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Основная масса современных сведений о нейрофизиологии боли получена при изучении соматиче-
ских болевых синдромов. До недавнего времени эти процессы считали общими для разных видов
болевой чувствительности и поэтому полностью экстраполировали на боль во внутренних органах
или висцеральную боль. Однако более глубокое изучение висцеральной боли выявило ее суще-
ственные отличия от соматической не только по клиническим характеристикам, но и лежащим в
их основе нейрофизиологическим механизмам. В обзоре представлены полученные к настоящему
времени данные о структурно-функциональных различиях висцеральных и соматических ноци-
цептивных афферентов, организации их спинальных проекций и особенностях реакций нейро-
нов дорсального рога спинного мозга на активацию разных болевых входов. Специальное внима-
ние уделено экспериментальным и клиническим данным, свидетельствующим о дифференциро-
ванной обработке висцеральной и соматической болевой информации супраспинальными
структурами. Рассматриваются спинальные и супраспинальные нейрофизиологические механизмы
взаимодействия висцеральной и соматической ноцицептивной систем при формировании отра-
женной боли.
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Изучение нейрофизиологических механизмов
боли имеет давнюю историю. Однако основная
масса имеющихся в современной литературе све-
дений по этому вопросу получена при изучении
боли, возникающей в коже, мышцах и суставах,
то есть соматической боли. До недавнего времени
в научной среде было популярным мнение, что
эти механизмы являются общими для разных ви-
дов болевой чувствительности и поэтому могут
быть полностью экстраполированы на боль во
внутренних органах – висцеральную боль [26, 43].
Однако более глубокое изучение этого вида боли,
получившее максимальное развитие в последние
годы, выявило ее существенные отличия от сома-
тической. В первую очередь были отмечены уни-
кальные клинические особенности висцеральной
боли, которая возникает не во всех внутренних
органах, чаще всего связана с их растяжением,
спазмом или ишемией, а не порезом, сжатием
или ожогом, которые обычно вызывают боль в
соматических тканях. При этом даже опасные для

жизни повреждения стенок внутренних органов,
такие как прободение или неопластическая
трансформация, часто не сопровождаются боле-
выми ощущениями. Висцеральная боль, как
правило, имеет неопределенную локализацию,
диффузна, инертна, широко иррадиирует в уда-
ленные от места возникновения области тела,
сопровождается ярко выраженными вегетатив-
ными и эмоционально-аффективным компо-
нентами, а запускаемое ею адаптивное поведе-
ние носит неспецифический характер и зача-
стую ограничено принятием “вынужденной”
позы [2, 3, 5, 26, 35, 41, 43, 88].

В настоящее время уже ни у кого не вызывает
сомнений, что указанные клинические характе-
ристики висцеральной боли обусловлены осо-
бенностями сенсорной иннервации внутренних
органов, а также спецификой центральных путей
проведения и механизмов обработки висцераль-
ных болевых сигналов [2, 3, 26, 35, 85, 88]. В част-
ности, диффузный характер висцеральной боли

УДК 612.884+616-009.021.1



4

УСПЕХИ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ НАУК  том 53  № 2  2022

ЛЮБАШИНА и др.

связывают с низкой плотностью афферентной
иннервации внутренних органов по сравнению с
соматическими тканями и широкой дивергенци-
ей висцеральных ноцицептивных путей в цен-
тральной нервной системе [25, 26, 44, 88]. А при-
чиной плохой дискриминации висцеральной бо-
ли и ее отражения в поверхностных и глубоких
соматических тканях, как полагают, является
конвергенция висцеральных и соматических но-
цицептивных афферентов на уровне спинного
мозга [2, 43, 85]. Между тем, конкретные нейро-
физиологические механизмы, которые определя-
ют специфику висцеральной болевой чувстви-
тельности по отношению к соматической, во
многом остаются неясными. Изучение таких ме-
ханизмов является одной из актуальных научных
задач, решение которой относится к числу необ-
ходимых условий для успешной разработки диф-
ференцированных, то есть более эффективных по
сравнению с существующими, методов лечения
висцеральных болевых синдромов.

ОСОБЕННОСТИ ПЕРИФЕРИЧЕСКИХ 
МЕХАНИЗМОВ ВИСЦЕРАЛЬНОЙ И 
СОМАТИЧЕСКОЙ НОЦИЦЕПЦИИ

К настоящему времени достигнут определен-
ный прогресс в сравнительном изучении сомати-
ческих и висцеральных первичных афферентов,
позволивший выявить ряд их структурно-функ-
циональных различий. Так, показано, что в отли-
чие от соматических афферентов, снабженных
разными видами специализированных концевых
образований (диски Меркеля, тельца Фаттера–
Пачини, окончания Руфини) и в равной степени
представленных тонкими слабомиелинизиро-
ванными А-дельта- и немиелинизированными
С-волокнами, большая часть висцеральных аф-
ферентов (до 80% в зависимости от иннервируе-
мого органа) является свободными окончаниями
С-волокон и лишь меньшая (до 40%) – оконча-
ниями А-дельта волокон [45, 69, 85]. При этом в
функциональном плане чувствительные оконча-
ния соматических первичных афферентов делятся
на низкопороговые, кодирующие раздражители в
пределах физиологического диапазона, и высо-
копороговые, активирующиеся при действии по-
вреждающих стимулов. Острую соматическую
боль преимущественно связывают с возбуждени-
ем специфических высокопороговых рецепторов,
селективно реагирующих на повреждающие ме-
ханические, термические или химические воз-
действия – механо-, термо- и хемоноцицепторов.
В свою очередь, исследования висцеральной но-
цицепции свидетельствуют, что она возникает
при активации не только специфических высоко-
пороговых, но в значительно большей степени –
при определенном уровне возбуждения низкопо-

роговых чувствительных нервных окончаний [26,
35, 85].

