7 – вентромедиальная часть  коры лобной доли (префронтальная кора), 2 - передний отдел поясной извилины,  
3 - задний отдел поясной извилины, 4 – таламус, 5 – гипоталамус, 6 – ствол мозга.
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При висцеральной боли (ишемия миокарда, растяжение 
полостных органов, действие кислоты на пищевод) иссле-
дованы структуры ЦНС, принимающие участие в обработ-
ке болевого сигнала. При формировании боли установлена 
важная роль структур зрительного бугра. Считают, что ла-

теральные таламические ядра и область соматосенсорной 
зоны коры головного мозга определяют чувствительно-
дискриминативный компонент боли, в то время как меди-
альные таламические ядра, островок (insula) формируют 
аффективно-эмоциональный компонент боли (рис. 2).

Рис. 2. Фронтальный разрез полушарий головного мозга:
1 – боковой желудочек, 2 – хвостатое ядро, 3 – островок, 4 – миндалевидное ядро, 5 – ядра таламуса,  

6 – скорлупа, 7 – бледный шар, 8 – ограда.

При моделировании у человека ишемической болезни 
сердца путем введения добутамина получены интересные 
данные [45]. Введение добутамина вызывает типичную за-
грудинную боль и характерные для ишемии миокарда элек-
трокардиографические проявления. Увеличение кровотока 
при боли регистрировалось в гипоталамусе, сером веще-
стве около водопровода, в зрительном бугре, в коре сред-
ней и нижней лобной извилин (lateral prefrontal cortex) и в 
передней части поясной извилины слева (рис. 1, 3). Сравне-
ние центральных проекций сердечной боли и безболевого 

поражения сердца [46] показало, что при ишемии с боле-
выми проявлениями регистрируется билатеральная акти-
вация передних и базальных отделов коры лобной доли, 
переднего отдела поясной извилины. Ишемия без боли 
характеризовалась билатеральной активацией зрительно-
го бугра и только коры лобной доли справа. По мнению 
авторов работы, при болевой и неболевой ишемии сердца 
болевые сигналы передаются в мозг, но кортикальная акти-
вация ограничена при безболевой ишемии, что и является 
причиной безболевого течения ишемии миокарда.

Рис. 3. Схема локализации корковых концов анализаторов боли в коре большого мозга  
(верхнелатеральная поверхность):

1 – ствол мозга, 2 – дорзолатеральная и 3 - вентролатеральная части коры лобной доли (префронтальная кора),  
4 – премоторная область, 5 – предцентральная извилина (моторная область), 6 – верхний отдел постцентральной извилины 
(сенсорная область – S1), 7 – нижний отдел постцентральной извилины (сенсорная область - S2), 8 – нижняя теменная доля.
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Сравнивая вовлечение различных структур мозга 
при соматической и висцеральной боли автор делает за-
ключение, что передний отдел поясной извилины (ventral 
cingulated) и лобная кора могут рассматриваться как цен-
тральная проекция висцеральной боли, в то время как 
задний отдел поясной извилины (dorsal cingulate) и со-
матосенсорная кора - как центральная проекция для со-
матической боли.

Обработке болевого сигнала в структурах ЦНС при 
боли в прямой кишке посвящена статья M.V. Bacinetal. 
[47]. Установлено, что при растяжении прямой киш-
ки и формировании висцеральной боли активируется 
островок (insula), передний отдел поясной извилины, 
нижняя теменная доля, S1, передняя часть лобной доли 
(anteriorfrontal), моторная кора, задний отдел поясной из-
вилины и зрительная кора. Болевое растяжение дисталь-
ного отдела пищевода, по данным FarmerA.D., Q. Azizetal. 
[16], вызывает интенсивную активацию коры островка 
(insula), лобной, теменной и височной долей, переднего 
отдела поясной извилины справа (anterior cingulated cortex 
- ACC). Особое значение в формировании как первичной, 

так и вторичной (нелокализованной) боли придают зад-
ней части островка (dorsal margininsular cortex), куда по-
ступает болевая информация по тонким афферентным 
волокнам [23]. У людей с помощью функционального 
магнитно-резонансного сканирования исследовали во-
влечение различных структур головного мозга при со-
матической боли (температурное болевое воздействие 
на кожу груди) и висцеральной боли при растяжении 
дистального отдела пищевода [48]. При висцеральной и 
соматической боли отмечены изменения во второй сома-
тосенсорной области и коре теменной доли, зрительном 
бугре, базальных ядрах, мозжечке. Однако, кожная боль 
вызывала более интенсивную билатеральную активацию 
передней части островка (insula). Более того, кожная, а не 
висцеральная боль активировала кору средней и нижней 
лобных извилин (lateral prefrontal cortex), несмотря на бо-
лее высокие эмоциональные показатели при висцераль-
ной боли. Висцеральная боль билатерально активировала 
нижнюю первичную соматосенсорную кору и более ин-
тенсивно передний участок передней поясной извилины 
(cingulate cortex).
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