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Резюме
Традиційно розглядають дві основні концепції 
у поглядах на морфофізіологічні основи болю. 
Перша концепція свідчить, що у шкірі є больові 
рецептори, від яких починаються специфічні 

аферентні шляхи до головного мозку, де знахо-
дяться спеціальні центри для обробки больової 
інформації. Інша концепція, яку висунув Голд-
шейдер, – неспецифічна теорія болю, або теорія 
інтенсивності, «паттерна», згідно з якою  
будь-який сенсорний стимул, що досягає певної 
інтенсивності, може зумовити біль. Тобто, 
специфічних больових структур не існує, а біль є 
результатом сумації термічних, механічних і інших 
сенсорних стимулів.

Ключові слова: біль, ноцицептивний біль, анти-
ноцицептивна концепція, патогенез болю, механізм 
болю

Традиційно розглядають дві основні концепції 
у поглядах на морфофізіологічні основи болю. 
У відповідності до першої, яку запропонував 
Макс фон Фрей, біль є специфічним самостійним 
відчуттям. Ця концепція свідчить, що у шкірі є 
больові рецептори, від яких починаються спе-
цифічні аферентні шляхи до головного мозку, 
де знаходяться спеціальні центри для обробки 
больової інформації. Інша концепція, яку висунув 
Голдшейдер, – неспецифічна теорія болю, або те-
орія інтенсивності, «паттерна», згідно з якою будь 
–який сенсорний стимул, що досягає певної інтен-
сивності, може зумовити біль. Тобто, специфічних 
больових структур не існує, а біль є результатом 
сумації термічних, механічних і інших сенсорних 
стимулів [1, 2, 5, 17, 27, 28, 31].

Останні дослідження показали, що з позицій 
периферійних механизмів болю, дійсно доведений 
високий ступінь їх специфічності, але вона не є 
абсолютною, як це бачилося Максу фон Фрею. 
Доведено, що більшість нервових структур, які 
збуджуються ноцицептивними стимулами, також 
реагують на подразнення, що не ушкоджують.

Больові подразнення можуть виникати у шкірі, 
глибоких тканинах і внутрішніх органах, вони 
сприймаються ноцицепторами, що розташова-
ні по всьому тілу, за деяким виключенням( див. 
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вище). Завдяки мікронейрофотографії з’ясовано, 
що у людини і вищих ссавців є два типи ноцицеп-
торів. По-перше, це вільні нервові закінчення, які 
мають деревоподібне розгалуження, розташова-
ні переважно у шкірі, включаючи обидва кінці 
травного тракту, а також у суглобах. Ці рецептори 
пов’язані з А-дельта волокнами і збуджуються 
високо інтенсивними механічними і термічними 
подразниками шкіри. По друге, ноцицепторами 
є щільні некапсульовані гломерулярні тільця, що 
мають зв’язок з С-волокнами [3, 4, 6, 18, 21]. Ці 
рецептори є полімодальними ноцицепторами, 
що реагують на механічні, термічні, хімічні по-
дразнення( які утворюються у разі ушкодження 
тканин), є еволюційно більш ранньою формою і 
розташовані по всьому тілу за виключенням ЦНС. 

Ноцицептори утворюють у тканинах сплетення, 
мають чисельні кінцеві розгалуження з дрібними 
аксоплазматичними відростками, які і є струк-
турами, що активізуються больовою дією. Ноци-
цептори поєднані тонкими нервовими волокнами 
(волокна Тимофєєва) з рецепторами дотику, тиску 
і температури.

