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Проблемам боли и обезболивания посвящено боль-
шое количество исследований, в которых пред-
лагались и использовались различные методоло-
гические и методические подходы [1–4]. Особую 
важность данный аспект приобретает в услови-
ях клиники, когда выяснение патогенеза болевого 
синдрома является непременным условием для вы-
бора эффективной дифференцированной терапии. 
Вместе с тем очевидно, что исследование болевых 
феноменов связано со значительными принципи-
альными трудностями. Методы, используемые для 
изучения болевых синдромов в общемедицинской 
практике, основываются, как правило, на субъек-
тивной оценке таких синдромов, т. е. на словесных 
описаниях ощущений самого больного. В этих слу-
чаях применяются в основном психологические и 
психофизиологические методики – используются 
визуальная аналоговая шкала, цифровые шкалы, 
метод описательных определений боли, комплекс-
ный болевой опросник, субъективное определе-
ние болевых порогов в актуальной и нейтральной 
зонах, опросники качества жизни, ведение днев-
ников и др. [5–8]. Применение данных методов, 
естественно, не позволяет получать объективные 
оценки выраженности болевых феноменов.

В последние годы при исследовании болевой 
чувствительности все большее внимание уделяется 
инструментальным электронейрофизиологическим 
методам диагностики. Результаты соответству-
ющих исследований, адекватно отражая состоя-
ние различных отделов нервной системы, не толь-
ко позволяют уточнить некоторые существенные 
аспекты функционирования ноцицептивной и ан-
тиноцицептивной систем, но и дают возможности 
выработать объективные критерии для диагности-
ки болевых синдромов [5, 9, 10]. Наиболее часто 
применяют различные методики электронейромио-
графии (ЭНМГ). Комплекс ЭНМГ-методик охваты-
вает приемы регистрации и изучения электриче-
ской активности периферических нервов и мышц 
в покое и при их прямой или рефлекторной актива-
ции. Среди соответствующих подходов особо по-
дробного обсуждения заслуживает использование 
регистрации H-рефлекса, ноцицептивного флек-
сорного и мигательного рефлексов, а также эксте-
роцептивной супрессии произвольной мышечной 
активности. К ЭНМГ-исследованиям концептуаль-
но примыкают работы с использованием отведения 
вызванных потенциалов (ВП), т. е. потенциалов, 
генерируемых структурами ЦНС при стимуляции 
афферентных входов (соматосенсорных, слухово-
го, зрительного). Традиционно ЭНМГ-исследова-
ния и регистрация ВП рассматриваются как раз-
личные электронейрофизиологические подходы, 
однако соответствующая граница в определенной 



НЕЙРОФИЗИОЛОГИЯ / NEUROPHYSIOLOGY.—2009.—T. 41, № 3252

степени условна. Ведь рефлекторные ЭНМГ-фено-
мены можно рассматривать в широком смысле тер-
мина как один из видов ВП. В качестве ВП часто 
рассматриваются лишь массовые потенциалы (по-
тенциалы поля), генерируемые непосредственно 
структурами головного мозга (ЭЭГ–ВП) или спин-
ного мозга (электроспинографические ВП). В то же 
время соответствующие электрические феномены 
можно отводить и от областей нервных сплетений и 
периферических проводников (см. ниже). Несколь-
ко особняком в комплексе исследований ВП сто-
ит изучение кожных симпатических потенциалов 
(КСП). В их генезе принимают участие церебраль-
ные механизмы автономной нервной системы, но 
непосредственно генерируются они перифериче-
скими структурами (вероятно, в существенной сте-
пени даже не нервными) [11–16]. Следует признать, 
что указанные методические подходы, несмотря на 
высокую информативность и объективность ме-
тодов ЭНМГ и регистрации ВП, пока не получи-
ли достаточно широкого применения при изучении 
болевых феноменов в экспериментальной физио-
логии и медицине. В связи с этим мы попытались 
представить анализ некоторых имеющихся в лите-
ратуре данных по исследованию болевой чувстви-
тельности с помощью методов ЭНМГ.

Электрические потенциалы, регистрируемые с 
помощью ЭНМГ, можно отнести к двум типам. С 
одной стороны, это могут быть феномены, кото-
рые обусловлены собственно ноцицептивной сти-
муляцией, вызывающей боль. С другой стороны, 
это эффекты раздражения неноцицептивных (бо-
лее низкопороговых) афферентов, используемые 
как тест-реакции для выявления эффектов конди-
ционирующих болевых воздействий. С помощью 
методик ЭНМГ может оцениваться как спонтанная 
(фоновая), так и вызванная путем стимуляции ак-
тивность нейромышечного аппарата. Потенциалы, 
обусловливаемые прохождением волны активно-
сти по периферическим нервам, в исследованиях 
на человеке практически всегда отводятся с помо-
щью поверхностных электродов (ввиду опасности 
повреждения нервных волокон). Регистрация же 
ЭМГ может осуществляться с применением как по-
верхностных, так и погружных (игольчатых) отво-
дящих электродов. 

Исследование ЭМГ с использованием поверх-
ностных электродов (глобальная, «накожная», ин-
тегральная, или суммарная, ЭМГ) – это регистрация 
и изучение потенциалов, генерируемых мышцами 
в состоянии покоя и при их активации и отводимых 

от поверхности кожи посредством поверхностных 
макроэлектродов; обычно отведение осуществля-
ется над двигательной точкой мышцы (локусом, в 
котором амплитуда колебаний интегральной ЭМГ 
максимальна). Такой метод является неинвазивным 
и безболезненным, но, естественно, позволяет оце-
нивать электрическую активность мышц лишь гло-
бально, т. е. суммарно. Возможности интегральной 
ЭМГ в определенной степени расширяются, если 
такие ЭМГ-потенциалы подвергаются полному вы-
прямлению и интегрированию (низкочастотной 
фильтрации); это позволяет, как минимум, более 
адекватно характеризовать амплитудные характе-
ристики таких потенциалов и их динамику [17].

Локальная, иногда называемая «игольчатой» 
(но, очевидно, вернее «игольной») ЭМГ – это ре-
гистрация и изучение электрической активности 
ограниченных участков мышцы или даже отдель-
ных двигательных единиц с помощью погружных 
игольчатых электродов; отведение может произво-
диться в покое, при произвольной активации мышц 
или при их стимуляции умеренной интенсивности 
(сильные сокращения мышц часто приводят к сдви-
гам отводящего электрода относительно исследуе-
мого мышечного локуса). Метод является инвазив-
ным, а процедура – умеренно болезненной. Однако 
локальная ЭМГ позволяет исследовать некоторые 
механизмы работы нервно-мышечного аппарата, 
показатели функционирования которых плохо вы-
являются в случае использования поверхностной 
ЭМГ. При помощи игольчатых электродов отводят-
ся электрические поля, создаваемые активностью 
мышечных волокон в небольшом участке мышцы. 
С использованием таких электродов часто удается 
регистрировать активность единичной двигатель-
ной единицы.

Стимуляционная ЭМГ – это регистрация и из-
учение электрических феноменов, вызываемых в 
мышцах и периферических нервах либо активаци-
ей волокон периферического нерва в результате его 
электрической стимуляции, либо возбуждением ре-
цепторного соматосенсорного аппарата в условиях 
адекватной (механической) стимуляции. Регистра-
ция активности мышцы или нерва осуществляется 
с использованием поверхностных (накожных) или 
игольчатых электродов в зависимости от задачи ис-
следования, глубины залегания нерва (мышцы) и 
необходимости исключить активность наведения 
потенциалов от соседних мышц. Стимуляцион-
ная ЭМГ включает в себя определение параметров  
М-ответа (т. е. ЭМГ-потенциала, вызванного воз-
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буждением двигательных волокон периферическо-
го нерва), измерение скоростей проведения импуль-
сации по двигательным и чувствительным нервам 
и регистрацию рефлекторных реакций (F-волны, 
Н-рефлекса, Т-рефлекса, мигательного рефлекса) и 
некоторых других реакций. 

Основой ЭНМГ-диагностики в клинике является 
стимуляционная ЭМГ с отведением при помощи по-
верхностных электродов как неинвазивный, но в то 
же время достаточно объективный метод.

Н-рефлекс – это моносинаптический рефлектор-
ный ответ моторных единиц исследуемой мышцы 
на чрезкожную электрическую стимуляцию низко-
пороговых афферентных нервных волокон, идущих 
от рецепторов растяжения (мышечных веретен) той 
же мышцы (т. е. афферентных волокон группы 1а). 
Данный рефлекторный ответ широко используется 
как тест-реакция в функциональной диагностике 
заболеваний нервной системы [18–21]. Свое назва-
ние Н-рефлекс получил по первой букве фамилии 
немецкого исследователя Хоффмана, который в 
1918 г. впервые зарегистрировал его в камбаловид-
ной мышце при электрической стимуляции боль-
шеберцового нерва в подколенной ямке и описал 
характеристики указанного рефлекторного ответа 
в серии своих работ [22]. В дальнейшем Н-рефлекс 
детально изучался Магладери и соавт. [23–25]. 

