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Реферат. Приведены данные современных исследова-
ний о связи механизмов предвосхищения (антиципации, 
экспектации) и переживания индивидуумом интенсив-
ности боли. Выводы об особенностях данной связи 
сделаны на основании результатов клинических и 
психофизиологических исследований с применением фМРТ 
и электроэнцефалографии.
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Известно, что оценка индивидом интенсив-
ности боли носит во многом субъективный 

характер, опосредуется эмоциональным состоя-
нием человека, а на появление и проявление боле-
вого ответа влияют постоянные и меняющиеся 
со временем факторы (обстановка, ситуация) [34, 
71]. Интенсивность, характер боли и ее оценка 
зависят от субъективного восприятия и не подда-
ются закономерной математической регистрации 
и достоверной объективизации [4]. Судят об 
интенсивности болевых ощущений, как правило, 
по косвенным признакам ‒ вегетативным реак-
циям (расширение зрачков, повышение кровяного 
давления, учащенное дыхание, побледнение или 
покраснение лица) и поведенческим феноменам 
(прикусывание губ, подергивание мышц и др.).

К наиболее значимым переменным, влияющим 
на переживание интенсивности боли, традици-
онно относят психофизиологические и демогра-
фические показатели ‒ темперамент, пол, возраст. 

Более выраженный болевой ответ дают девочки по 
сравнению с мальчиками, маленькие дети по срав-
нению с более взрослыми, дети с менее развитым 
мышлением, более капризные (“неуправляемые”), 
со сниженной общей адаптацией, более чувстви-
тельные и эмоциональные, с ярким и образным 
описанием боли, а также с внутренним локусом 
контроля [5]. С. Tulipani et al. [64] обнаружили в 
экспериментах связь алекситимии с восприятием 
болевых ощущений. Отмечено, что внутриэтни-
ческие различия в индивидуальных ответах на 
болевые раздражители оказываются гораздо более 
значимыми, чем межэтнические. Кроме того, 
боль признается мультифакторным феноменом, 
ее переживание определяется сенсорными, когни-
тивно-оценочными и аффективно-мотивацион-
ными факторами [65]. Любая боль включает ряд 
составляющих, таких как сенсорный, аффек-
тивный, вегетативный, двигательный и когни-
тивный компоненты. Двигательный компо-
нент чаще проявляется как рефлекс избегания 
или защиты, мышечное напряжение ‒ как непро-
извольная реакция, направленная на избегание 
боли. Когнитивный компонент боли связан с раци-
ональной оценкой происхождения и содержания 
боли, а также с регуляцией поведения, связанного 
с болью [7]. Показано, что восприятие боли может 
быть подвержено влиянию системы реагирования 
на стресс [43]. Поведенческие и эмоционально 
адекватные реакции на болевые стимулы не явля-
ются врожденными, они приобретаются в ходе 
развития [7]. В онтогенезе формируется также 
градация в оценке болевых ощущений (слабая, 
беспокоящая, сильная, невыносимая). 

Имеющаяся у индивидуума предшеству-
ющая информация об особенностях различных 
стимулов является сильным модулятором 
восприятия новой информации [70]. Например, 
перспектива более выраженной боли приводит 
к усилению ее восприятия, тогда как ожидание 
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обезболивания уменьшает боль. Это подтверж-
дено в экспериментах по обезболиванию с 
использованием плацебо и экспектации лечебных 
эффектов во время введения лекарства [17].   
В современных моделях восприятия отмечается, 
что предшествующая информация может также 
модулировать восприятие, оказывая влияние на 
перцепционное принятие решения ‒ логически 
выведенное восприятие, в котором предшеству-
ющая информация используется для того, чтобы 
интерпретировать актуальную сенсорную инфор-
мацию. В этом случае информация уже присут-
ствует в системе прежде чем появится стимул [55]. 
Доказано, что изменения в восприятии боли осно-
ваны на измененном “перцепционном принятии 
решения” [70].