Передача ноцицептивноі інформації від рецеп-
торів до ЦНС здійснюється через систему пер-
винних аферентів по А-дельта та С – волокнах, 
які найбільш активно реагують на ноцицептивні 
стимулии. С-волокна – це дуже тонкі , слабкоміє-
лінізовані волокна, що мають діаметр  
0,4–1,1 мкм, А-дельта волокна – тонкі, мієлінізо-
вані, діаметр яких 1–5 мкм. З активацією аферент-
них волокон певного калибру пов’язуються різні 
типи больових відчуттів. Експериментально до-
ведено, що так званий первинний – коротколате-
ральний, добре локалізований і якісно детерміно-
ваний біль пов’язаний з аферентною імпульсацією 
в А-дельта волокнах, тоді як вторинний –  
доволатеральний, погано локалізований, тупий, 
тягучий біль – з С-волокнами. У складі медіаль-
ної частини задніх корінців сенсорні А-дельта і 
С-волокна, проходячи через крайову зону Лісауе-
ра, закінчуються у поверхневих відділах заднього 
рогу спинного мозку [7, 8, 9, 19, 23, 24].

Слід сказати, що більшість волокон, які несуть 
больову інформацію, досягають спинного мозку 
через спинальні нерви або довгастого мозку через 
аферентну систему трійчастого нерва. Як відомо, 
проксимальніше від спинномозкового ганглію, пе-
ред входженням у спинний мозок, задній корінець 
розділяється на медіальну( містить товсті мієлі-
нізовані волокна) і латеральну( містить А-дельта 
і С-волокна) частини, що дає можливість з метою 
знеболювання провести нейрохірургічне втручаня 
по їх роз’єднанню. Але також відомо, що прокси-
мальні аксони біля 30% С-волокон після виходу 
зі спинномозкового ганглію до місця сумісного 
ходу чутливих і рухових волокон відокремлюють-
ся і входять у спинний мозок у складі передніх 
корінців що, можливо, пояснює причину неповної 
ефективності знеболювання шляхом дорзальної 
різотомії [10, 11, 19, 23, 27]. При входженні ноци-
цептивних волокон у спинний мозок, вони роз-
діляються на нисхідні на висхідні гілки, а перед 
входженням у зодні роги вони можуть спрямо-
вуватись до декількох сегментів спинного мозку. 

Розгалужуючись вони формують тісні зв’язки з 
іншими нервовими клітинами, створюючи єди-
ну нейроанатомічну структуру –задньороговий 
комплекс»[32, 33].

Ноцицептивною інформацією активується два 
основних класи релейних задньорогових клітин: 
специфічні ноцицептивні нейрони( активуються 
лише ноцицептивними стимулами) і конвергентні 
нейрони (що активуються також і неноцицептив-
ними стимулами). На рівні задніх рогів спинного 
мозку більшість первинних аферентних подраз-
ників пепередаються через інтернейрони або 
асоційовані нейрони, синапси яких можуть по-
легшувати або пригнічувати передачу інформації. 
Периферичний і центральний контроль локалізу-
ється у желатинозній субстанції, яка прилягає до 
клітинного шару. 

Цитоархітектонічні дослідження свідчать, що 
нейрони заднього рогу організовані у дев’ять 
шарів (пластин, згідно з класифікацією Rexed), 
кожен з яких має спеціалізовані функції. 