У взрослых людей Н-рефлекс чаще всего вызы-
вают в мышцах голени (икроножной и камбало-
видной) при стимуляции большеберцового нерва в 
подколенной ямке. В этом случае Н-рефлекс пред-
ставляет собой эквивалент ахиллова рефлекса. Н-
рефлекс может также отводиться от четырехглавой 
мышцы бедра при стимуляции бедренного нерва 
под пупартовой связкой. У детей и подростков Н-
рефлекс может возникать в мышцах как стоп, так 
и кистей в ответ на стимуляцию малоберцового, 
большеберцового, срединного и локтевого нервов 
[16]. Полагали, что у взрослых Н-рефлексы мышц 
верхней конечности выражены слабо (подавлены 
более интенсивными, чем у детей, супраспиналь-
ными влияниями). Однако есть сообщения о том, 
что данная рефлекторная реакция мышц руки мо-
жет успешно исследоваться и у взрослых [26].

Конкретные приемы исследования Н-рефлекса 
как показателя функционального состояния сег-
ментарного рефлекторного аппарата разработаны 
весьма подробно [18, 19]. Стандартная регистра-
ция данного рефлекса в мышцах голени проводит-
ся в положении испытуемого лежа на животе со 
спущенными с края кушетки стопами. Под голе-

ностопные суставы подкладывают валик таким об-
разом, чтобы голень была согнута на 20–30 град 
относительно состояния полного разгибания (это 
позволяет избежать влияния тонического рефлекса 
растяжения мышц голени) [16]. Стимуляция в под-
коленной ямке обычно производится через моно-
полярный электрод. Катод располагают на уровне 
складки сгиба по срединной линии в подколенной 
ямке, анод большей площади – на надколеннике 
(для того, чтобы силовые линии тока распределя-
лись относительно равномерно и шли приблизи-
тельно перпендикулярно ходу нерва; это должно 
обеспечивать наиболее полную активацию низко-
пороговых чувствительных волокон). 

Обычно используются довольно значительные 
длительности стимуляционного импульса (порядка 
0.5–1.0 мс), чтобы в условиях минимальной интен-
сивности тока активировались все чувствительные 
волокна. При поиске оптимальной точки стимуля-
ции частота стимуляции обычно составляет 0.5–1.0 
с–1, однако в ходе дальнейшей тест-стимуляции с 
измерением амплитуды и латентного периода (ЛП) 
Н-рефлекса, как правило, используют частоту один 
стимул в 10 с (т. е. 0.1 с–1). Для правильного раз-
мещения стимуляционного электрода над больше-
берцовым нервом необходим визуальный контроль 
за движениями стопы, которая должна совершать 
подошвенное сгибание. Тыльное сгибание стопы 
будет свидетельствовать о том, что стимулирует-
ся малоберцовый нерв за счет значительного сме-
щения электрода кнаружи от средней продольной 
линии в подколенной ямке. Дополнительная ак-
тивация волокон малоберцового нерва при реги-
страции Н-рефлекса камбаловидной и икроножной 
мышц будет приводить к снижению амплитуды это-
го  рефлекса.

Отводящие электроды располагаются над меди-
альной головкой икроножной мышцы (часто ука-
зывают, что Н-рефлекс отводится от m. soleis, но, 
очевидно, правильнее полагать, что отведение про-
изводится от группы мышц gastrocnemius-soleus, т. е.  
triceps surae). Активный электрод на икроножной 
мышце фиксируют в двигательной точке ее меди-
альной головки, референтный – обычно на 3–4 см 
дистальнее. Заземляющий электрод размещают 
между стимулирующим и отводящим электродами 
(рис. 1). 

Применяя супрамаксимальное раздражение, 
определяют точку проекции нерва. Затем нано-
сят раздражения, подавая прямоугольные стиму-
лы длительностью до 1 мс с частотой от 0.05 до 3.0 с–1. 

ЭЛЕКТРОНЕЙРОМИОГРАФИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ БОЛЕВОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ
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 Интенсивность стимула постепенно увеличивают 
от подпороговой до супрамаксимальной (с уста-
новленным исследователем интервалом). При по-
степенном увеличении интенсивности раздражения 
вначале появляется Н-рефлекс, а в ходе дальнейше-
го нарастания силы раздражения наряду с ростом 
амплитуды Н-рефлекса начинает возникать М-от-
вет, который является реакцией на электрическую 
стимуляцию двигательных волокон нерва. По мере 
все большего роста М-ответа амплитуда Н-рефлек-
са начинает снижаться вплоть до его полного угне-
тения. Этот процесс связывают, во-первых, с тем, 
что рефлекторный разряд альфа-мотонейронов, 
распространяющийся по эфферентным волокнам, 
начинает блокироваться восходящим антидромным 
залпом, инициируемым в результате прямой элек-
трической стимуляции данных волокон, а во-вто-
рых – с развитием и усилением пресинаптического 
торможения афферентов группы Iа, а также воз-
вратного и аутогенного торможения мотонейронов 
[23, 27] (рис. 2). 

Величина рефлекторного ответа определяется в 
основном двумя факторами – функциональным состо-
янием мотонейронов и уровнем пресинаптического 
торможения афферентов Iа, который может изменять-
ся под влиянием ряда периферических, интра- и су-
праспинальных влияний [23, 24, 27, 29]. При анали-
зе оцениваются пороги, ЛП, максимальные амплитуды 
Н-рефлекса и М-ответа и их отношение (Нмакс/Ммакс).  
В качестве основного показателя, характеризующего 
функциональное состояние сегментарного аппарата, 

обычно используется последнее значение (Нмакс/Ммакс), 
выраженное в процентах. Это величина позволяет су-
дить о том, какая часть мотонейронного пула мышцы 
возбуждается стимуляцией волокон Iа; в норме она со-
ставляет 40–60 %. Основную часть ЛП Н-рефлекса со-
ставляет время передачи импульсации по афферент-
ным и эфферентным проводникам рефлекторной дуги; 
изменения указанного параметра характеризуют изме-
нения скорости проведения по данным волокнам и рас-
сматриваются в качестве диагностического признака в 
случаях радикулопатии. В норме величина ЛП Н-реф-
лекса в мышцах голени в зависимости от роста испы-
туемого обычно варьирует в пределах 27–35 мс [30].

Амплитудно-временны́е параметры Н-рефлекса 
во многом определяются возбудимостью мотоней-
ронов. Последние же испытывают на себе постоян-
ные облегчающие и тормозные влияния со стороны 
интернейронов, обеспечивающих передачу инфор-
мации к мотонейронам как от ноцицептивных ней-
ронов дорсальных рогов спинного мозга, так и от 
супраспинальных структур, участвующих в воспри-
ятии и анализе болевых сигналов [31]. Поэтому ха-
рактеристики Н-рефлекса существенно зависят от 
состояния ноцицептивной системы у испытуемых.

Широко используемым подходом к оценке состо-
яния сегментарного рефлекторного аппарата явля-
ется исследование характера и степени изменения 
Н-рефлекса под влиянием различных детерминиро-
ванных афферентных воздействий. Еще в началь-
ный период изучения Н-рефлекса были получены 
данные о его постактивационной депрессии, выяв-

Р и с. 1. Схема рефлекторной дуги Н-рефлекса [16].
Ст. – стимулирующие, Отв. – отводящие, З – заземляющий электроды.

Р и с. 1. Схема рефлекторної дуги Н-рефлексу [16].
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ляемой с помощью парных раздражений, и низко-
частотной депрессии при ритмической стимуляции 
афферентов. Эти феномены и сейчас используют 
для оценки изменений функционального состояния 
двухнейронной рефлекторной дуги [32–35].

Поражения периферической нервной систе-
мы сопровождаются характерными изменениями  
Н-рефлекса в виде повышения его порога, сниже-
ния амплитуды и отношения Нмакс/Ммакс, а также 
увеличения ЛП [18, 36]. Такие изменения параме-
тров Н-рефлекса зарегистрированы, в частности, 
при диабетических полинейропатиях [37, 38], ток-
сических поражениях периферических нервов, цер-
викальных радикулопатиях [39, 40].

Во многих исследованиях было показано, что ис-
пользование Н-рефлекса в качестве информативной 
интегральной тест-реакции отражает функциональ-
ное состояние спинальных структур в условиях ин-
тенсивного потока периферической ноцицептивной 
афферентации [41, 42]. Несмотря на то, что возник-
новение Н-рефлекса не связано с непосредствен-

ным раздражением ноцицептивных афферентов, 
его амплитуда значительно увеличивается в случае 
активации ноцицептивных нейронов дорсальных 
рогов спинного мозга под действием повреждаю-
щей импульсации [43, 44]. В частности, Исмагилов 
и соавт. [45] выявили повышение моносинапти-
ческой рефлекторной возбудимости при головной 
боли. Сегментарный уровень замыкания H-реф-
лекса в данном случае значительно удален от оча-
га боли и, очевидно, не получает периферической 
импульсации от источников, актуальных в услови-
ях данного болевого синдрома. Поэтому полагают, 
что изменения параметров рефлекса определяются 
прежде всего дефицитом нисходящего тормозного 
контроля сегментарного аппарата спинного мозга 
со стороны супрасегментарных отделов ЦНС. Од-
ним из механизмов повышения моносинаптиче-
ской рефлекторной возбудимости в этих условиях 
может служить облегчение влияний от сенсорных 
входов вследствие недостаточности пресинаптиче-
ского торможения в спинном мозгу.