Ряд исследований посвящен изучению 
влияния неопределенности на характер воспри-
ятия боли [56, 59]. Выявлено, что неопреде-
ленность в возникновении, выборе времени и 
интенсивности вызывающего дискомфорт и 
неприятные ощущения события приводит к повы-
шению уровня “предвосхищающей тревоги”, 
усилению страха и “сенсорной восприимчи-
вости”. E.M. Seidel et al. [59] на основании элек-
троэнцефалографического и функционального 
МРТ-исследования (фМРТ) болевых ощущений у 
25 пациентов в условиях неопределенности появ-
ления алгических стимулов (с вероятностью появ-
ления в 50%) обнаружили, что в течение первых 
двух фаз ожидания воздействия стимула эффект 
неопределенности усиливал активацию фМРТ в 
более высоких визуальных областях обработки. 
В последующих двух фазах перед предъявлением 
стимула наблюдалось стимул-специфическое 
восприятие с последующей активацией островка 
Рейля. Был сделан вывод о том, что неопределен-
ность в условиях ожидания боли связана с процес-
сами концентрации внимания. Неожиданные 
болезненные стимулы производили наибольшую 
по интенсивности активацию эмоций, связанных 
с алгическими ощущениями. Сходные данные 
были получены в исследовании А. Rubio et al. 
[56] добровольцев при дискомфортном для них 
воздействии на прямую кишку. 

Клинические исследования произвольной 
двигательной активности пациентов с болевым 
синдромом при поясничном остеохондрозе [3] 
показали, что у больных в условиях неопределен-
ности появления алгических ощущений выраба-
тывается упреждающий ограничительный двига-
тельный стереотип, позволяющий им избегать 

движений и поз, усиливающих боль. Неоспорим 
факт влияния боли на формирование неадекват-
ного двигательного стереотипа [11]. При этом 
известно [23], что функциональное ограничение 
оказывает большее влияние на переход острой 
боли в хроническую, чем интенсивность самой 
боли, а реакция личности на болевое воздействие 
иногда превосходит тяжесть самой болезни [54]. 
На сегодняшний день наиболее распространена 
точка зрения, согласно которой психологические 
нарушения первичны, т.е. присутствуют исходно 
еще до появления алгических жалоб и предраспо-
лагают к их возникновению. 

В центре психологического аспекта проблемы 
алгологии находится изучение механизма “ката-
строфизации” боли, которая рассматривается как 
системообразующая при формировании пережи-
вания интенсивности болевых ощущений и его 
хронизации [65]. Под “катастрофизацией” пони-
мается чрезмерное преувеличение человеком 
опасности тех или иных явлений, обращение к 
мыслям, явно завышающим разрушительную 
силу того, что было испытано. В случае боли – 
это драматизация ее возможных негативных 
медицинских последствий. Когнитивный и пове-
денческий стили “катастрофизация” могут приво-
дить к тяжелой дезадаптации и эмоциональному 
дистрессу [63].

Выдвинутая J.W. Vlaeyen [67] когнитивно-
поведенческая модель боли демонстрирует алго-
ритм развития и купирования боли в зависимости 
от появления у человека страха и механизма 
«катастрофизации» или совладания с болью. 
В рамках данной модели беспокойству (т.е. волни-
тельному предчувствию будущих бед) как психо-
логическому фактору отведено центральное место 
в развитии болевых синдромов. Считается, что 
после возникновения боли (вследствие повреж-
дения или напряжения) возможно как появление 
страха, так и его преодоление. В первом случае 
патогенетический круг начинается с феномена 
“катастрофизации”, базирующегося на специ-
фической когнитивной установке. Он ведет к 
усилению тревоги и страха, которые формируют 
повышенную чувствительность и, как следствие, 
усиливают болевые ощущения. Выздоровление же 
происходит в случае совладания со страхом вслед 
за появлением первичной болевого ощущения. 

Помимо процесса “катастрофизации” в станов-
лении феномена боли отмечается роль руминации 
(лат. ruminatio – повторение, пережёвывание) 
[39], под которой понимается доминирование 
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в мышлении больного навязчивых негативных 
мыслей о боли и ее последствиях. Доказана 
связь руминации с более высоким уровнем боли 
и выраженными негативными последствиями 
заболеваний [21, 45]. Кроме того, известно, что 
в возникновении болевых ощущений имеют 
значение процессы антиципации (предвосхи-
щения) и экспектации (ожидания) возможного 
болевого воздействия [1, 2, 14, 15, 24, 37, 52], 
которые оказывают непосредственное влияние на 
ноцицептивный процесс [19, 69]. Существенным 
для понимания процесса усиления болевых 
ощущений является и то, что руминация и анти-
ципация считаются основополагающими состав-
ляющими процесса неврозогенеза [8-10, 12]. 