Показано, что помимо локализованных в по-
лых внутренних органах (сердце, венах, легких,
бронхах, пищеводе, желчевыводящих путях, тон-
ком и толстом кишечнике, уретре, мочевом пузыре
и матке) механоноцицепторов, в генерацию вис-
церальной боли существенный вклад вносят име-
ющиеся в висцеральных тканях полимодальные
интерорецепторы, реагирующие как на физиоло-
гические (неповреждающие), так и повреждаю-
щие механические, температурные, химические
раздражители и способные кодировать их интен-
сивность в частоте генерации разрядов [2, 9, 39,
41, 87]. Отличительной особенностью внутренних
органов также является существование в них го-
раздо большего в сравнении с соматическими
тканями количества “спящих” или “молчащих”
ноцицепторов, которые в нормальных условиях
не реагируют даже на значительные по силе сти-
мулы, но проявляют механоноцицептивную ак-
тивность при повреждении или воспалении тка-
ни [40, 69, 87, 88]. Полагают, что этот специфиче-
ский вид ноцицепторов вовлечен в усиление
висцеральной болевой чувствительности (форми-
рование висцеральной гипералгезии) при органи-
ческой патологии [3, 40, 43]. Как недавно установ-
лено, важная роль в регуляции уровня висцераль-
ной ноцицепции принадлежит внутриорганной
(интрамуральной) нервной сети, собственная ре-
акция которой на повреждающие стимулы не
только запускает местные защитные рефлексы,
но и способна изменять функциональное состоя-
ние первичных (внешних) висцеральных аффе-
рентов, в частности усиливая их возбудимость в
условиях патологии [35, 56, 57]. Это еще один
фактор, который может определять уникальные
характеристики висцеральной боли.

Определенный вклад в функциональные осо-
бенности висцеральных и соматических ноци-
цепторов могут вносить выявленные различия в их
биохимических характеристиках. Установлено,
что большинство афферентов, иннервирующих
внутренние органы (70–90% по сравнению с 20–
50% в соматических тканях), являются пептидер-
гическими и синтезируют вещество Р, кальцито-
нин ген-родственный пептид и рецептор фактора
роста нервов trkA [14, 85]. В свою очередь показа-
но, что значительное количество соматических
ноцицептивных афферентов (30–40% по сравне-
нию с 3–6% висцеральных) связывают изолектин
IB4 и экспрессируют пуринергические P2X3 ре-
цепторы, то есть не относятся к пептидергиче-
ским [14, 29]. Особенностью висцеральных меха-
ноноцицепторов по сравнению с соматическими
также является экспрессия ими значительно
большего количества капсаициновых TRPV1 и
TRPV4 рецепторов [22, 28], а также NaV1.7-незави-
симая активация при действии алгогенных механи-
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ческих и химических стимулов [51]. Таким образом,
полученные к настоящему времени сведения ука-
зывают на существование различий в нейрональ-
ных и нейрохимических процессах, обеспечива-
ющих висцеральную и соматическую ноцицеп-
цию на периферическом уровне.

СПИНАЛЬНЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
ВИСЦЕРАЛЬНОЙ И СОМАТИЧЕСКОЙ 

НОЦИЦЕПЦИИ
Специфика в структурно-функциональной

организации соматической и висцеральной но-
цицептивных систем продемонстрирована также
на спинальном уровне. Так, центральные пути
проведения соматической болевой информации
характеризуются как достаточно дискретные.
Показано, что соматические ноцицептивные
афференты, проходящие в составе конкретных
соматических нервов и имеющие тела в соответ-
ствующих им ганглиях спинальных дорсальных
корешков, передают болевые сигналы от разных
частей тела нейронам дорсальных рогов опреде-
ленных сегментов спинного мозга, откуда в до-
статочной степени локализованный болевой по-
ток преимущественно по спиноталамическим
проекциям поступает в реципиентные для них
ядра таламуса и затем – в соматосенсорную об-
ласть коры больших полушарий [1, 13, 26, 50]. Для
висцеральных ноцицептивных путей выявлена
более сложная организация. Особенностью внут-
ренних органов является их двойная сенсорная
иннервация афферентами, проходящими в соста-
ве симпатических (подчревный, поясничный и
внутренностный) и парасимпатических (блужда-
ющий и тазовый) нервов, что является особенно
характерным для органов пищеварительного
тракта [19, 25, 46, 56].