5 мс

А Б

24.6 мВ

11 мВ

M H

M H

5 мВ

5 мс

Р и с. 2. Н-рефлекс в икроножной мышце при 
разной силе раздражения (по Команцеву [26]).
А – последовательная регистрация ответов при 
увеличении силы стимуляции (указана справа, 
В); Б – суперпозиция ответов. М – прямой 
мышечный ответ, Н – рефлекторный разряд.

Р и с. 2. Н-рефлекс в ікроножному м’язі при 
різній силі подразнення (за Команцевим [26]).
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В работах Клушиной [46] показано, что Н-реф-
лекс может быть использован для оценки пато-
физиологических реакций на боль при различной 
локализации ноцицептивных источников. В ходе 
пневмоэнцефалографии у 26 взрослых больных ре-
гистрировали Н-рефлекс, отводя его от камбало-
видных мышц. При болевом раздражении, наноси-
мом на поясничную область, происходило усиление 
рефлекторной активности спинного мозга как за 
счет нисходящего супраспинального облегчения, 
так и вследствие поступления сегментарной аффе-
рентной импульсации от области стимуляции. То-
пически афферентная импульсация соотносилась 
с теми сегментами спинного мозга, активность ко-
торых тестировалась путем вызова Н-рефлекса. В 
этих условиях Н-рефлекс отражал рефлекторную 
активацию спинальных мотонейронов при разви-
тии генерализированного мышечного напряже-
ния. Результаты ряда исследований показали, что 
пресинаптическое торможение Н-рефлекса может 
быть вызвано вибрационной стимуляцией рецепто-
ров скелетных мышц [47, 48]. 

Было также обнаружено выраженное изменение 
показателей Н-рефлекса при использовании ритми-
ческой магнитной стимуляции (1–39 с–1). Эти ре-
зультаты свидетельствуют о возможности модули-
рования возбудимости спинальных мотонейронов 
в случае применения чрезкожной неболевой сти-
муляции [49, 50]. Отведение Н-рефлекса является 
адекватной методикой, позволяющей установить 
эффективность электроимпульсного воздействия 
на спинной мозг, используемого для лечения боле-
вых и спастических синдромов [51].

Таким образом, регистрация Н-рефлекса мо-
жет быть использована в диагностических целях 
при болевых синдромах разной этиологии и лока-
лизации, а изменения его параметров – в качестве 
удобного показателя антиноцицептивной эффек-
тивности физических факторов, применяемых в ле-
чебных целях.

Хорошим способом оценки состояния ноцицеп-
тивных и антиноцицептивных нейронных систем 
и влияния различных медиаторов, вовлеченных в 
контроль боли, является метод исследования ноци-
цептивного флексорного рефлекса (НФР). Данный 
метод широко используется в клинике для изучения 
патофизиологической основы различных клиниче-
ских синдромов, связанных с развитием хрониче-
ской боли и (или) изменениями болевой перцепции 
[12], а также в ходе экспериментальных исследова-
ний [52, 53].

НФР, как и корнеальный, мигательный и брюш-
ные рефлексы, относится к группе защитных реф-
лексов. Анализ параметров НФР наиболее инфор-
мативен. Инициация НФР позволяет объективно 
и количественно оценить порог боли у человека. 
Показано, что у здорового человека имеется тес-
ная связь между субъективным порогом болевого 
ощущения и порогом возникновения этого рефлек-
са [54]. 

НФР можно вызвать путем стимуляции как ниж-
ней, так и верхней конечности, однако более мно-
гочисленны исследования с раздражением ниж-
них конечностей [12]. В ходе тестов испытуемый 
должен сидеть в удобном кресле, ноги максималь-
но расслаблены, колени согнуты под углом 130°, 
а угол между осями голени и стопы в голеностоп-
ном суставе должен составлять 90°. Для умень-
шения стрессорных эффектов и эмоционального 
напряжения испытуемого необходимо подробно 
информировать об условиях эксперимента и полу-
чить его согласие на проведение тестов. Стимули-
рующие электроды располагают позади латераль-
ной поверхности лодыжки или несколько ниже, по 
ходу малоберцового нерва на расстоянии около 2 
см друг от друга: катод – проксимальнее, анод – 
дистальнее. Отводящие ЭМГ-электроды распола-
гают следующим образом: катод – на брюшке m. 
biceps femoris, caput brevis (BFcb), анод – на сухо-
жилии этой мышцы. Заземляющий электрод нахо-
дится посередине между стимулирующими и отво-
дящими электродами [55] (рис. 3).

З

Ст.

Отв.

BFcb

Р и с. 3. Особенности наложения электродов для отведения 
ноцицептивного флексорного рефлекса (по Уиллеру [54]).
BFcb – m. biceps femoris, caput brevis. Остальные обозначения 
те же, что и на рис. 1.
Р и с. 3. Особливості накладання електродів для відведення 
ноцицептивного флексорного рефлексу (за Уїллером [54]).
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Для вызова НФР требуется достаточно интен-
сивная электрическая стимуляция пачками толч-
ков тока продолжительностью 25–50 мс при часто-
те 100–300 с–1 и длительности отдельных стимулов 
0.2–1.0 мс. Во избежание хабитуации рекомендует-
ся подавать пачки стимулов с рандомизированны-
ми интервалами. Исследование начинают с подачи 
стимулов малой интенсивности, постепенно ее уве-
личивая, и наблюдают за появлением мышечных от-
ветов. Вначале регистрируют пороговое ощущение 
боли (Пб), т. е. интенсивность электрической сти-
муляции, при которой испытуемый впервые указы-
вает на появление локализованной слабой, но четко 
ощущаемой острой боли в области расположения 
стимулирующих электродов. С появлением мышеч-
ного ответа фиксируют порог рефлекса (Пр), т. е. 
величину тока стимуляции, при которой появляет-
ся сокращение m. biceps. У здоровых лиц значения 
Пб и Пр либо совпадают, либо первое оказывается 
несколько ниже второго. Для точного определения 
соотношения боли и порога рефлекса вычисляют 
коэффициент Пб/Пр, который у здоровых лиц со-
ставляет примерно 0.9–1.0. Снижение этого отно-
шения указывает на несоответствие субъективной 
оценки боли и активности ноцицептивных и анти-
ноцицептивных механизмов [12].

Показано, что НФР связан главным образом с 
активацией волокон Аδ [56, 57]. Тем не менее при 
определенных ситуациях волокна групп Аα и Аβ 
также могут проводить импульсацию, вызываю-
щую ноцицептивные рефлексы [58]. По уровню 
замыкания НФР является спино-бульбо-спиналь-
ным. 

НФР включает в себя два последовательных ком-
понента – R2 и R3 (рис. 4). Компонент R2 реализу-

ется в результате активации интернейронных сетей 
на спинальном уровне, причем количество вовле-
ченных в активацию спинальных сегментов про-
порционально силе стимуляции. Компонент же R3 
замыкается через сети ретикулярной формации 
ствола мозга – в основном через ретикулярное ги-
гантоклеточное ядро. Этот рефлекс является высо-
копороговым, т. е. ноцицептивным [59]. 

Задержка R2-компонента от момента раздраже-
ния относительно коротка (40–70 мс). Этот ответ 
можно получить при неболевой стимуляции, эф-
фект которой субъективно воспринимается испыту-
емым как легкое покалывание. ЛП же компонента 
R3 более продолжителен (90–130 мс); его появле-
ние четко связано с инициацией болевого ощуще-
ния в локусе стимуляции. Как правило, компонент 
R2 появляется первым, а в случае последующего 
увеличения силы тока к нему добавляется компо-
нент R3 [12].

Относительно порогов вызова компонентов НФР 
существуют определенные разногласия. Так, по-
роговыми величинами, согласно Уиллеру [55], яв-
ляются 5.0 ± 0.6 мА для R2 и 10.0 ± 1.0 мА для 
R3-компонента, тогда как, по данным Сандрини 
и соавт. [54], эти значения составляют в среднем  
9.6 ± 0.6 мА для R2 и 13.1 ± 4.4 мА для R3. Воз-
можно, такие противоречия можно объяснить раз-
личиями в методике стимуляции и отведения НФР. 
При использовании одиночных стимулов требуется 
более высокая интенсивность электрического тока. 
Так, было обнаружено, что в случае применения 
одиночных стимулов значения Пб составляли 34.9 ± 
± 4.6, а Пр – 35.4 ± 4.6 мА [12]. Следует учесть, 
что подача очень сильных (вызывающих достаточ-
но интенсивные болевые ощущения) стимулов яв-
ляется очевидным стрессогенным фактором. По-
этому необходимо следить, чтобы испытуемый 
сохранял постоянное расслабленное состояние. Из 
таких же соображений межстимуляционные интер-
валы должны быть достаточно продолжительными. 
Для идентификации проявлений эмоционального 
стресса целесообразно использовать мониторинг 
некоторых вегетативных параметров (частоты ды-
хания, частоты сердечных сокращений). Следует 
учесть, что стресс, активируя опиоидные нейрон-
ные системы, ингибирует НФР [7]. 