Клітини І пластини отримують інформацію 
від А-дельта та С волокон, коли шкіру роздав-
люють або обпалюють, і частина клітин передає 
інформацію безпосередньо у вищерозташовані 
відділи спинного мозку. Прямо під І пластиною 
розташовані клітини, що утворюють желатинозну 
субстанцію (ІІ та ІІІ пластини). Ця структура тяг-
неться з обох боків уздовж всього спинного мозку 
і функціонує як єдине ціле. ЇЇ клітини зв’язані 
поміж собою короткими волокнами і на одно-
му боці спинного мозку впливають одна на одну 
через тракт Лісауєра, а на клітини протилежного 
боку – через комісуральні волокна, що перехо-
дять на інший бік спинного мозку. Желатинозна 
субстанція являє собою надзвичайно спеціалі-
зовану замкнену систему клітин, що отримує 
інформацію від тонких і товстих волокон і справ-
ляє модулюючий вплив на передачу інформації з 
периферійних волокон на клітини спинного мозку 
і, таким чином, може впливати на обсяг інфор-
мації, що надходить до головного мозку. Клітини 
IV пластини, які розташовані під желатинозною 
субстанцією, мають маленькі шкірні рецептивні 
поля і передають імпульси іпсілатерально по до-
рсолатеральним шляхам і до клітин V пластини. 
Клітини IV пластини реагують на легкий дотик до 
шкіри і електричне подразнення товстих А – бета 
мієлінізованих волокон. Однак, частота розрядів у 
них не збільшується під час щіпання та сильного 
здавлювання шкіри і у разі збудження А-дельта 
та С-волокон. Таким, чином, ці клітини вибірково 
настроїні на сприйняття легкого тиску у меж-
ах їх рецептивних полів. Натомість, для клітин 
V пластини притаманний широкий динамічний 
діапазон, особливо сильно вони реагують, коли у 
межах їх рецептивних полів наносять больові по-
дразники. Ці клітини отримують імпульсацію від 
клітин IV пластини, крім того, до них надходить 
інформація від тонких мієлінізованих і немієлі-
нізованих волокон, які ідуть від шкіри, від більш 
глибоко розташованих тканин(наприклад, кро-
воносні судини, м’язи) і від внутрішніх органів. 
Клітини V пластини знаходяться під контролем 
волокон, що низходять від головного мозку і самі 



Мир неврологии  ·  www.neurology.world  

18  EAST EUROPEAN JOURNAL OF NEUROLOGY 
сХІдно-ЄВропеЙсьКиЙ неВролоГІЧниЙ Журнал  

мають обширні проекції у мозок. Більша частина 
з них проводить імпульси через спиноталамічний 
тракт, тоді як деякі з них проводять інформацію 
через систему задніх стовбурів спинного мозку. 
Кожна клітина у Vпластині має складне, трьох-
зонне рецептивне поле, яке неоднозначно реагує 
на подразнення у різних його ділянках («латераль-
не гальмування»): клітину збуджує увесь діапазон 
механічних подразників, що прикладені до центру 
поля; навколо цієї зони розташована ділянка, у 
якій слабке тактильне або електричне подразнен-
ня викликає гальмування, тоді як сильне меха-
нічне або електричне подразнення приводить до 
збудження; навколо цих двох зон розташована ще 
більша по розмірам зона, в якій дія природних 
подразників приводить до гальмування розрядів 
клітин V пластини. У експерименті було показано, 
що внаслідок знятя нисхідного впливу стовбура 
мозку на клітину, перші дві зони розширюються, а 
третя – зникає.

У зв’язку з цим хотілося б навести аналогію 
з класифікації стандартних точок меридіанів 
акупунктури, коли на одному й тому ж меридіані 
є тонізуючі точки акупунктури( які можуть бути 
розташовані у межах 1 зони і цілеспрямовано ви-
кликати збудженя), точки-посібники (які можуть 
бути розташовані у межах 2 зони і викликати 
збудження і гальмування узалежності від характе-
ру впливу на них)та гальмівні точки ( що можуть 
бути розташовані у межах 3 зони і викликати, 
переважно, гальмівні ефекти). Відповідно, дифе-
ренціювані реакції від впливу на ТА, можуть бути 
пояснені, у певній мірі, модулюючим впливом 
стовбура мозку.

А-дельта волокна закінчуються переважно у І 
пластині, а також у III і, частково, у V пластинах 
за Rexed, а С –волокна – у II пластині. Від цих клі-
тин починаються другі нейрони, які контактують 
с клітинами бічних і передніх рогів тих же і сусід-
ніх спинальних сегментів і забеспечують реаліза-
цію вегетативних і соматичних рефлексів, а також 
інші нейрони, які приймають участь у поведенні 
болю ( вони, за виключенням незначної частини, 
проєціюються контрлатерально і потім прямують 
до верхніх рівнів). 