Так, установлено, что афференты блуждающе-
го нерва иннервируют преимущественно верх-
нюю часть пищеварительного тракта от пищевода
до поперечной кишки. Клеточные тела этих аф-
ферентов находятся в узловатом ганглии и отдают
проекции непосредственно в ядро одиночного
тракта продолговатого мозга [43, 44]. В свою оче-
редь, чувствительная информация от нижележа-
щих отделов (от поперечной до прямой кишки)
поступает по волокнам тазового нерва через ган-
глии дорсальных корешков в дорсальные рога
L6–S2 спинальных сегментов [18, 88]. Одновре-
менно все отделы пищеварительного тракта
снабжены афферентами внутренностного нерва,
сенсорная информация по которым поступает в
сегменты Т10–L2 торако-люмбального отдела
спинного мозга [11, 43]. Принято полагать, что в
норме в висцеральной ноцицепции основную
роль играют сенсорные окончания внутренност-
нного нерва, расположенные в брыжейке, вокруг
брыжеечных сосудов, в серозной и слизистой

оболочках и реагирующие на чрезмерное растя-
жение внутреннего органа, резкое сокращении
его мускулатуры (спазм) или изменение крово-
снабжения [4, 6, 35]. Рецепторным образованиям
блуждающего и тазового нервов приписывают
кодирование сигналов физиологического диапа-
зона [18, 25, 69]. Однако, как показали недавние
исследования, при воспалении или ишемии тка-
ни эти афференты также начинают передавать
ноцицептивные сигналы, возникающие, в част-
ности, при растяжении полого органа, внося свой
вклад в усиление висцерального болевого потока
при патологии [40, 43, 87]. При этом недавними
исследованиями, выполненными с использова-
нием анатомических, электрофизиологических и
генетических методов, установлено, что внутрен-
ностный, тазовый и блуждающий нервы содер-
жат уникальные для каждого из них совокупно-
сти висцеральных афферентов, которые различа-
ются по своим молекулярным характеристикам и
специфике ответов на ноцицептивные раздражи-
тели различной природы [21, 49, 68]. Таким обра-
зом, болевая информация от одного висцераль-
ного образования по функционально различным
проводникам может передаваться одновременно
разным спинальным и бульбарному уровням цен-
тральной нервной системы. 

Ранее было принято полагать, что большин-
ство висцеральных и соматических афферентов
конвергирует на уровне одних и тех же сегментов
спинного мозга. Однако в специальных нейро-
анатомических исследованиях продемонстриро-
вано, что, несмотря на частичное перекрытие
висцеральных и соматических входов на спи-
нальном уровне, области максимальной плотно-
сти их проекций пространственно разнесены.
В частности, наибольшее количество афферентов
от нижней части пищеварительного тракта, про-
ходящих в составе внутренностного и тазового
нервов, адресовано T8–T12 и L6–S1 спинальным
сегментам соответственно, тогда как чувстви-
тельные входы от кожи и мышц задней части тела
концентрируются на уровне L1–L5 [85].

Показаны различия также в пространствен-
ном распределении окончаний висцеральных и
соматических афферентов в пределах дорсально-
го рога спинного мозга. Так, центральные терми-
нали висцеральных ноцицептивных волокон
оканчиваются преимущественно в I, V и X его
пластинах, однако широко разветвляются в со-
седние пластины, переходят на контралатераль-
ную сторону, отдавая множество коллатералей и
распространяясь на 5–10 сегментов выше и ниже
места вхождения [85]. В итоге при относительно
малом количестве первичных висцеральных аф-
ферентов (всего 5–15% от общего сенсорного
притока) наблюдаются широкое распростране-
ние и перекрытие зон проекции разных внутрен-
них органов в сегментах спинного мозга, объяс-
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няющие диффузный характер висцеральной боли
и явление висцеро-висцеральной кросс-сенсити-
зации, то есть повышенной чувствительности од-
ного внутреннего органа при патологии другого
[26, 46].

Напротив, локальные (гнездоподобные) тер-
минальные зоны более многочисленных сомати-
ческих афферентов распределены по всему дор-
сальному рогу, c преобладанием в I и II пластинах
Рекседа и включая V пластину, где перекрывают-
ся с зонами висцеральных входов [95]. Однако в
области перекрытия терминалей соматических и
висцеральных входов обнаружены нейрональные
механизмы, которые обеспечивают селективный
процессинг поступающих по разным афферентам
сенсорных сигналов. Так, в ходе нейрофизиоло-
гических исследований в I пластине дорсального
рога, среди проекционных и локальных нейро-
нов, получающих конвергентные моносинапти-
ческие возбуждающие входы от висцеральных и
соматических С-афферентов, были обнаружены
модально-специфичные клетки, реагирующие
возбуждением только на активацию одного из
сенсорных входов, а также нейроны с модально-
селективными тормозными ответами [63, 84].
В своей совокупности изложенные выше данные
свидетельствуют о существовании структурно-
функциональной основы для дифференцирован-
ных обработки и трансмиссии соматических и
висцеральных болевых сигналов на спинальном
уровне.