С точки зрения W.M. Olango et al. [48], интен-
сивность и выраженность болевых ощущений не 
имеет прямой связи со степенью повреждения 
ткани периферийной или центральной нервной 
системы или с интенсивностью первичной аффе-
рентации или спинальной ноцицептивной нейро-
нальной активностью. Как было указано выше, 
в настоящее время признано, что основным 
фактором является эмоциональное регулиро-
вание. Напряжение, страх и беспокойство сущест-
венно влияют на восприятие боли, усиливая или 
подавляя ее, что доказывается эффективностью 
краткосрочных психотерапевтических интер-
венций, способных посредством влияния на меха-
низм “катастрофизации” снижать выраженность 
болевых ощущений [58]. 

Известно, что болевое поведение и субъек-
тивная оценка при восприятии боли зависят от 
ранее пережитой боли, страха и ожидания боли [2, 
7, 27, 68]. Значимую роль в этом играют воспоми-
нания, накопленный опыт о ситуациях, связанных 
с болью [27]. Вышеперечисленные факторы 
объединяет их связь с процессами антиципации, 
которая в современной психологии понимается 
как способность человека предвосхищать ход 
событий, собственных действий и поступков 
окружающих, строить деятельность на основании 
вероятностного прогноза, а также как способ-
ность субъекта действовать и принимать решения 
с определенным временно-пространственным 
упреждением в отношении ожидаемых, будущих 
событий [6, 9, 10]. В ряду психологических 
процессов, направленных на предсказание буду-
щего, выделяются три ‒ вероятностное прогно-
зирование, нацеленное на построение беспри-
страстной математической модели будущего, 
экспектация ‒ ожидание, т.е. эмоционально окра-

шенное и мотивационно подкрепленное представ-
ление о будущем с привлечением характеристик 
желанного-нежеланного, а также антиципация, 
подразумевающая, кроме перечисленных выше, 
деятельностный аспект. Кроме того, выделяются 
три параметра процесса предвосхищения: 1) веро-
ятностное появление стимула; 2) вероятностное 
распределение стимулов; 3) значимость стимулов 
для организма. Несомненно, болевая стимуляция 
относится к важным в цепи прогнозируемых 
индивидуумом событий.

По мнению И.М. Фейгенберга [13], вероят-
ностное прогнозирование и последующее сопо-
ставление прогноза с актуально получаемой 
информацией играют существенную роль в 
возникновении эмоций. Так, реакция испуга воз- 
никает при рассогласовании фактической ситу-
ации и прогнозируемой, реакции страха ‒ 
в результате сопоставления прогнозируемой 
ситуации с той, которая соответствует потребно-
стям организма, разочарование ‒ при рассогласо-
вании ожидаемого (прогнозируемого) приятного 
события и действительности. Автор отмечал, 
что у здоровых людей прошлый опыт остается 
в памяти в вероятностно организованном виде, 
т.е. сохраняются следы не только самих событий, 
имевших место в жизни данного человека, не 
только временные связи, но и ассоциации между 
событиями. 

В настоящее время накоплено достаточно 
научных данных в области нейрофизиологии 
закономерностей влияния предвосхищения и 
эффекта ожидания (экспектации) на ощущение 
боли [14, 16, 18, 20, 26, 31, 32, 47, 49, 52, 69]. Мето-
дами функциональной визуализации показано, 
что ожидание боли может изменять как воспри-
ятие, так и передачу боли в переднем мозге и 
даже усиливать ответы мозга на неболевые сома-
тосенсорные стимуляции [53]. Области мозга,
связанные с ожиданием боли, в значительной 
степени перекрываются полями, участвующими в 
восприятии боли, такими как первичная сомато-
сенсорная кора, передняя часть поясной извилины, 
околоводопроводное серое вещество, островная 
кора, префронтальная кора и мозжечек [69]. 

Cчитается, что антиципация может активи-
ровать только определенные компоненты меди-
альной афферентационной болевой системы, 
такие как медиальная префронтальная кора и 
передняя часть поясной извилины [60]. Исследо-
вания показали, что большинство компонентов 
ноцицептивной системы могут быть активиро-
ваны ожиданием болезненного стимула [52]. 

А.С. ГРАНИЦА, В.Д. МЕНДЕЛЕВИЧ
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Самые высокие концентрации опиоидных рецеп-
торов располагаются в компонентах медиальной 
системы боли, таких как периколенная поясная 
кора и медиальный таламус.  Большинство изме-
нений, которые происходят в опиоидных рецеп-
торах, связанных  с острой и хронической болью, 
находятся в медиальной болевой системе. 