У мозку немає вузькоспеціалізованих ви-
східних систем, які передають тільки больовую 
інформацію, але в деяких з них обсяг ноцицеп-
тивних потоків досить значний . Тому, до шляхів 
передачі больових сигналів у соматосенсорну і 
фронтальну зони кори головного мозку відтно-
сять дві «класичні» висхідні системи: лемніскову 
та экстралемніскову. Лемніскова система разташо-
вана у задніх стовбурах спинного мозгу і реалізує 
всі види глибокої чутливості, вважається, що вона 
забеспечує формування эпікритичного болю.

Головну роль у передаванні ноцицептивної 
інформации відіграють экстралемніскові шляхи: 
спіноталамічний (неоспіноталамічний) і спіноре-
тикулоталамічний (палеоспіноталамічний). Нео-
спіноталамічний шлях, що охоплює передньбічну 
частину бічних стовпів, складається з швидких 
волокон (які закінчуються у специфічних лате-
ральних ядрах таламуса: вентрозадньомедіальних 
і вентрозадньолатеральних) і забеспечує передачу 

сенсорної інформації через таламус до конкрет-
них зон сенсорної кори, реалізуючи інформацію 
про локалізацію, ідентифікацію, інтенсивність 
болю (епікритичний біль, А-дельта волокна). 
Спіноретикулоталамічний шлях, філогенетично 
старший, розташований у задньомедіальних від-
ділах бічних стовпів. Він складається із повільних 
волокон і віддає дифузні проекції у ретикулярну 
формацію стовбура мозгу, навколоводопровідну 
сіру речовину, ядра шва, гіпоталамус, лімбічну 
систему, неспецифічні ядра таламуса(медіальне, 
інтраламінарне ядра, серединний центр) і лобові 
частки. Вважається, що повільні системи відігра-
ють основоположну роль у формуванні афектив-
них, мотиваційних, вегетативних та поведінкових 
характеристик болю (протопатичний біль, С – 
волокна).

Використання стереотаксичних електродів, які 
розміщують у таламусі, дозволяє з’ясувати специ-
фічну патофізіологію цього утворення і висунути 
концепцію, яка базується на наявності балансу 
між медіальним (nucl.centralis lateralis) и лате-
ральним (nucl. ventroposterior) ядрами таламуса, 
порушення якого приводить до надгальмування 
ретикулярним таламічним ядром. Внаслідок цього 
виникає парадоксальна активация кіркових полів, 
які пов’язані з больовими відчуттями. На цьому 
феномені базується нейрохірургічне втручання 
– медіальна стереотаксична таламотомія, спря-
мована на відновлення фізіологічних взаємовід-
носин у таламусі, яка ефективна у 40–55% хворих 
з хронічним, резистентним до консервативного 
лікування, перифійним і центральним нейроген-
ним болем [7, 24, 25, 30, 31].

Імпульси, які проходять неоспиноталамічним 
трактом, переключаються на волокна, що пере-
дають сигнали через заднє стегно внутрішньої 
капсули до першої соматосенсорної зони кори, 
постцентральної звивини і другої соматосенсор-
ної зони (operculum parietal). Високий ступінь 
топічної організації всередині латерального ядра 
таламуса робить можливою просторову локалі-
зацію болю. Вивчення великого матеріалу пере-
важно травматичних кіркових уражень показує, 
що ушкодження постцентральної звивини ніколи 
не викликає втрати больової чутливості, хоча 
приводять до втрати соматотопічно організованої 
низькопорогової механорецептивної чутливості 
(Bowsher, 1987).

Інформація що прямує палеоспиноталаміч-
ним трактом, переключається на медіальне ядро 
таламуса і проеціюється на неокортекс дифузным 
способом. Проекция у лобовій ділянці відобра-
жає афективні компоненти болю. Позитронно-
емісійна томографія показує, що ушкоджуючі 
стимули активують нейрони цингулярної звивини 
і орбітальної фронтальної кори (Jones et al, 1991). 
Цингулотомія або префронтальна лоботомія є 
досить ефективними у разі лікування болю у он-
кологічних хворих (Freeman, Watts, 1946). Таким 
чином, повертаючись до історичних теорій болю 
можна резюмувати, що у головному мозку не іс-
нує «больового центра», а сприйняття і реакція на 
біль є функцією ЦНС у цілому [7, 26, 27, 30, 31].