ОСОБЕННОСТИ ОБРАБОТКИ 
ВИСЦЕРАЛЬНЫХ И СОМАТИЧЕСКИХ 

БОЛЕВЫХ СИГНАЛОВ
НА СУПРАСПИНАЛЬНОМ УРОВНЕ

Согласно традиционным представлениям,
восходящая трансмиссия висцеральных болевых
сигналов к супраспинальным структурам осу-
ществляется совместно с соматическим ноцицеп-
тивным потоком по волокнам спинальной вен-
тролатеральной системы, включающей в себя
вентральный спиноталамический, спиноретику-
лярный и спиномезенцефалический тракты. Как
принято полагать, по этим путям общая болевая
информация достигает ретикулярной формации
ствола мозга, верхних бугров четверохолмия, цен-
трального серого вещества, а также поступает в спе-
цифические и интраламинарные ядра таламуса, ин-
нервирующие соматосенсорную кору [11, 13, 96].

Однако недавно выявленные дополнитель-
ные спинальные пути для висцеральной ноци-
цепции – проходящий в дорсальных столбах
через нежное и клиновидное ядра, спино(три-
гемино)-парабрахио-амигдалярный и спиноги-
поталамический [11, 50, 88] – существенно кор-
ректирует общепринятую точку зрения, указы-
вая на более широкое распространение в мозге

висцеральных болевых сигналов, непосред-
ственно вовлекающее целый комплекс субкор-
тикальных структур. Эта особенность предпола-
гает существенные различия в механизмах цере-
брального контроля разных видов боли [43, 58,
72], однако на сегодняшний день эти различия
остаются малоисследованными. Между тем, даже
те довольно ограниченные и отчасти противоре-
чивые данные, которые удалось получить в по-
следнее время, свидетельствуют, что висцераль-
ное и соматическое болевые воздействия могут
инициировать разные паттерны нейрональной
активности в стволовых и субкортикальных обра-
зованиях мозга.

Так, клетки, различным образом реагирующие
на ноцицептивные колоректальное растяжение и
механическую болевую стимуляцию задних ко-
нечностей или хвоста, были обнаружены в ка-
удальной вентролатеральной ретикулярной об-
ласти продолговатого мозга крысы [76, 82]. Эта
область представляет собой первое супраспиналь-
ное образование, осуществляющее обработку по-
ступающих по вентролатеральным спинальным
путям ноцицептивных сигналов, как соматиче-
ских, так и висцеральных [12, 13]. Общепризнан-
но, что она является центром интеграции кардио-
васкулярных и моторных компонентов рефлек-
торных поведенческих реакций, в том числе
инициируемых ноцицептивными раздражителя-
ми, и рассматривается в качестве важнейшего
звена эндогенной системы контроля болевой чув-
ствительности [12, 61]. При этом в отношении ре-
флекторного и моторного сопровождения разных
видов ноцицепции известно, что тахикардия, ги-
пертензия и активные двигательные реакции, на-
правленные на избегание болевого стимула,
обычно ассоциированы с соматической болью,
тогда как брадикардия, гипотензия и неподвиж-
ность являются атрибутами висцеральной боли
[90]. Без сомнения, в основе формирования таких
различных кардиоваскулярных и моторных реак-
ций должны лежать специфические бульбарные
нейрональные механизмы, инициируемые вис-
церальными и соматическими ноцицептивными
стимулами.

В проведенных нами исследованиях на крысах
было установлено, что каудальная вентролате-
ральная ретикулярная область продолговатого
мозга содержит три практические равные по ко-
личественному представительству популяции
нейронов: возбуждающиеся только при висце-
ральной болевой стимуляции (колоректальное
растяжение), активирующиеся только в ответ на
соматический стимул (сдавливание хвоста) и реа-
гирующие возбуждением на оба вида болевого
раздражения [66]. Первые две группы клеток, ко-
торые были соответственно обозначены как вис-
церальные и соматические ноцицептивные, мо-
гут обеспечивать дифференцированный кон-
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троль болевых сигналов от внутренних органов и
поверхностных тканей тела на первом этапе их
обработки головным мозгом. Эти же клетки мо-
гут быть вовлечены в инициацию специфиче-
ских для разных видов боли реакций сердечно-
сосудистой системы, которыми, как показали
наши эксперименты, являются преимуществен-
ное снижение системного артериального давле-
ния при висцеральной стимуляции и его подъем
в совокупности с повышением уровня частоты
сердечных сокращений – при соматическом раз-
дражении [66]. Определенный вклад в эти про-
цессы могут вносить также сходные по своим
функциональным характеристикам висцераль-
ные ноцицептивные нейроны, специфическим
образом реагирующие на болевую стимуляцию
толстой кишки, которые были обнаружены нами
в ядре одиночного тракта [65, 80]. Таким образом,
полученные к настоящему времени данные сви-
детельствуют о существовании на уровне продол-
говатого мозга дифференцированных нейрональ-
ных механизмов для обработки висцеральных и
соматических болевых сигналов, которые могут
быть вовлечены в реализацию специфичных для
разных видов боли кардиоваскулярных рефлек-
торных реакций.