Параметры НФР заметно зависят от пола, воз-
раста, текущего психофункционального состояния 
организма, времени суток, ряда внешних факторов. 
Так, у женщин пороги НФР достоверно более низ-
ки, чем у мужчин [60]. У женщин в предменстру-

Р и с. 4. Компоненты R2 и R3 ноцицептивного флексорного 
рефлекса.

Р и с. 4. Компоненти R2 та R3 ноцицептивного флексорного 
рефлексу.
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альный период пороги инициации НФР достоверно 
ниже, чем после менструации [61].

У детей по сравнению со взрослыми пороги НФР 
достоверно ниже, на основании чего было сдела-
но предположение о недостаточности (незрелости) 
нисходящих влияний церебральных антиноцицеп-
тивных систем, ингибирующих боль, в детском и 
подростковом возрасте [62]. Результаты исследо-
ваний НФР, проведенных у здоровых лиц каждые  
6 ч в течение суток начиная с полуночи, продемон-
стрировали четкую циркадианную ритмичность 
изменений порога НФР. Наиболее низкие значения 
отмечались в ранние утренние часы, а наиболее вы-
сокие – в полночь [63]. В ходе исследования НФР в 
условиях концентрации внимания испытуемого на 
предъявлении болевого стимула выявили повыше-
ние порога НФР, а в ситуации отвлечения внима-
ния, наоборот, – его достоверное снижение [64]. 

Регистрация НФР при болевых синдромах (вос-
палительный артрит, острая травма колена, ишиас, 
острые боли после гинекологических операций) 
показала, что для таких условий характерны досто-
верно более низкие значения болевых порогов [12]. 
По мере регресса острых болевых ощущений на-
блюдали нормализацию порогов НФР. Это свиде-
тельствует о том, что появление острой боли со-
провождается общей активацией нервной системы 
в результате действия конкретных периферических 
ноцицептивных воздействий. В ответ на такие но-
цицептивные влияния включается антиноцицеп-
тивная система, постепенно повышающая свою 
активность. Это в конечном итоге приводит к ослаб-
лению и (или) регрессу болевых ощущений (и, со-
ответственно, к нормализации порогов НФР). 

Данные регистрации НФР при исследовании па-
циентов с хронической болью неоднозначны [62]. В 
ряде работ были зафиксированы стабильно снижен-
ные пороги НФР у больных с хронической формой 
головной боли [65], страдающих фибромиалгией 
[66], хронической пароксизмальной гемикранией 
[67] и хронической формой «пучковой» головной 
боли [63]. Так, например, Латышевой и Филатовой 
[68] было показано, что у пациентов, страдающих 
хронической ежедневной головной болью, сниже-
ны значения болевого порога (6.8 ± 3.1 мА) и отно-
шения Пб/Пр (0.66 ± 0.19). Таким образом, обнару-
живалось нарушение функционального состояния 
спинальных нейронов 2-го порядка и антиноцицеп-
тивной системы, т. е. признаки центральной сенси-
тизации. Снижение порогов развития компонента 
RIII было выявлено у больных с тяжелыми фор-
мами мигрени, характеризующейся частой, почти 
ежедневной головной болью при частом злоупотреб-
лении аналгетиками [63].

Изменение болевого порога в условиях реги-
страции НФР может применяться также для опре-
деления локализации болевого очага. В частности, у 
больных с унилатеральным хроническим болевым 
синдромом сниженные пороги НФР отмечались 
на стороне проявлений боли. Повышение поро-
гов НФР свидетельствует об усилении активности 
антиноцицептивной системы и (или) ослаблении 
функций ноцицептивной системы.

Во многом благодаря исследованиям НФР в по-
следние годы были получены данные о роли опио-
ид- и серотонинергических механизмов в контроле 
боли [63, 69]. Показано, что налоксон в дозах, при 
которых он специфически действует как антагонист 
опиоидных рецепторов, не изменяет порога НФР. 
Более сложным является вопрос о корреляции уров-
ня бета-эндорфина в плазме крови с состоянием 
аналгезии, в частности со значениями порога НФР. 
Стресс, который, как известно, вызывает увеличе-
ние уровня бета-эндорфина в плазме крови [70, 71], 
также обусловливает развитие аналгезии (стрессин-
дуцированная аналгезия) и, соответственно, подав-
ляет НФР. В некоторых случаях (например, после 
назначения приема 5-гидрокситриптофана) проис-
ходило значительное увеличение уровня бета-эн-
дорфина в плазме, но порог компонента RIII не из-
менялся. Введение морфина вызывало выраженное 
ингибирование НФР и параллельное увеличение по-
рога субъективной болевой чувствительности [72]. 
Этот эффект был зависим от дозы и полностью об-
ратим в случае введений налоксона.

ЭС1 ЭС2

200 мкВ

20 мс

Р и с. 5. ЭМГ произвольной активности жевательных мышц, 
отражающая основные компоненты ее экстероцептивной 
супрессии.

Р и с. 5. ЭМГ довільної активности жувальних м’язів, що 
відображує основні компоненти її екстероцептивної супресії.

Э. Р. ДЖЕЛДУБАЕВА, Е. Н. ЧУЯН, О. В. БОГДАНОВА, Л. А. СТРИЖАК



НЕЙРОФИЗИОЛОГИЯ / NEUROPHYSIOLOGY.—2009.—T. 41, № 3 259

Многочисленные свидетельства существования 
нисходящего серотонинергического контроля ак-
тивности ноцицептивных спинальных нейронов 
были получены в исследованиях на животных [54, 
73]. Результаты тестов на людях пока носят предва-
рительный характер. Введение индальпина – веще-
ства, блокирующего обратный захват серотонина, 
вызывало достоверное повышение порога компо-
нента RIII рефлекса [71]. Этот эффект частично 
нивелировался при введении налоксона. Эффекты 
другого препарата – трициклического антидепрес-
санта дотепина, ингибирующего обратный захват 
серотонина и взаимодействующего с 5-НТ2-рецеп-
торами, представляли собой значительное повы-
шение порогов боли и инициации компонента RIII 
рефлекса, что объясняется влиянием упомянутого 
агента на диффузный тормозный ноцицептивный 
контроль [73].

В последнее время методики регистрации НФР 
стали применять для изучения эффективности и ме-
ханизмов действия лекарственных средств. В ходе 
исследования эффектов введения различных обез-
боливающих препаратов, как правило, обнаружи-
вается повышение порогов НФР, указывающее на 
ослабление ноцицептивных влияний и (или) уси-
ление антиноцицепции. Так, например, повышение 
порогов НФР при использовании местных анесте-
тиков (например, лидокаина) связано с блокирова-
нием ноцицептивной афферентации на перифери-
ческом уровне, а повышение болевых порогов при 
использовании морфина и морфиноподобных пре-
паратов является результатом активации опиоид-
ной системы, т. е. усиления активности одной из 
антиноцицептивных систем мозга [74]. В случае 
применения нестероидных противовоспалитель-
ных средств (ибупрофен, кетопрофен, аспирин, 
индометацин) повышение болевых порогов может 
быть, с одной стороны, обусловлено ослаблением 
периферического ноцицептивного фактора (за счет 
антипростагландинового эффекта), а с другой – 
центральным антиноцицептивным действием этих 
препаратов [75]. 

Как показали результаты экспериментальных и 
клинических исследований, на значения порогов 
НФР оказывают влияния не только фармакологиче-
ские, но и ряд физических факторов. Так, чрезкож-
ная электронейростимуляция обусловливала досто-
верное повышение болевых порогов, что отражало, 
по-видимому, усиление эффектов антиноцицепции 
на уровне «воротного контроля» боли [76]. Было 
также показано, что болевые пороги заметно повы-

шались в условиях воздействия излучения углекис-
лотного лазера [53, 77] и продолжительной вибра-
ции [78].

Следует отметить, что измерение только поро-
га НФР несколько снижает диагностическую цен-
ность данного нейрофизиологического теста, так 
как величина порога любой аналогичной реакции 
не только зависит от состояния возбудимости ней-
ронных структур, но и в значительной мере колеб-
лется при изменении электропроводности кожи и 
подлежащих тканей в области наложения стимули-
рующих и отводящих электродов [19, 79]. Очевид-
но, целесообразен более углубленный анализ ком-
понентов НФР с учетом таких параметров, как ЛП, 
длительность и амплитуда ответа.

Таким образом, результаты многочисленных ис-
следований НФР свидетельствуют о следующих 
возможных соотношениях порога этого рефлекса с 
состоянием ноцицептивной и антиноцицептивной 
систем. Так, снижение/повышение порога НФР мо-
жет отражать либо усиление/снижение активности 
ноцицептивной системы, либо ослабление/усиле-
ние функций антиноцицептивной системы. Низкие 
значения такого показателя, как отношение Пб/Пр, 
указывают на несоответствие субъективной оцен-
ки боли и активности ноцицептивных и антиноци-
цептивных механизмов; это отражает доминиро-
вание психологических факторов в формировании 
болевого ощущения. Изменение показателей НФР 
может служить диагностическим критерием для 
оценки эффективности фармакологических и фи-
зиотерапевтических средств, применяемых для по-
давления болевых синдромов.