На рівні хеморецепторів нейротрансмітерами 
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болю є ацетилхолін, норадреналін, серотонін, 
калій. Крім того, за умови травми або запалення 
значно підвищується утворення гістамину, про-
стагландинів, серотоніну, брадикініну, тахікінінів 
(субстанція Р). Ці речовини безпосередньо діють 
на мембрани ноцицепторів, знижуючи поріг 
збудження, а також опосередковано, змінюючи 
мікроциркуляцію, впливають на оксигенацію тка-
нин навколо ноцицепторів.

В останні роки проведені плідні дослідження, 
які стосуються процесів нейротрансмісії і моду-
ляції болю на рівні заднього рогу спинного мозку, 
у процесі яких доведено, що терміналі тонких 
аферентів у задньому розі містять різноманітні 
субстанції що відіграють різну роль у нейромеді-
ації. Головними трансмітерами болю в терміналях 
А-дельта волокон є збуджувальні амінокислоти 
(глутамат, аспартат) і АТФ. Дослідження, що сто-
суються ролі глутаматних і аспартатних рецепто-
рів (NMDA) у разі больових синдромів, свідчать, 
що їх блокада сприяє перериванню болю, а акти-
вація – його індукції (С. Weber, 1998).

Також проводяться дослідження з метою 
з’ясування ролі двоокису азоту як сигнальної 
молекули у ноцицептивній передачі [11, 12, 28, 
29, 30]. В С-волокнах основним медіатором болю 
є субстанція Р, що виконує нейромодуляторну 
роль: хімічна деструкція чутливих закінчень, 
що містять субстанцію Р, зумовлює анальгезію, 
а за умови різкого зниження її кількості у за-
дньому розі состерігається низька чутливість до 
болю. Трансмітерами у волокнах такого типу є 
також кальцитонін, вазоактивний інтестіналь-
ний пептид( у внутрішніх органах) (Nicholls et al, 
1992). Яка речовина є медіатором болю у А-дельта 
волокнах, поки що остаточно не з’ясовано.

У процесі нейротрансмісії в задньму розі важ-
ливою є частота ноцицептивних імпульсів, які 
надходять з периферії: якщо вона перевищує 3 Гц, 
то постсинаптичний сигнал стає тривалішим, що 
сприяє підсиленню болю. 

Нині сформована концепція ендогенних систем 
контролю болю. Дані системи можуть блокувати 
передачу ноцицептивної інформації на спинно-
мозковому рівні, переривачами у такому разі є 
опіоїдні пептиди і моноаміни. Ендогенна систе-
ма контролю болю має трьохрівневу побудову: 
спинной мозок, довгастий мозок, середній мозок. 
Рівень заднього рогу – це перша структура, де 
пригнічується аферентна ноцицептивна імпуль-
сація, що відбуваєтся за допомогою речовин, які 
виділяються закінченнями аксонів ендогенної 
системи контролю болю. У такому разі висхідні 
компоненти аферентної ноцицептивної системи 
взаємодіють із структурами ретикулярної форма-
ції довгастого мозку, ядрами шва, центральною 
сірою речовиною. У спинному мозку є місцеві 
сегментарні системи пригнічення болю шляхом 
пресинаптичної і постсинаптичної дії серотоні-
ном, ГАМК, субстанцією Р. P.R. Melsack, P.D. Wall 
ще в 1965 році запропонували теорію «вхідных 
воріт» для пояснення механизмів болю. Ця теорія 
передбачає, що нейронний механізм, розташова-

ний в задніх рогах спинного мозку, діє як ворота, 
які можуть збільшувати чи зменшувати потік не-
рвових імпульсів з периферії до ЦНС:

1) Желатинозна субстанція діє як спинномоз-
кові «вхідні ворота», контролючи проведення не-
рвових імпульсів від периферичних рецепторів до 
нейронів спинного мозку, релейних нейронів, які 
відіграють важливу роль у сприйнятті больового 
сигналу і формуванні у відповідь реакції на біль.