Нейрохимические механизмы, обеспечиваю-
щие селективный процессинг висцеральной и со-
матической болевой информации на бульбарном
уровне, в настоящее время остаются неясными.
Между тем, проведенные нами исследования
позволили установить, что инициируемая коло-
ректальным растяжением активность висцераль-
ных ноцицептивных нейронов каудальной вен-
тролатеральной ретикулярной области и ядра
одиночного тракта продолговатого мозга нахо-
дится под модулирующим влиянием супраспи-
нальных 5-НТ1А, 5-НТ3 и 5-НТ4 рецептор-зави-
симых серотонинергических механизмов [64, 65,
67, 79, 80]. В свою очередь, в иммуногистохими-
ческом исследовании других авторов, которое
было выполнено с использованием оценки уров-
ней ко-экспрессии c-Fos белков и тирозингидрок-
силазы установлено, что адренергические клетки
латерального и рострального вентролатерального
ретикулярных ядер, как и клетки голубого пятна,
большей степени активируются при соматиче-
ском болевом раздражении (инъекция формалина
в переднюю лапу), тогда как такие же нейроны яд-
ра одиночного тракта в одинаковой степени вовле-
чены в процессы соматической и висцеральной
(вызванной инъекцией формалина в пищевод и
желудок) ноцицепции [47].

Посредством изучения уровней экспрессии с-
Fos белков и с-Fos мРНК в экспериментах на жи-
вотных установлено также дифференцированное
участие в висцеральной и соматической ноци-
цепции вышележащих супраспинальных струк-
тур – разных колонок околоводопроводного се-

рого вещества среднего мозга, ядер гипоталамуса
и амигдалы. Так, показано, что висцеральное но-
цицептивное раздражение (внутрибрюшинное
введение фенилэфрина) главным образом воз-
буждает вентролатеральную колонку околоводо-
проводного серого вещества, тогда как инъекция
уксусной кислоты в заднюю лапу в качестве сома-
тического болевого раздражения – латеральную и
дорсолатеральную колонки [81, 89]. В этих же ра-
ботах продемонстрировано, что паравентрику-
лярное и супраоптическое ядра гипоталамуса
значительно в большей степени реагируют на
висцеральные болевые сигналы, чем на сомати-
ческие [81, 89]. В пределах амигдалы соматиче-
ское болевое раздражение (инъекция формалина
в заднюю лапу) активирует латеральное и базола-
теральное ядра, тогда как висцеральная боль, вы-
званная внутрибрюшинной инъекцией уксусной
кислоты, преимущественно вовлекает централь-
ное ядро и в меньшей степени – латеральное [75].

Более того, в единичных работах, выполнен-
ных с помощью техники микроэлектродной реги-
страции нейрональной активности, в одних и тех
же стволовых и субкортикальных образованиях
мозга крысы выявлены клетки с селективными
реакциями на висцеральную и соматическую
боль. Так, в большом ядре шва [23, 24, 88] и в вен-
тральном заднелатеральном ядре таламуса [97, 98]
зарегистрированы нейроны, демонстрирующие
противоположные (возбудительные или тормоз-
ные) реакции на висцеральное (колоректальное
растяжение) и соматическое (механическое или
температурное воздействие на заднюю лапу или
хвост) болевые раздражения. В свою очередь, мо-
дально-специфичные нейроны, возбуждающиеся
только при висцеральной химической болевой
стимуляции, обнаружены в переднем гипотала-
мусе [89], а клетки, реагирующие только на боле-
вое соматическое раздражение (температурное
или химическое) – в латеральной части вентро-
медиального ядра таламуса [73].

Однако данные экспериментальных исследо-
ваний на животных отличаются от сведений, по-
лученных с помощью функциональных методов
визуализации мозга человека. Так, в исследова-
нии, выполненном с использованием метода
функциональной магнитно-резонансной томо-
графии, продемонстрирована сходные для висце-
ральной и соматической ноцицепции паттерны
активации таких стволовых структур мозга чело-
века, как парабрахиальный комплекс, голубое
пятно, красное ядро, вентральная тегментальная
область, черная субстанция, околоводопровод-
ное серое вещество и клиновидное ядро [34]. При
этом, однако, отмечено, что висцеральная боле-
вая стимуляция по сравнению с соматической в
большей степени задействует правую часть око-
ловодопроводного серого вещества и клиновид-
ное ядро, что рассматривается авторами как ос-
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нова для более выраженного ноцицептивного по-
веденческого ответа на раздражение внутренних
органов. Также установлено, что для висцераль-
ной боли характерен более высокий уровень ак-
тивации мозжечка [30]. В этих же методических
условиях продемонстрировано, что при висце-
ральной боли в отличие от соматической отсут-
ствуют признаки возбуждения в таламусе [31].
Однако им противоречат данные других авторов,
демонстрирующие одинаковое вовлечение тала-
муса в оба вида боли [15, 55], что указывает на не-
обходимость дальнейшего изучения относитель-
ного вклада этой структуры в рассматриваемые
процессы. В отношении этих исследований стоит
отметить, что при всей информативности неинва-
зивных функциональных методов визуализации
мозга, их разрешающая способность не позволяет
выявлять локальные нейрональные процессы, ле-
жащие в основе специфических изменений функ-
циональной активности тех или иных областей
мозга при разных видах болевого раздражения,
особенно на стволовом уровне. Эксперименталь-
ные работы на животных с использованием им-
муногистохимических и нейрофизиологических
методов в этом аспекте представляются более
перспективными. Однако в настоящее время на-
блюдается существенный недостаток таких работ.