В последние годы в исследованиях церебральных 
механизмов боли используется метод регистрации 
экстероцептивной супрессии произвольной мы-
шечной активности жевательных и/или височных 
мышц, который основан на измерении периода тор-
можения произвольной ЭМГ-активности указан-
ных мышц под влиянием рефлекса открывания рта, 
вызванного электрической болевой стимуляцией 
в области прохождения второй и третьей ветвей 
тройничного нерва. 

Данная методика базируется на рефлексе откры-
вания рта (опускания нижней челюсти), являющем-
ся ответом на болевую стимуляцию внутри полости 
рта. Рефлекс впервые был выявлен Шеррингтоном 
[80] у децеребрированных кошек. Открывание рта 
в ответ на электрическую стимуляцию оральных 
структур у человека было впервые описано в 20-е 
годы ХХ столетия [81]; в дальнейшем эти наблюде-

ЭЛЕКТРОНЕЙРОМИОГРАФИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ БОЛЕВОЙ ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТИ



НЕЙРОФИЗИОЛОГИЯ / NEUROPHYSIOLOGY.—2009.—T. 41, № 3260

ния были подтверждены многими авторами [11, 82, 
83]. Болезненная пери- и интраоральная стимуля-
ция вызывает у человека подавление произвольной 
мышечной активности жевательных мышц, вклю-
чающее в себя два последовательных компонента. 
Для обозначения данного феномена предлагались 
ряд терминов – «экстероцептивная супрессия», 
«кожные периоды молчания», «периоды подавле-
ния» или «подавляющие рефлексы», однако тер-
мин «экстероцептивная супрессия», предложенный 
Годо и Десмедтом [84], является наиболее приня-
тым в литературе. Ранее эту методику использо-
вали только для изучения физиологии жевания, а 
в последнее время – и для исследования болевой 
чувствительности.

Первый период экстероцептивной супрессии 
(ранний) обозначается как ЭС1, второй (позд-
ний) – как ЭС2. В поисках оптимального участка 
для электрической стимуляции были тестированы 
различные локусы. Стимуляция проекции n. supra-
orbitalis, являющегося ветвью глазничной порции 
тройничного нерва, вызывает позднюю супрессию, 
но при этом отсутствует ранняя (ЭС1). Стимуляция 
роговицы не вызывает ни ранней, ни поздней су-
прессии. В ряде исследований были также тести-
рованы эффекты стимуляции таких структур, как 
пульпа зуба, десна, слизистая оболочка губ, кайма 
губ, n. mentalis, n. mandibularis, n. infraorbitalis или 
непосредственно n. trigeminus [85–87].

Электрическая стимуляция в области проекций 
второй и третьей ветвей тройничного нерва приво-
дит к возникновению периодов ранней и поздней 
экстероцептивной супрессии произвольной актив-
ности жевательной и височной мышц. 

Экстероцептивная супрессия появляется в том 
случае, если интенсивность стимуляции начинает 
соответствовать легкому болевому ощущению. В 
условиях стимуляции в области каймы губ периоды 
супрессии всегда максимальны при силе тока 20 мА  
и выше. Если интенсивность стимуляции значи-
тельно увеличивается, ЭС1 и ЭС2 возникают одно-
временно [88].

Важным параметром в данном случае является 
частота стимуляции. Если стимулы предъявляют-
ся с частотой более 1 с–1, наблюдается хабитуация 
ЭС2. Для предотвращения хабитуации ЭС2 стиму-
лы следует подавать не чаще, чем с 10-секундными 
интервалами. Компонент ЭС1 почти не подвержен 
хабитуации [11].

Зарегистрировать периоды супрессии активности 
височной мышцы можно, используя поверхностные 

электроды. Активный электрод располагается на 
переднем брюшке височной мышцы, референтный 
же прикрепляется перед козелком ушной раковины. 
При унилатеральной стимуляции компоненты ЭС1 
и ЭС2 регистрируются билатерально. Незначитель-
ные различия длительностей ипси- и контралате-
ральной экстероцептивной супрессии были обна-
ружены только в случае прямой интракраниальной 
стимуляции тройничного нерва. В условиях пери-
ферической стимуляции (кайма губ) регистрация 
супрессии может производиться на любой стороне 
головы. Болевые стимулы необходимо подавать во 
время произвольного сокращения мышц, при сжа-
тии зубов. Оба периода супрессии в некоторой сте-
пени зависят от уровня ЭМГ-активности мышц. 
Однако эти изменения значительны только при 
очень низких уровнях сокращения данных мышц. 
Чтобы избежать влияния подобных различий, ис-
пытуемые получают инструкцию сжать зубы с мак-
симальной достижимой интенсивностью. Целесо-
образно анализировать лишь те реализации, когда 
уровень ЭМГ-активности падает более чем на 80 % 
по отношению к фону [11].

В то время как длительность ЭС1 является от-
носительно стабильной величиной, продолжитель-
ность ЭС2 меняется от реализации к реализации. 
Усреднение большого числа ответов нивелирует 
подобную вариабельность ЭС2. Однако посколь-
ку испытуемый может плохо переносить большое 
количество предъявлений болезненных стимулов, 
в клинической практике и научных исследовани-
ях обычно ограничивают тестирование 10 стимула-
ми [89]. Параметры ЭС2 заметно зависят от часто-
ты и методики стимуляции [11]. Сообщалось, что 
в условиях стимуляции с частотой 0.1 с–1 средняя 
длительность ЭС2 составляла 35.7 ± 8.1 мс. С уве-
личением частоты стимуляции в определенном ди-
апазоне длительность ЭС2 снижалась. При часто-
те 0.5 с–1 длительность ЭС2 равнялась в среднем 
45.8 ± 11.7 мс (усреднялись 10 нативных, т. е. не-
выпрямленных, ЭМГ-ответов). Эта длительность 
уменьшалась до 33.5 ± 12 мс в условиях повыше-
ния частоты до 2 с–1. В случае достаточно высокой 
частоты стимуляции ЭС2 у некоторых испытуемых 
мог отсутствовать (у 4.5 % обследованных при ча-
стоте 2 с–1). Если же применялась частота 0.1 с–1, 
ЭС2 наблюдался у всех исследуемых. Средний ЛП 
ЭС1 у здоровых испытуемых составлял 12.5 ± 2.5, 
а его длительность равнялась 17.7 ± 3.5 мс [11]. 

Учитывая результаты исследований ЭС1 в раз-
личных группах пациентов и в условиях фармако-

Э. Р. ДЖЕЛДУБАЕВА, Е. Н. ЧУЯН, О. В. БОГДАНОВА, Л. А. СТРИЖАК



НЕЙРОФИЗИОЛОГИЯ / NEUROPHYSIOLOGY.—2009.—T. 41, № 3 261

логических воздействий, некоторые авторы счи-
тают, что длительность ЭС1 является достаточно 
стабильным параметром и ее вариабельность весь-
ма мала [90, 91]. Так, было показано [92], что дли-
тельность экстероцептивной супрессии при го-
ловной боли, обусловленной постпункционным 
синдромом, не отличалась от нормативных пока-
зателей. Показатели, соответствующие норматив-
ным, наблюдались также в случае симптоматиче-
ской головной боли у пациентов с менингитом, 
ВИЧ-инфекцией, субарахноидальным кровоизли-
янием, субдуральной гематомой, доброкачествен-
ной внутричерепной гипертензией и цервикоген-
ными головными болями [92]. Однако Шоенен и 
соавт. [93], впервые использовав метод экстероцеп-
тивной супрессии у пациентов с головной болью, 
показали, что измеряемые в данном случае параме-
тры у пациентов достоверно отличались от норма-
тивных показателей.

Ряд авторов [89, 94–96] также установили, что 
длительность ЭС2 была уменьшена при хрониче-
ской головной боли, но соответствовала норме или 
лишь незначительно снижалась в случаях эпизоди-
ческой мигрени. Накашима и соавт. [97], проанали-
зировав экстероцептивную супрессию активности 
трапециевидной, жевательной и височной мышц 
у пациентов с хронической головной болью, об-
наружили достоверное сокращение длительности 
периода ЭС2 активности жевательной и височной 
мышц. Что же касается трапециевидной мышцы, то 
длительность указанного периода не отличалась от 
контроля. Значительное укорочение интервала ЭС2 
было отмечено в условиях посттравматической го-
ловной боли на 14-й день заболевания [98].