2) Спинномозковий воротний механізм обмеж-
ує передачу ноцицептивних імпульсів до релейних 
нейронів. «Ворота зачиняються», коли інтенсив-
ність імпульсації по добре мієлінізованих пропрі-
оцептивних аферентних волокнах великого діа-
метра высока. Коли ж зростає аферентний потік 
по тонких немієлінізованих волокнах (А-дельта, 
С), воротний механізм полегшує проходження 
ноцицептивних імпульсів до релейних нейронів – 
відбувається «відкриття воріт».

3) На спинномозковий воротний механізм ді-
ють імпульси по нисхідним шляхам із ствовбура 
головного мозку и кори. За таких умов ретикуляр-
на формація стовбура пригнічує діяльність спин-
номозкових релейних нейронів, а кора регулює 
активність ретикулоспинальних систем.

4) Спеціальна система волокон великого діа-
метра спроможна проводити імпульси з великою 
швидкістю, тому вона є пусковим механізмом 
центрального контролю. Цю функцію виконує 
система задні стовпи – медіальна петля і постеріо-
латеральна система.

5) У випадку досягнення критичного рівня 
збудження релейних нейронів потік імпульсів 
передається у мозок переважно через антеріола-
теральну висхідну систему – по волокнам спи-
ноталамічного шляху у вентробазальний відділ 
таламуса, а звідти – у соматосенсорну кору, а 
також у медіальный відділ таламуса, ретикулярну 
формацію, структури лімбічної системи.

Активація означених структур мозку є осно-
вою сенсорно-дискримінативних, мотиваційних 
і когнітивних компонентів загальної реакції на 
біль, які, взаємодіючи між собою забезпечують 
інформацію про локалізацію, просторово-часові 
характеристики болю, мотиваційні тенденції 
щодо «відходу» від болю або агресивну поведін-
ку і когнітивну інформацію, формуючи, таким 
чином, відповідь организму на біль [4, 8, 9, 15, 24, 
27, 28,30,31].

У формуванні реакції организму на біль при-
ймає участь ретикулярна формація стовбура 
мозку, яка є важливою зоною сприйняття, ана-
лизу і інтеграції ноцицептивної інформації. Вона 
справляє тонічний гальмівний вплив на передачу 
аферентних сигналів зі всіх рівнів соматичної 
системи, у тому числі на спинномозковий « во-
ротний» механізм. Зв’язок ретикулярної формації 
з гіпоталамусом, базальними ядрами і лімбічною 
системою забеспечує реалізацію нейроендокрин-
них і емоційно-афективних проявів болю, що 
мають місце у випадку ушкоджуючих дій. Без-
посередні і опосередковані зв’язки ретикулярної 
формації з корою визначають її участь у реакціях 
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пробудження, насторожування на ушкоджуючі 
стимули. Таким чином, основні принципи теорії 
«вхідних воріт» враховують специфичність рецеп-
торів, роль висхідних і нисхідних систем голов-
ного та спинного мозку, фізіологічні механизми 
конвергенції, сумації, полегшення і гальмування.

На основі концепції активації товстих нервових 
волокон через релейні інтернейрони і гальмуван-
ня передачі ноцицептивної аферентації базуються 
аналгетичні ефекти акупунктури, черезшкірної 
електронейростимуляції, інших рефлекторних ме-
тодів, спроможних підвищити активність товстих, 
добре мієлінізованих сенсорних волокон. Згідно 
з «воротною» теорією акупунктурний вплив роз-
глядається як гіперстимуляційний і для анальге-
зії, що викликана цим впливом, притаманні три 
основні риси: 

1) Для зменшення болю на організм впливають 
інтенсивним подразником, який викликає потуж-
ний потік аферентноі імпульсації.