Известные к настоящему времени сведения о
степени вовлечения различных кортикальных об-
ластей головного мозга в висцеральную и сомати-
ческую ноцицепциию также получены в клини-
ческих исследованиях с помощью позитронной
эмиссионной томографии, функциональной маг-
нитно-резонансной томографии и магнитоэнце-
фалографии. При этом в качестве висцеральной
болевой стимуляции были использованы механи-
ческое (растяжение баллоном) или электриче-
ское раздражение прямой кишки, желудка или
пищевода, в качестве соматической – механиче-
ское или температурное воздействие на кожу гру-
ди, живота, спины или стопы [15, 31, 43]. В ряде та-
ких работ показано, что основными кортикальны-
ми образованиями, участвующими в процессинге
висцеральной боли, являются префронтальная,
первичная и вторичная соматосенсорные обла-
сти, средняя и перигенуальная части передней
цингулярной коры, дополнительная моторная,
орбитофронтальная и инсулярная кортикальные
зоны [31, 55]. Другими исследованиями установ-
лено, что такие кортикальные области как цингу-
лярная, первичная и вторичная соматосенсорные,
инсулярная и префронтальная кора активируются
как при соматической, так и висцеральной боли
[15, 90, 93]. Однако, в отличие от воздействия на
поверхностные соматические ткани, при болевой
стимуляции внутренних органов были отмечены
более выраженное вовлечение перигенуальной
части передней цингулярной и правой инсуляр-

ной коры, а также отсутствие возбуждения в ле-
вой префронтальной коре [33, 90].

В свою очередь, меньший уровень активации
первичной соматосенсорной кортикальной обла-
сти рассматривается как отличительный признак
висцеральной ноцицепции [32, 55], а вовлечение
левой дорсолатеральной префронтальной коры и
передней теменной коры – соматической [33, 90].
Как полагают, эти особенности кортикальной ак-
тивации определяют специфику поведенческого
ответа на висцеральный болевой стимул с более
выраженной перцептуальной и эмоционально-
аффективной составляющей, дефицитом когни-
тивных функций (затруднение в принятии реше-
ний) и сниженным тонусом нисходящих тормоз-
ных систем [35, 43, 58, 59, 96]. Несмотря на очевид-
ную противоречивость изложенных данных, они
свидетельствуют, что способность супраспиналь-
ных структур дифференцировать разные виды бо-
левых стимулов сохраняется вплоть до корти-
кального уровня.

МЕХАНИЗМЫ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ 
ВИСЦЕРАЛЬНОЙ И СОМАТИЧЕСКОЙ 

НОЦИЦЕПТИВНЫХ СИСТЕМ ПРИ 
ФОРМИРОВАНИИ ОТРАЖЕННОЙ БОЛИ

Как уже упоминалось выше, одной из уни-
кальных особенностей висцеральной ноцицеп-
ции является ассоциированная с ней отраженная
боль, то есть болевые ощущения в удаленных от
их первоисточника областях, преимущественно
соматических [5, 26, 43]. Отраженная боль ощу-
щается в тех участках тела, которые иннервиру-
ются теми же сегментами спинного мозга, что и
пораженный внутренний орган. В частности, аб-
доминальная боль при воспалительных заболева-
ниях желудочно-кишечного тракта часто сопро-
вождается болезненными ощущениями в нижней
части спины, в коже и мышцах живота и ног [5,
37, 78]. Типичные для разных органических забо-
леваний соматические области, в которых появ-
ляются отраженные боли, а также изменения чув-
ствительности в виде болевой и температурной
гиперестезии, хорошо описаны (в частности, как
кожные зоны Захарьина-Геда) и используются
для диагностики висцеральных патологий в кли-
нике. Как полагают, основой для формирования
отраженной боли могут являться дихотомия пери-
ферических отростков первичных спинальных аф-
ферентов, одновременно иннервирующих внут-
ренние органы и соматические структуры, и/или
конвергенция висцеральных и соматических но-
цицептивных входов на общих нейронах дорсаль-
ного рога спинного мозга [3, 26, 36, 43]. Последняя
рассматривается большинством специалистов как
наиболее вероятная причина отраженных сомати-
ческих болей [38, 63, 78].
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Экспериментальные исследования на живот-
ных позволили установить лежащие в основе та-
кого феномена периферические и спинальные
механизмы. Так, продемонстрировано, что экс-
периментальное воспаление толстой кишки вы-
зывает усиление чувствительности висцеральных
афферентов к механическим и химическим раз-
дражителям, включая болевые. Следствием этого
является развитие состояния висцеральной ги-
перчувствительности и гипералгезии, проявляю-
щееся в поведенческих тестах в виде усиления ре-
флекторных висцеромоторных реакций живот-
ного на кишечное растяжение [7, 40, 52, 70].
Показано, что важную роль в этом процессе, на-
зываемом периферическая сенситизация, играют
экспрессируемые кишечными афферентами кап-
саициновые рецепторы TRPV1 [70]. Усиленный
воспалением ноцицептивный поток с перифе-
рии, в свою очередь, вызывает сенситизацию
нейронов дорсального рога спинного мозга (цен-
тральную сенситизацию), которая проявляется в
повышении уровней их спонтанной и вызванной
висцеральными стимулами активностей [8, 38,
77, 94]. При этом наблюдается усиление экспрес-
сии этими клетками кальцитонин ген-родствен-
ного пептида, субстанции Р, тахикининовых ре-
цепторов NK1 и NK2 [38, 91], а также маркеров
функциональной активации (c-Fos, pERK) в от-
вет на механическое растяжение кишки [48, 92].