Согласно Уоллашу [99], длительность периода 
ЭС2 ЭМГ височной мышцы была достоверно сни-
женной при таких хронических болевых синдромах, 
как поясничная боль и межреберная невралгия. Это 
может служить аргументом в пользу предположе-
ния о том, что патологический паттерн экстероцеп-
тивной супрессии является эпифеноменом хрони-
ческой боли. В то же время при фибромиалгии без 
наличия головной боли (рассматриваемой как хро-
нический болевой синдром) продолжительность 
ЭС2 соответствовала нормальным значениям. Та-
ким образом, метод выявления экстероцептивной 
супрессии применим в исследованиях не только 
церебральных механизмов головной боли, но и раз-
личных форм «периферической» патологии.

Представляется перспективным использование 
экстероцептивной супрессии и для оценки терапев-

тических эффектов различных фармакологических 
препаратов и физиотерапии. В частности, была по-
казана нормализация параметров экстероцептив-
ной супрессии у пациента, страдающего голов-
ной болью напряжения, после 12-недельного курса 
лечения амитриптилином; это сопровождалось 
уменьшением интенсивности болевого синдрома 
[100]. Удлинение периода ЭС2 после лечения го-
ловной боли с использованием обратной связи по 
параметрам ЭМГ также коррелировало с улучше-
нием клинической картины [100]. Даже если ис-
тинная причина нормализации неясна, связь между 
клиническим улучшением и изменениями параме-
тров ЭС2 была очевидной. 

Сравнение эффективности различных терапев-
тических приемов с учетом их влияния на ЭС2 
может способствовать адекватному обоснованию 
выбора методов фармакотерапии и пониманию ее 
механизмов [101]. В частности, воздействие нико-
тина вызывало быстрое кратковременное сниже-
ние длительности ЭС2. Антагонист серотониновых  
(5-НТ-) рецепторов метисергид обусловливал вре-
менное удлинение ЭС2, селективный же блокатор  
5-НТ2-рецепторов ритансерин не оказывал влия-
ния, а флюоксетин (ингибитор обратного захвата 
серотонина), наоборот, снижал длительность ЭС2. 
Суматриптан, который плохо проникает через ге-
мато-энцефалический барьер, достоверно не изме-
нял ЭС2 у здоровых испытуемых [102]. 

Было показано [103], что прием аспирина увели-
чивал длительность ЭС1 и ЭС2. Авторы цитируе-
мой работы предположили, что аспирин способен 
активировать комплексные сложные механизмы 
болевого контроля и влиять на реализацию перио-
да ЭС2 через полисинаптические механизмы.

Было обнаружено, что экстероцептивную су-
прессию можно вызвать не только посредством пе-
риферической экстероцептивной стимуляции, но и 
путем кортикальной активации (с использованием 
транскортикальной электромагнитной стимуляции) 
[104]. В данных условиях ЛП и длительность пери-
одов экстероцептивной супрессии были сравнимы с 
таковыми, полученными при электрической стиму-
ляции периферического нерва, однако фаза супрес-
сии, сравнимая с ЭС1, отсутствовала. Эту особен-
ность можно объяснить, если принять во внимание 
то обстоятельство, что ЭС1 опосредуется исключи-
тельно активностью стволовых механизмов. Иначе 
говоря, в указанных условиях можно получить кор-
тикальный эффект супрессии произвольной ЭМГ-
активности в «чистом» виде. 
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Болевая стимуляция, предъявляемая на перифе-
рии, подавляет рефлекс открывания рта (опускания 
нижней челюсти) с ЛП 20–50 мс. Эти результаты 
сопоставимы с данными относительно так назы-
ваемого диффузного ноцицептивного тормозного 
(ингибиторного) контроля (ДНИК), который про-
является в подавлении активности конвергентных 
нейронов ядра тройничного нерва и дорсального 
рога спинного мозга в ответ на дистантную гете-
росегментарную болевую стимуляцию [82]. ДНИК 
ослабляется при введении налоксона. В исследова-
ниях на здоровых добровольцах было установлено, 
что фаза ЭС2, обусловленная болевой перифериче-
ской стимуляцией, частично ослаблялась в случае 
воздействия налоксона. Точные физиологические 
механизмы, через которые периферическая боле-
вая стимуляция подавляет рефлекс открывания рта 
и обусловливает экстероцептивную супрессию ак-
тивности мышц, поднимающих нижнюю челюсть, 
неизвестны. Однако, если принять во внимание 
временны́е характеристики, мультисинаптический 
характер соответствующих путей очевиден. Рети-
кулярная и транскортикальная активация может 
осуществляться через стволовые релейные меха-
низмы, которые, как известно, модулируют рефлекс 
открывания рта и экстероцептивную супрессию 
у животных (например, через большое ядро шва, 
нейроны которого олигосинаптически возбуждают-
ся при стимуляции лапы животного). В отличие от 
эффектов предъявления одиночного ноцицептив-
ного стимула, нанесение пачки болевых стимулов 
(длительностью 10 с) на те же места на перифе-
рии не вызывало достоверных изменений длитель-
ности ЭС2 у здоровых испытуемых. Независимо от 
возможных причин (например, хабитуация в поли-
синаптических путях) это свидетельствует о том, 
что продолжительное болевое воздействие «на пе-
риферии» не может снижать интенсивность ЭС2 
через простые нейронные механизмы.

Активация коры головного мозга, околоводопровод-
ного серого вещества, большого ядра шва или латераль-
ного ретикулярного ядра приводит к торможению реф-
лекса открывания рта, а также подавлению активности 
ноцицептивных нейронов хвостатого и орального ядер 
тройничного нерва. Системы серого околоводопроводно-
го вещества также могут реализовывать этот эффект не 
прямо, а через большое ядро шва, которое активирует-
ся по афферентным волокнам тройничного нерва. Боль-
шинство из упомянутых структур ствола мозга играют 
ключевую роль в эндогенном контроле боли. Результа-
ты предварительных исследований показали, что актива-

ция кортикальных структур у человека может привести к 
ослаблению экстероцептивной супрессии активности 
височной мышцы [82].

Таким образом, использование метода регистра-
ции экстероцептивной супрессии произвольной мы-
шечной активности лицевых (жевательных) мышц 
актуально в аспекте возможностей количественной 
оценки боли у пациентов с головными и лицевыми 
болями. Такой подход позволяет в ряде случае объ-
ективно установить различные формы патологии 
при нарушениях функционирования антиноцицеп-
тивных механизмов ствола головного мозга. 

Относительно подробные данные об участии 
различных отделов сенсомоторной системы в ре-
ализации мигательного рефлекса (МР) определя-
ют широкое использование указанного теста в со-
временных исследованиях [105]. Регистрация МР 
широко применяется для оценки функционального 
состояния супрасегментарных структур, участвую-
щих в обработке ноцицептивной афферентации в 
ЦНС. МР является защитной реакцией организма 
на свет, звук, прикосновение к роговице или рес-
ницам, постукивание в области надпереносья и ряд 
других раздражений. Он также возникает при элек-
трической стимуляции надглазничного нерва (ветви 
тройничного нерва); такую методику используют в 
качестве нейрофизиологического теста [106, 107]. 
ЭМГ-проявления МР обычно регистрируются с 
применением поверхностных электродов, наложен-
ных на проекцию круговой мышцы глаза, в услови-
ях электрической стимуляции первой ветви трой-
ничного нерва в области надглазничного отверстия 
(рис. 6). Обычно используются следующие параме-
тры стимуляции: длительность стимула 0.1–1.0 мс,  
сила тока до 5–15 мА, частота от 0.1 до 0.4 с–1  
[108].

Рефлекторная дуга МР включает в себя аффе-
ренты первой ветви тройничного нерва, эфферен-
ты мотонейронов ядра лицевого нерва, интерней-
ронные механизмы ядер этих черепных нервов, а 
также нейроны ретикулярной формации мозгового 
ствола [105, 109].

Рефлекторный ответ в случае регистрации МР со-
стоит из трех изолированных компонентов (рис. 7):  
R1 – раннего ипсилатерального олигосинаптическо-
го ответа с ЛП 10–14 мс (полагают, что он генери-
руется с вовлечением нейронных систем варолиева 
моста), R2 – позднего билатерального полисинап-
тического ответа с ЛП 25–40 мс (его основной реф-
лекторный путь, вероятно, проходит через ипси-
латеральный спинальный тракт V нерва, а затем 
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Р и с. 6. Точки стимуляции и отведения при исследовании 
мигательного рефлекса.

Р и с. 6. Точки стимуляції та відведення при дослідженні 
мигального рефлексу.
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Р и с. 7. Ранние (R1) и поздние (R2) ЭМГ-ответы, соответствующие мигательному рефлексу (по Николаеву [16]).

Р и с. 7. Ранні (R1) та пізні (R2) ЕМГ-реакції, що відповідають мигальному рефлексу (за Ніколаєвим [16]).

поднимается через ретикулярную формацию ниж-
них отделов мозгового ствола) и R3 – второго позд-
него билатерального полисинаптического ответа с 
ЛП 70–100 мс. В реализации последних компонен-
тов принимают участие интернейронные ансамбли 
ретикулярной формации ствола головного мозга с 
вовлечением структур ноцицептивного контроля 
на уровне околоводопроводного серого вещества и 
ядер шва [109–111].