J-Y. Wang et al. [69] обнаружили, что поток 
информации от медиальной системы боли к 
латеральной более значителен, чем в противо-
положном направлении. Авторы заключили, что 
эмоции могут модулировать активность нейронов 
в соматосенсорном пути при ноцицептивной 
передаче.  Исходя из того, что медиальная система 
состоит из медиальных и интраламинарных ядер 
таламуса и лимбической области коры, которые 
имеют нисходящие проекции на центры регу-
лирования ноцицепции, было предположено, 
что медиальная система модулирует соматосен-
сорную ноцицептивную передачу через ство-
ловые структуры, которые контролируют пере-
дачу боли от спинного мозга. 

Боль является многомерным феноменом, 
который распределяется по разным участкам 
головного мозга, в том числе по латеральной и 
медиальной системам [51, 53, 62]. Медиальная 
система боли включает переднюю цингулярную 
кору и медиальные ядра таламуса и, как пола-
гают, участвует в образовании эмоционально-
мотивационного компонента боли. Ожидание 
боли может вызывать смешанный эффект, акти-
вируя латеральную и медиальную системы [69]. 
С одной стороны, это активация эндогенной анти-
ноцицептивной системы, с другой ‒ усиление 
сигнализации ноцицептивной информации. Опре-
деленное ожидание, которое связано с эмоцио-
нальным состоянием страха, приводит к гипо-
алгезии, неопределенное, связанное с тревогой, 
наоборот, ‒ к гипералгезии. Медиальный таламус 
и передная цингулярная кора участвуют в акти-
визации системы подавления боли [29, 38], что 
подтверждается также высокой плотностью опио-
идных рецепторов в данной области головного 
мозга [69]. Известно, что предвосхищение боли 
важно для предотвращения травматизации, однако 
у пациентов с хроническим болевым синдромом 
упреждающее поведение может быть неадек-
ватным и приводить к повышению чувствитель-
ности и ограничению функций [41]. 

I.A. Strigo et al. [62], изучая особенности 
ожидания боли при легкой черепно-мозговой 
травме (ЧМТ), обнаружили, что последняя вносит 

значительные изменения во взаимосвязи между 
упреждающей активацией околоводопроводного 
серого вещества и степенью воспринимаемой 
боли. Полученные результаты показали, что во 
время ожидания боли лицам с перенесённой 
легкой ЧМТ необходимо усилить взаимодействие 
префронтальной коры и подкорковых образо-
ваний, а также более широко использовать моду-
ляторные ресурсы, чем в контрольной группе, для 
достижения уровня упреждения сопоставимого 
с контролем. На основании результатов исследо-
вания был сделан вывод о том, что нарушение 
функционирования нейрокогнитивной упрежда-
ющей сети может быть результатом повреждения 
эндогенной системы модуляции боли и лежать в 
основе трудности с нормативной обработкой боли 
при повторной легкой ЧМТ, т.е. травма головного 
мозга затрудняет в последующем контроль острой 
боли. 

Интересные данные были получены 
G.W. Story et al. [61] при изучении у обследованных 
времени наступления болевого стимула. Участ-
ники предпочитали, чтобы сходная по интенсив-
ности боль возникла, скорее, раньше, чем позже, 
и ради этого были готовы принять даже более 
выраженную боль. Предстоящая боль станови-
лась для них всё более неприятной с увеличением 
задержки по времени ее наступления [61]. 

В ряде работ [40, 57] приводится обзор иссле-
дований, посвященных изучению нейрофизиоло-
гических аспектов влияния немедикаментозных 
методов терапии на боль. В частности, рассма-
тривается влияние медитации, гипноза, мето-
дики обратной связи, воображения и виртуальной 
реальности в лечении, оценивается эффектив-
ность метода сенсорной дискриминации, когни-
тивно-поведенческой терапии и эффекта плацебо. 
Каждый из этих методов имеет свой собственный 
специфический механизм влияния на боль, при 
этом многие опосредуются процессами антици-
пации.