Результатом сенситизации спинальных нейро-
нов с конвергентными висцеро-соматическими
входами, как показано, является не только повы-
шение уровня их реактивности к висцеральным
болевым сигналам (центральный компонент
висцеральной гипералгезии), но и усиление их
ответов на соматическую стимуляцию, способ-
ствующее формированию отраженной боли [8].
Подтверждением последнему может служить со-
четанные висцеральная и отраженная соматиче-
ская гиперчувствительности, продемонстриро-
ванные в поведенческих экспериментах на жи-
вотных с воспалительной патологией кишки [20,
53, 60, 99]. Установлено, что важную роль в кросс-
сенситизации висцерального и соматического
ноцицептивных путей на спинальном уровне иг-
рают глутаматные NMDA и AMPA [42, 71], а также
анкириновые TRPA1 [54] рецепторы

Между тем, имеются данные, подтверждаю-
щие ранее высказанное предположение, что су-
щественный вклад в совместное развитие висце-
ральной гипералгезии и отраженной соматиче-
ской гиперчувствительности при патологии
пищеварительного тракта могут вносить иници-
ируемые последней функциональные перестрой-
ки в структурах головного мозга [74, 83].

В частности, в проведенном нами нейрофи-
зиологическом исследовании у крыс с колитом в
каудальной вентролатеральной ретикулярной об-

ласти продолговатого мозга было зарегистриро-
вано существенно меньшее по сравнению со здо-
ровыми животными количество нейронов, спо-
собных селективно реагировать на висцеральное
(колоректальное растяжение) или соматическое
(сдавливание хвоста) болевые раздражения, то
есть специализированных висцеральных и сома-
тических ноцицептивных клеток [66]. Это изме-
нение сопровождалось значительным увеличени-
ем числа общих ноцицептивных нейронов, отве-
чающих возбуждением на оба типа болевых
сигналов. При этом было отмечено существенное
усиление реакций специализированных и общих
ноцицептивных нейронов не только на растяже-
ние воспаленной толстой кишки, но и на сдавли-
вание не затронутого патологией хвоста, которые
в большинстве случаев сопровождались сходны-
ми кардиоваскулярными реакциями, проявляв-
шимися в повышении системного артериального
давления [66]. Полученные данные свидетельству-
ют, что кишечное воспаление сопровождается на-
рушениями в бульбарных механизмах дифферен-
цировки висцеральных и соматических болевых
стимулов, которые могут способствовать соче-
танному развитию висцеральной и соматической
гипералгезий и быть причиной унификации, то
есть неадекватности, кардиоваскулярного сопро-
вождения разных видов ноцицепции при кишеч-
ной патологии.

Ассоциированные с висцеральной патологией
функциональные перестройки на бульбарном
уровне, которые могут вносить вклад в формиро-
вание отраженной боли, продемонстрированы
также в работах других авторов. В частности,
установлено, что экспериментальный хрониче-
ский панкреатит и сопровождающая его гиперал-
гезия кожи живота у крыс связаны с усилением
глутаматергической нейротрансмиссии в ка-
удальном ядре одиночного тракта, локальная
блокада которой с помощью микроинъекций ан-
тагонистов глутаматных AMPA и NMDA рецеп-
торов приводила к нормализации висцеральной и
соматической болевых чувствительностей [16].
Также продемонстрировано, что индуцирован-
ное капсаицином повреждение толстой кишки
крысы вызывает сенситизацию ON-подобных
нейронов ростральной вентромедиальной ме-
дуллы, которая проявляется в усилении их реак-
ций как на болевое колоректальное растяжение,
так и на ноцицептивное раздражение задней ла-
пы, а также в генерации ответов на исходно без-
различные для них неповреждающие висцераль-
ный и соматический стимулы [86]. Как показано
авторами, эти изменения сопровождаются вис-
церальной болью (животные демонстрируют абдо-
минальный рефлекс) и механической гипералгези-
ей кожи живота, которые можно предотвратить с
помощью микроинъекции в указанную бульбар-
ную структуру селективного антагониста глутамат-
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ных NMDA рецепторов, участвующих в активации
локальных ON-подобных нейронов [86].