Некоторые авторы подчеркивают, что поздние 
компоненты МР характеризуются выраженной ин-
тра- и интериндивидуальной вариабельностью 
[112, 113]. Существенную роль играют супрасег-
ментарные регулирующие влияния на МР, поступа-
ющие главным образом со стороны кортикальных 
структур и базальных ядер [105].

Нарушение проведения импульсации в системе 
тройничного и лицевого нервов обусловливает по-
вышение порогов раннего и поздних компонентов 
МР, увеличение ЛП компонента R1 и уменьшение 
его амплитуды, снижение амплитуды и длитель-
ности поздних компонентов. При нарастании тя-
жести подобных поражений наблюдается после-
довательное выпадение ранних, а затем поздних 
компонентов рефлекса. В случае наиболее глубо-
кого поражения нервных проводников МР на сто-
роне поражения не возникает [106, 114–116]. Ха-
рактеристики МР зависят от уровня внимания, что 
свидетельствует о заметном влиянии неспецифиче-
ских систем мозга на возбудимость нейронов дуги 
МР [116].

Стимуляция справа
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Значительное количество работ посвящено ис-
следованию МР при болевых синдромах различного 
генеза. Так, в случае головной боли рефлекторная 
возбудимость системы МР повышается, что прояв-
ляется в снижении порога рефлекторных ответов, 
укорочении их ЛП, увеличении длительности от-
ветов и их мощности. Это обусловлено, скорее все-
го, недостаточностью механизмов торможения на 
уровне сегментарного аппарата и дефицитом су-
прасегментарного нисходящего контроля [10, 113, 
117]. С данными явлениями, хорошо заметными 
при инициации МР, связывают сенситизацию в 
условиях головной боли: болевая реакция начинает 
возникать вследствие воздействия даже неадекват-
но слабого раздражителя. Все это свидетельствует 
об изменении реактивности ЦНС по отношению к 
поступлению периферической ноцицептивной им-
пульсации и о существенной специфике афферент-
ного ноцицептивного синтеза у пациентов с голов-
ной болью напряжения [113, 118, 119].

Вместе с тем, в ряде исследований было показано, что 
длительность позднего компонента МР при постпункци-
онной головной боли не отличается от нормативных по-
казателей. Показатели, соответствующие норме, были 
также обнаружены в условиях симптоматической голов-
ной боли у пациентов с менингитом, ВИЧ-инфекцией, 
субарахноидальными кровоизлияниями, субдуральными 
гематомами, доброкачественной внутричерепной гипер-
тензией и цервикогенными головными болями. В то же 
время было установлено, что длительность компонента 
R2 МР у пациентов с посттравматической головной бо-
лью на 14-й день болезни значительно увеличена [94]. 

У пациентов, страдающих мононевропатиями 
верхних конечностей травматического генеза с раз-
витием хронического болевого синдрома, выявля-
лось достоверное уменьшение ЛП R2-компонента 
МР [14]. Это, очевидно, отражает существенное по-
вышение рефлекторной возбудимости полисинап-
тических супрасегментарных структур ЦНС при 
затяжном течении хронической невропатической 
боли и свидетельствует о патогенетической роли 
дисфункции ноцицептивной и антиноцицептивной 
систем в хронизации болевых ощущений. Видимо, 
параметры R2-компонента МР являются достаточ-
но информативными показателями в условиях син-
дрома хронической невропатической боли. Рефлек-
торная возбудимость супрасегментарных структур 
ствола головного мозга у пациентов с затяжным те-
чением вертеброгенного болевого синдрома ста-
бильно повышена, что объективно характеризует 
особенности реактивности ЦНС у пациентов с хро-

нической болью [94]. Таким образом, при хрониче-
ской вертеброгенной боли изменение параметров 
R2-компонента МР в ходе функциональной диагно-
стики является достаточно актуальным признаком.

Можно резюмировать, что хроническая боль наи-
более часто характеризуется повышением рефлек-
торной возбудимости системы МР, что проявляется 
в снижении порога рефлекса, укорочении ЛП его 
компонентов, увеличении их длительности и мощ-
ности. Эти сдвиги, видимо, в основном обусловле-
ны недостаточностью эффектов торможения на сег-
ментарном и супрасегментарном уровнях. Таким 
образом, изменения реактивности ЦНС, вызванные 
поступлением периферической ноцицептивной им-
пульсации, свидетельствуют о специфических осо-
бенностях афферентного ноцицептивного контроля 
у испытуемых с болевым синдромом. Однако при 
некоторых вариантах хронической боли может от-
мечаться и снижение рефлекторной возбудимости, 
выявляемое с использованием ЭНМГ. Такие факты 
позволяют предполагать как наличие определен-
ных индивидуальных особенностей реагирования 
на интенсивный приток ноцицептивной афферен-
тации, так и возможность двухфазной динамики 
реакций на боль, включающей в себя сначала по-
вышение рефлекторной возбудимости, а затем ее 
достаточно медленное снижение. 

Метод регистраций ВП уже довольно широко во-
шел в практику нейрофизиологических исследова-
ний боли [120–122]. Согласно местам отведения 
доступные для выделения и анализа ВП-феномены 
можно подразделить на ВП головного и спинного 
мозга. Церебральные ВП – это результаты сложной 
обработки афферентных импульсов на уровне ре-
цепторов, периферических нервов, специфических 
центральных релейных структур, неспецифических 
звеньев ретикулярной формации, лимбической си-
стемы и коры головного мозга. ВП представляют 
собой массовые электрические сигналы (потенци-
алы поля), которые появляются с достаточно по-
стоянными временны́ми интервалами после опре-
деленных внешних воздействий. В англоязычной 
литературе в настоящее время наблюдается тенден-
ция к распространению на всю совокупность ВП 
термина «потенциалы, связанные с событиями»,  
т. е. с определенными внешними и внутренними 
факторами (event-related potentials – ERP, ССП). 
Ряд аспектов проблемы квалификации таких потен-
циалов, как ВП или ССП, пока остаются дискусси-
онными, и данный вопрос в нашем обзоре не рас-
сматривается.

Э. Р. ДЖЕЛДУБАЕВА, Е. Н. ЧУЯН, О. В. БОГДАНОВА, Л. А. СТРИЖАК
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Наиболее широко исследуются церебральные 
ВП различной модальности (соматосенсорные, 
зрительные, слуховые). 

Для получения и анализа ВП головного и спин-
ного мозга чаще всего необходим несколько иной, 
чем при ЭНМГ, методический подход. Здесь также 
применяются нанесение строго дозированных сти-
мулов, синхронизация времен подачи раздражения 
и регистрации вызванного ответа, однако в боль-
шинстве случаев абсолютно необходимыми яв-
ляются накопление и усреднение участков ЭЭГ с 
целью выделения ВП, имеющих весьма малую ам-
плитуду, из фоновой активности и шумов.

При регистрации ЭЭГ–ВП отводящие электро-
ды накладываются симметрично относительно са-
гиттальной линии, чаще всего в точках, предусмо-
тренных международной системой “10–20 %”. В 
случаях отведения спинальных ВП (стимуляцион-
ной электроспинограммы) электроды помещаются 
на область позвоночника, чаще всего в проекциях 
шейного и поясничного утолщений (С2–С7; T10–L2). 
Периферические эффекты, также рассматриваемые 
как ВП, могут быть отведены в проекциях нервных 
сплетений (например, точке Эрба) или стволов пе-
риферических нервов [16, 121, 123].

ВП включают в себя ряд позитивных (Р) и не-
гативных (N) колебаний, которые представля-
ются в системе координат время – амплитуда.  
Анализ ВП начинается с выделения основных по-
зитивных и негативных пиков, затем определяет-
ся их ЛП – интервал от момента подачи стимула 
до появления соответствующего компонента (соб-
ственно ЛП) или (чаще, поскольку такой пара-
метр определяется легче и с меньшей погрешнос-
тью) ЛП максимума (пика). Амплитуда измеряется 
либо «от пика до пика», либо от нулевой линии. В 
ряде методик оценивается и межпиковое расстоя-
ние (временной интервал между максимумами по-
следовательных компонентов). Для большей объ-
ективности получаемых результатов желательно 
проводить исследование как минимум дважды (для 
оценки повторяемости формы ВП), а также обсле-
довать «здоровую» и «больную» стороны для выяв-
ления асимметрии ВП.