2) Інколи для утворення сенсорного потоку 
впливають на ділянку, яка росташована на віддалі 
від зони болю.

3) Сенсорний потік, який, зазвичай, буває не-
тривалим (до 40 хв.), повторюючись на протязі 
8–14 сеансів, може зняти хроничний біль на  
довгий час.

Усунення болю за допомогою короткочасного 
сильного подразнення віддаленх точок акупунк-
тури (або тригерних точок, А-Ши точок) можна 
пояснити базуючись на «воротній» теорії: ві-
рогідо, у цьому механізмі можуть брати участь 
ділянки стовбура мозку, які справляють сильний 
гальмівний регулюючий вплив на передачу ім-
пульсів у системі, що проводить больову інфор-
мацію. Ці ділянки, які складають «центральний 
налаштовуючий механізм», отримують аферент-
ну інформацію від різних частин тіла і, у свою 
чергу, мають проекції у різні відділи головного і 
спинного мозку. Подразнення ТА акупунктурою 
голкою або іншими способами стимуляції, що 
активують товсті нервові волокна, могло б при-
вести до підсилення потоку аферентних імпульсів 
у «центральний налаштовуючий механізм», що 
зачинило б ворота для надходження імпульсів (у 
т.ч. і ноцицептивних) від певних ділянок тіла. Для 
пояснення тривалого усунення болю після всього 
лише короткочасного подразнення, R. Melzack 
пропонує додатково постулювати наявність 
тривалої, реверберуючої активності у нейронних 
ланцюгах, яка може лежати у основі «пам’яті» 
про раніш перенесені ушкодження. Слабкі афе-
рентні потоки, такі як імпульси від патологичних 
вогнищ, або такі, що виникають у разі активації 
ТТ, можуть полегшити утворення таких ревербе-
руючих ланцюгів. Потужний аферентний потік, 
викликаний акупунктурним, електропунктурним 
або іншим сильним подразником, спроможний 
разірвати такі ланцюги. Більш того, коли біль 
заблокований, навідь на короткий час, хворий 
стає активним, відновлює нормальну рухову ді-
яльність (таку, наприклад, як ходьба, праця, тонкі 
рухи у пальцях кисти у разі письма, шиття, гри 
на музичних інструментах), то нормальні патер-
ни пропріоцептивної імпульсації, що виникають 

внаслідок цього, можуть запобігати поновленню 
патологічної реверберируючої нейронної актив-
ності, яка зумовлює тривалий біль. 
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Резюме
Традиционно рассматривают две основные 

концепции во взглядах на морфофизиологичес-
кие основы боли. Первая концепция гласит, что в 
коже болевые рецепторы, от которых начинаются 
специфические афферентные пути к головному 
мозгу, где находятся специальные центры для об-
работки болевой информации. Другая концепция, 
которую выдвинул Голдшейдер, – неспецифическая 
теория боли, или теория интенсивности, «паттер-
на», согласно которой любой сенсорный стимул, 
который достигает определенной интенсивнос-
ти, может вызвать боль. То есть, специфических 
болевых структур не существует, а боль является 
результатом суммации термических, механических 
и других сенсорных стимулов.

Ключевые слова: боль, ноцицептивных боль, 
антиноцицептивная концепция, патогенез боли, 
механизм боли
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Resume
Traditionally, two main concepts are considered in 

the views on morphophysiological bases of pain. The 
first concept suggests that the skin has pain receptors, 
from which begin the specific afferent pathways to the 
brain, where there are special centers for the treatment 
of pain information. Another concept put forward by 
the Goldscheider is a non-specific pain theory, or a 
theory of intensity, a «pattern» according to which any 
sensory stimulus that reaches a certain intensity can 
cause pain. That is, specific pain structures do not exist, 
and pain is the result of a combination of thermal, 
mechanical and other sensory stimuli.

Key words: pain, nociceptive pain, antinociceptive 
concept, pain pathogenesis, pain mechanism