Исследователи данного вопроса в насто-
ящее время единодушны во мнении, что эффект 
плацебо, с точки зрения механизма его воздей-
ствия, тесно связан с антиципацией [17, 22, 25, 
28, 30, 42, 46, 67] и возникает в тех случаях, когда 
результативным становится действие фармаколо-
гически индифферентного, инертного вещества, 
по внешнему виду и вкусу имитирующего лекар-
ственное средство [50].  По своей сути, эффект 
плацебо представляет собой формирование опре-
деленной установки индивидуума на ожидаемый 
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эффект от приема лекарственного препарата или 
метода, т.е. прогнозирование ситуации, в которой 
его болезнь, в том числе боль, отступит или ее 
проявления уменьшатся. 

Изучение потенциалов, связанных с явлениями 
ожидании боли, показало, что долгосрочная прак-
тика медитации изменяет антиципационную 
оценку боли и ее обработку, причем прежде всего 
в средней поясной коре, а также в других обла-
стях (миндалина, гиппокамп, эмоционально-
оценочные зоны префронтальной коры, таламус 
и островок). Медитационная практика изменяет 
сенсорный и эмоциональный компоненты боли, 
снижая уровень оценки интенсивности боли [36, 
40, 58]. F. Zeidan et al. [72] обнаружили, что всего 
четыре дня медитационной подготовки способны 
в значительной степени уменьшить восприятие 
интенсивности боли.

Доказано, что многие психосоциальные 
факторы также влияют на систему предвос-
хищения боли. Так, например, в исследова-
ниях M. Wallin [68] обсуждается влияние этни-
ческих и культуральных особенностей на 
специфику ожидания и оценку боли. Оказалось, 
что женщины, рожденные за пределами Сканди-
навии, оценивают ожидаемую и переживаемую 
боль в условиях стоматологического лечения как 
значительно более выраженную, чем коренные 
жители. В исследовании «нескандинавки» 
ожидали и испытывали более выраженную боль, 
несмотря на то что доза введенных анальгетиков 
между группами не различалась. 

Возможное объяснение феномену влияния 
этнокультурных особенностей людей на воспри-
ятие боли может быть найдено в несходстве 
моделей преодоления стресса и стратегий совла-
дания со стрессом (копинг-процессов), принятых 
в различных культурах [33, 44]. На оценку боли 
и ее выражение влияет и ряд других факторов, 
например, жалобы человека на боль зависят от 
его социального статуса, семейного воспитания, 
гендерных различий. Кроме того, на оценку боли 
оказывают решающее влияние те обстоятель-
ства, при которых она возникает. Известно, что 
спортсмены на ответственных соревнованиях не 
испытывают боли даже от серьезной травмы, и, 
кроме того, им требуется существенно меньше 
болеутоляющих средств, чем лицам, получившим 
такие же повреждения в обычных условиях [68]. 
В наибольшей степени на восприятие и преодо-
ление боли оказывает влияние такой когнитивный 
механизм, как «катастрофизация» [35], о которой 
писалось выше. 

Выделяются три типа первичной оценки 
стресса [35] применительно к хронической 
боли: а) восприятие боли как угрозы; б) как 
вреда или потери; в) как вызова. Все эти типы 
оценки стресса связаны с процессами предвос-
хищения, так как эта оценка заложена в основу 
формирования копинг-стратегий при ожидании 
повторения болевых переживаний. Если болевая 
стимуляция оценивается человеком как угрожа-
ющая, такая оценка способствует фокусировке 
внимания на ожидающей его в будущем стиму-
ляции, а также определённой эмоциональной 
реакции на неё. Такая оценка стресса может 
вызывать эмоциональные (например, тревогу, 
беспокойство, страх боли или ретравматизации) 
и поведенческие (к примеру, прерывание или 
избегание активности) реакции. Избегающее 
поведение ухудшает физическое состояние паци-
ентов и вносит значительный вклад в развитие 
у них чувства собственной беспомощности и 
дезадаптации. Оценка внешнего стрессора как 
вызова является в большей степени адаптивной 
оценкой, позволяющей пациентам использовать 
адаптивные копинг-стратегии. В исследованиях, 
объектом которых была оценка эксперимен-
тально созданной боли, выявлено, что мужчины 
чаще оценивают боль как вызов, а женщины – как 
угрозу [35].

Таким образом, можно констатировать, что 
процессы антиципации и экспектации играют 
важную роль в формировании переживаний 
интенсивности болевых ощущений. С одной 
стороны, первоначальная оценка степени интен-
сивности боли может наложить отпечаток на ее 
восприятие в будущем, а с другой ‒ позитивная 
модель прогнозируемых ощущений может 
способствовать уменьшению субъективной выра-
женности боли. 
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