Наиболее ранние компоненты ВП (возника-
ющие с ЛП до 10–15 мс) обусловлены активаци-
ей экстракортикальных и даже экстрацеребраль-
ных источников, включая участки периферических 
нервных проводников (т. е. волокон первичных аф-
ферентных нейронов). Следующая за ними (обыч-
но с интервалом 10–20 мс) волна соответствует 

возбуждению таламических релейных ядер и тала-
мо-кортикальной радиации. Компоненты с ЛП на-
чиная приблизительно с 12 мс для слуховых и с 
20 мс для зрительных и соматосенсорных ВП от-
носятся в основном уже непосредственно к корти-
кальной составляющей ВП, возникающей в ответ 
на последовательные афферентные залпы, которые 
поступают от специфических и неспецифических 
таламических ядер, ретикулярной формации, под-
корковых ядер и, вероятно, также от структур лим-
бической системы. Следует признать, что механиз-
мы генерации большей части компонентов ВП пока 
детально не выяснены, однако в отношении неко-
торых из них можно высказать достаточно обосно-
ванные суждения. Компоненты в области 20–40 
мс, очевидно, в основном обусловлены афферент-
ным притоком по лемнискальной быстропроводя-
щей системе, т. е. связаны со специфической аффе-
рентацией. Более поздние компоненты (40–100 мс) 
также, по-видимому, в существенной степени свя-
заны с активацией этих путей, хотя имеются дан-
ные о том, что в генерации таких колебаний прини-
мают значительное участие афферентные посылки, 
проходящие через стриарный комплекс и ассоциа-
тивные ядра таламуса. Наконец, компоненты с ЛП 
в области 100–300 мс в основном обусловлены не-
специфическим афферентным притоком от ретику-
лярных образований таламических ядер и медио-
базальных участков лимбической коры височных 
и лобных долей [124]. Есть также серьезные осно-
вания полагать, что существенный вклад в позд-
ние компоненты ВП (после 100 мс) обеспечивают 
электрические потенциалы, генерируемые непо-
средственно образованиями ретикулярно-лимбиче-
ского комплекса [125]. В интервале после 200–300 
мс после стимула следует компонент (или ком-
плекс компонентов), квалифицируемый рядом ав-
торов как разряд последействия, или послеразряд. 
Он представляет собой серию колебаний потенциа-
ла, у которых проявляется ритмика с частотой 8–12 
Гц. Послеразряд, по данным ряда эксперименталь-
ных исследований, связан с активностью специфи-
ческих и неспецифических таламических ядер. Он 
исчезает при разрушении вентропостеролатераль-
ного релейного ядра таламуса – структуры, очевид-
но, играющей особо важную роль в генерации этого 
компонента. В то же время амплитудные и частот-
ные параметры послеразряда находятся в тесной 
корреляционной связи с соответствующими пара-
метрами спонтанной активности мозга. Это позво-
ляет говорить о связи послеразряда с активностью 
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ритмогенных структур таламуса, относящихся к 
неспецифическим церебральным системам [126, 
127]. Послеразряд зависит от интенсивности и не-
которых других характеристик стимуляции. Дли-
тельность его обычно составляет 500–1000 мс.

Вариабельность применяемых методик, разли-
чия в оснащении лабораторий и принципах анали-
за ВП обусловливают значительные противоречия 
в сведениях о параметрах ВП в норме, приводимых 
в литературных источниках. Поэтому представля-
ется не лишним проводить постоянный статисти-
ческий анализ результатов, получаемых в каждой 
конкретной лаборатории, с целью уточнения “гра-
ниц нормы”, которые приняты в качестве рабочих 
параметров. 

Исследования состояния различных уровней и 
подсистем нервной системы при формировании 
боли и роли различных церебральных механизмов 
в обработке болевой афферентации в основном 
проводятся с использованием регистрации сомато-
сенсорных ВП (ССВП) [2, 128–131]. 

Получение хорошо воспроизводимых ССВП 
возможно при электрическом раздражении поч-
ти любого периферического нерва. В клинической 
практике чаще всего используется чрезкожная сти-
муляция срединного нерва. Интенсивность сти-
муляции постепенно увеличивается до появления 
отчетливых сокращений мышц кисти (по другой 
методике – до уровня на 50–60 мкВ выше сенсор-
ного порога), поочередно слева и справа. Отводящие 
электроды в таких тестах располагают над пост-
центральной извилиной коры больших полушарий, 
контралатерально стороне стимуляции.

Колебания ССВП, имеющие достаточно устой-
чивую конфигурацию, регистрируются начиная с 
компонента Р15. Колебания N20, P20, P25 и P45 
максимально выражены в полушарии, контралате-
ральном по отношению к стороне нанесения раз-
дражения (над полями 1 и 3) [132]. 

Ранние компоненты ССВП при достаточно вы-
сокой интенсивности стимуляции отражают осо-
бенности перцепции ноцицептивных импульсов. 
Амплитуда этих компонентов до определенного 
предела коррелирует с силой раздражающего воз-
действия на рецепторный аппарат [124, 133, 134]. 
Мощность поздних компонентов ССВП в значи-
тельной степени зависит от активности неспеци-
фических мультисинаптических систем головного 
мозга, в частности медиобазальных лимбических 
структур, височных и лобных долей мозга, т. е. 

структур, осуществляющих вторичную переработ-
ку периферической ноцицептивной информации 
[135]. Увеличение мощности поздних компонентов 
ССВП характерно для пациентов, предрасположен-
ных к хроническому течению болевых синдромов 
[134, 136].

Показано, что после 30-минутной электроаку-
пунктурной субболевой стимуляции при  частоте 
стимулов 3 или 10 с–1 происходили выраженное 
снижение порога восприятия боли, интенсивности 
боли (в случаях ее средних или низких значений) и 
повышение толерантности к боли. Это объективно 
отражалось на амплитуде регистрируемых ССВП. 
Полное восстановление восприятия боли и ампли-
туды ВП наступало через 1.5–3.0 ч после упомяну-
тых сеансов [136].

В работах Овчинникова [137] изучалась зависи-
мость соотношения ЛП и амплитуд ранних, про-
межуточных и поздних компонентов ССВП от 
наличия и выраженности хронического миофас-
циального болевого синдрома. Было показано, что 
при выраженном болевом синдроме наиболее зна-
чимые сдвиги возникали у тех компонентов ВП, ко-
торые связаны с активностью более высоких уров-
ней нервной системы. Это отличалось от картины 
в условиях слабой болезненности. В то же время 
можно было полагать, что при умеренной болез-
ненности функционируют более многочисленные 
генераторы слабой активности. Это может быть 
свидетельством недостаточной активности антино-
цицептивной системы. 

В исследованиях Иваничева и Kyзнeцoвой [136] 
была дана нейрофизиологическая оценка функ-
ционального состояния спинальных и супраспи-
нальных структур мозга, в том числе антиноци-
цептивной системы супраспинальных уровней, у 
80 пациентов с миофасциальным болевым синдро-
мом. Наблюдения производились в поздний рези-
дуальный период после натальной цервикальной 
травмы. Исследование ССВП при стимуляции нер-
вов верхних конечностей позволило выявить при-
знаки дисфункции стволовых структур мозга с пре-
обладанием нарушений на понтомезэнцефальном 
уровне, а также замедление проведения и передачи 
активности на супраспинальном уровне. Получен-
ные результаты указывают на нарушение функций 
афферентных систем, в том числе на недостаточ-
ность влияний супраспинальной антиноцицептив-
ной системы.
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Таким образом, применение электронейрофизиоло-
гических методов диагностики, объективно отражаю-
щих те или иные аспекты состояния различных отде-
лов нервной системы, позволяет не только уточнить 
некоторые тонкие механизмы функционирования но-
цицептивной и антиноцицептивной систем, но и во-
оружить исследователей информацией, облегчающей 
диагностику болевых синдромов. Использование ши-
рокого спектра методов электронейрофизиологиче-
ского исследования дает возможность приблизиться к 
объективной оценке болевых феноменов. 

Поскольку известно, что требования к обезболиванию в 
различных клинических ситуациях существенно различа-
ются (что обусловлено различной этиологией и характером 
болевых синдромов, индивидуальными особенностями 
организма и пр.), перспективным представляется разра-
ботка методов полифакторных фармакологических или 
нефармакологических воздействий, которые не обеспечи-
вают избирательной аналгезии. Одним из таких методов 
может быть воздействие низкоинтенсивным электромаг-
нитным излучением крайне высокой частоты (ЭМИ КВЧ). 
Этот физический фактор применяется для профилакти-
ки и лечения широкого спектра заболеваний и обладает 
ярко выраженной антиноцицептивной активностью в от-
ношении болевых синдромов различной этиологии [138]. 
Однако экспериментальные исследования антино-
цицептивных феноменов ЭМИ КВЧ, наблюдаемых 
у людей, пока проводились недостаточно широко; 
клиническое применение соответствующих проце-
дур базируется преимущественно на эмпирической 
основе. Поэтому многие аспекты механизмов анал-
гетического действия низкоинтенсивного ЭМИ КВЧ 
остаются неизученными, что ограничивает приме-
нение данного метода для профилактики и лечения 
болевых синдромов. В связи с вышеуказанным ак-
туальным представляется исследование антиноци-
цептивного действия низкоинтенсивного ЭМИ КВЧ 
с помощью рассмотренных выше электронейрофи-
зиологических методов диагностики. 
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Р е з ю м е

Проведено аналіз наявних у літературі відомостей про ме-
тодики та результати досліджень больової чутливості з 

 використанням об’єктивних eлектронейроміографічних 
підходів. Зокрема, описані роботи з реєстрацією Н-рефлек-
су, ноцицептивного флексорного та мигального рефлексів, 
eкстероцептивної супресії довільної м’язової активності. 
Розглядаються також деякі аспекти використання реєстрації 
соматосенсорних викликаних потенціалів для дослідження 
больових феноменів.
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