Примечательно, что на уровне среднего мозга
при висцеральной патологии были выявлены
противоположные по характеру нейропластиче-
ские перестройки. Так, у животных с панкреати-
том отраженная механическая гиперчувствитель-
ность кожи и мышц живота сопровождалась
уменьшением AMPA рецептор-зависимой глута-
матергической нейротрансмиссии в вентролате-
ральной колонке центрального серого вещества
[62]. Было показано, что восстановление местной
глутаматергической синаптической передачи с
помощью микроинъекции AMPA снижает вы-
званную панкреатитом соматическую гиперчув-
ствительность [62].

В свою очередь, в гипоталамусе, амигдале, та-
ламусе и префронтальной коре головного мозга
мышей с колитом и отраженной механической
гипералгезией кожи живота и подошвы задней
лапы отмечена повышенная экспрессия c-Fos,
свидетельствующая об усилении нейрональной
активности этих структур при патологии [53].
В согласии с этими данными передняя инсуляр-
ная область коры крыс при хроническом панкре-
атите и связанной с ним длительной соматиче-
ской гипералгезии, как и бульбарные структуры,
продемонстрировала усиление локальной воз-
буждающей глутаматергической синаптической
передачи [17]. Двусторонняя микроинъекция в
эту область NMDA- или AMPA-антагониста зна-
чительно ослабляла механическую гипералгезию
кожи и мышц живота [17].

В своей совокупности представленные данные
свидетельствуют, что при висцеральной патоло-
гии наблюдаются не только перестройки на пери-
ферическом и спинальном уровнях, но и измене-
ния в функционировании ключевых стволовых,
субкортикальных и кортикальных образований
головного мозга, участвующих в контроле боле-
вой чувствительности, которые могут способ-
ствовать облегчению восходящего проведения не
только висцеральных, но и соматических болевых
сигналов и нарушать присущие норме процессы
их дифференцировки. Однако влияние висце-
ральной патологии на процессы супраспинально-
го контроля соматической ноцицепции как тако-
вые, так же, как и вовлеченные в эти эффекты
нейрональные и нейрохимические механизмы,
остаются малоизученными, диктуя необходи-
мость дальнейших исследований в этой области.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Клинические и экспериментальные данные
последних лет свидетельствуют о существенных
различиях в нейрофизиологических механизмах
висцеральной и соматической боли. Как установ-

лено, в основе этих различий лежат не только
функциональные особенности периферических
нервных окончаний и анатомических путей,
обеспечивающих поступление висцеральных и
соматических болевых сигналов в центральную
нервную систему, но и специфичные для каждого
вида ноцицепции процессы нейрональной обра-
ботки и нейротрансмиссии на спинальном и су-
праспинальном уровнях. Продемонстрировано,
что для каждого вида боли характерны свои пат-
терны нейрональной активности в пределах раз-
личных церебральных структур, что указывает на
дифференцированный супраспинальный про-
цессинг висцеральной и соматической болевой
информации, который сохраняется вплоть до
кортикального уровня и может нарушаться при
органической патологии. Однако эти данные от-
рывочны, касаются только отдельных супраспи-
нальных структур, получены в различных мето-
дических условиях и отчасти противоречивы, что
не позволяет сформировать целостное представ-
ление о рассматриваемых процессах. Кроме того,
практически неисследованными остаются нейро-
нальные и нейромедиаторные механизмы, обес-
печивающие дифференцированный централь-
ный контроль висцеральной и соматической но-
цицепции, а также нарушения в них, ведущие к
формированию отраженных гипералгезий. Недо-
статок знаний по этому вопросу отрицательным
образом сказывается на разработке эффективных
методов лечения висцеральных и соматических
болевых синдромов, особенно их наиболее устой-
чивых к современной терапии хронических и со-
четанных форм с выраженным центральным зве-
ном патогенеза (рекуррентная абдоминальная
боль при синдроме раздраженной кишки и болез-
ни Крона, хроническая боль в спине и ногах,
фибромиалгия). Поэтому дальнейшие более по-
дробные исследования в этой области являются
необходимыми не только для успешного решения
задач фундаментальной науки, но и диктуются
нуждами практической медицины.
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Abstract—The bulk of currently available information about pain neurophysiology has been obtained in studies
of somatic pain syndromes. Until recently, the processes described were considered common for different types
of pain sensation and therefore were fully extrapolated to the pain occurring in internal organs—visceral pain.
However, more detailed investigation of visceral pain has revealed its significant differences from the somatic
counterpart not only in clinical characteristics, but also in the underlying neurophysiological mechanisms. In
this review, we summarize recently obtained data on the structural and functional differences between visceral
and somatic nociceptive afferents, the organization of their spinal projections, and the features of the spinal dor-
sal horn neuronal responses to different noxious stimuli. A special attention is paid to the experimental and clin-
ical evidences in favor of the differential processing of visceral and somatic pain information by supraspinal
structures. The spinal and supraspinal neurophysiological mechanisms underlying interaction between the vis-
ceral and somatic nociceptive systems during the development of referred pain are considered.

Keywords: visceral pain, somatic pain, nociceptive afferents, spinal mechanisms, supraspinal control, referred
pain
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