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Лечение боли является приоритетной задачей врачей многих специальностей. Особое внимание 
уделяется вопросам ранней комплексной реабилитации пациентов, перенесших инсульт, а также про-
филактики возможных отдаленных осложнений, связанных с повреждением различных структур 
головного мозга.  

Постинсультный таламический синдром является наиболее частым полиморфным осложнением, 
требующим участия смежных специалистов. Понимание патофизиологии болевого таламического 
синдрома являются залогом успешного лечения, что повышает качество жизни пациентов. В настоя-
щее время произошли кардинальные перемены в профилактике, диагностике, лечении постинсульт-
ного таламического синдрома.  

В этом обзоре выделены наиболее распространенные типы боли, которые возникают у пациентов, 
перенесших таламический инсульт, представлены патофизиологические механизмы развития боли, в 
зависимости от локализации ишемического повреждения головного мозга, а также рассмотрены во-
просы современного лечения и реабилитации больных с постинсультным таламическим синдромом.  
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Pain management is a foreground task of physicians specializing in various disciplines. Special attention 

is paid to the issues of early comprehensive rehabilitation of post-stroke patients and prophylaxis of probable 
long-term complications related to injuries of different brain structures.  

Post-stroke thalamic syndrome is the most frequent multiform complication that requires multidisciplinary 
efforts. Understanding of the morbid physiology of pain thalamic syndrome is the cornerstone of successful 
management providing higher quality of patients’ life. Currently, profound changes have taken place in the 
prophylaxis, diagnosis, and management of post-stroke thalamic syndrome.  

This review highlights the most common types of pain experienced by patients after thalamic stroke, presents 
morbid physiological mechanisms of pain development depending on the location of ischemic brain injury, and 
discusses the issues of up-to-date management and rehabilitation of post-stroke thalamic syndrome patients.  
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Введение 
Заболевания сосудов головного мозга и 

острые нарушения мозгового кровообраще-
ния, являются актуальной проблемой в 
неотложной медицине. По данным Всемирной 

Introduction  
Cerebrovascular diseases and acute cere-

brovascular accidents represent an urgent problem 
in emergency medicine. According to the World 
Health Organization, 10 million cases of stroke are 
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организации здравоохранения ежегодно в 
мире диагностируется около 10 миллионов 
случаев инсульта [1]. В Российской Федерации 
в 2016 году заболеваемость цереброваскуляр-
ными заболеваниями (ЦВЗ) была зарегистри-
рована у 3% среди всех заболевших [2]. В струк-
туре инсультов преобладают внутримозговые 
кровоизлияния, на долю которых приходится 
20–25% от общего числа инсультов [3], при этом 
в 11% случаев ишемический очаг находится в 
таламусе [4]. Среди пациентов, перенесших 
инсульт любой локализации, к трудовой дея-
тельности возвращаются лишь 10% пациентов, 
85% требуют постоянной медико-социальной 
поддержки [5, 6].  

 Постинсультная боль является распро-
страненным симптомом. Она может быть про-
пущена или недооценена из-за полиморфной 
клинической картины, наличия сопутствую-
щих заболеваний, недостаточного контакта с 
пациентом. Сохраняющаяся боль оказывает 
негативное влияние на восстановление паци-
ентов после инсульта, может препятствовать 
успехам во время реабилитации. Постинсульт-
ная боль, как и другие хронические болевые 
синдромы, может не поддаваться лечению, или 
не полностью исчезать при назначении тера-
пии. Болевой синдром, возникающий после 
инсульта, может быть индивидуальным у каж-
дого пациента, и часто недостаточно управ-
ляем. Его лечение является сложной задачей, 
как для врача, так и для многих пациентов.  

Перед медицинским сообществом появля-
ются новые задачи, направленные не только на 
снижение смертности от цереброваскулярных 
заболеваний, но и разработку методов ранней 
реабилитации и профилактики отдаленных 
негативных последствий при возникновении 
постинсультного таламического синдрома.  

Классификация постинсультного тала-
мического синдрома. Постинсультная боль 
является многофункциональным состоянием 
и включает в себя несколько клинических 
состояний. Каждое расстройство несет в себе 
тонкости диагностики, за которыми следуют 
определенные подходы к пониманию механиз-
мов развития состояний и лечению (рис.): 

• центральная постинсультная боль — 
central post-stroke pain (CPSP) [7];  

• комплексный региональный болевой 
синдром — complex regional pain syndrome 
(CRPS) [8, 9], включает очаговую демиелиниза-
цию нервных волокон, отек, обусловленные 
изменениями в таламусе в сочетании с корти-
кальными сенсорными нарушениями. 

•  боль, вызванная мышечными спазма-
ми [10];  

•  скелетно-мышечная боль — боль в 
суставах паретичных конечностей («синдром 

diagnosed every year in the world [1]. In the Russian 
Federation, in 2016, the recorded morbidity of pop-
ulation with cerebrovascular diseases (CVD) was 3% 
[2]. Predominant morbidity is an intracerebral hem-
orrhage accounting for 20–25% of the total number 
of stroke cases [3]. In 11% of ischemic stroke pa-
tients the focus is located in thalamus [4]. Among 
patients who experienced a stroke of any location, 
only 10% of patients return to work while 85% need 
continuous medical and social support [5, 6].  

 Post-stroke pain is a common symptom. It 
might be missed or underestimated due to the mul-
tiform clinical pattern, concomitant diseases, in-
sufficient contact with the patient. Persistent pain 
adversely affects rehabilitation of patients after a 
stroke, might prevent success during rehabilitation. 
Post-stroke pain like other chronic pain syndromes 
might be irresponsive to treatment or disappear in-
completely upon prescription of a therapy. Pain 
syndrome occurring after a stroke might be individ-
ual in each patient and often controlled insuffi-
ciently. Management is a complex target both for 
the physician and for many patients.  

The medical community is facing new goals 
aimed not only on abatement of mortality from 
cerebrovascular diseases but also on the develop-
ment of methods for early rehabilitation and pro-
phylaxis of long-term adverse consequences in 
cases of post-stroke thalamic syndrome.  

Classification of post-stroke thalamic syn-
drome. Post-stroke pain is a multifunctional con-
dition comprising several clinical conditions. Every 
disorder is fraught with subtleties of diagnosis en-
tailing specific approaches to the understanding of 
condition development mechanisms and treat-
ment (fig.): 

• central post-stroke pain (CPSP) [7];  
• complex regional pain syndrome (CRPS) [8, 

9], includes focal demyelination of nerve fibers, 
edema, which are related to changes in thalamus 
combined with cortical sensory impairments. 

•  pain caused by muscle spasms [10];  
•  musculoskeletal pain — pain in articula-

tions of paretic extremities («shoulder pain syn-
drome», arthropathy of articulations), low back 
pain [11]; 

The reasons for musculoskeletal pain and 
pain caused by muscle spasm include changed 
muscle structure, atrophy, center-of-gravity shift, 
changed posture type, and other changes occurring 
after a stroke. Pain is caused by local acidosis and 
hypoxia in muscles due to reduced capillary oxy-
genation.  

• post-stroke headache [12]. In the patho-
genesis of post-stroke headache, attention is paid 
to trigeminovascular system in combination with 
post-stroke depression.  

Every sixth patient suffering from vascular in-
jury in thalamus experiences CPSP within the first 
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болевого плеча», артропатия суставов), боль в 
нижней части спины [11]; 

К причинам скелетно-мышечной боли и 
боли вызванной мышечными спазмами отно-
сится изменение структуры мышц, атрофия, 
смешение центра тяжести, изменение типа 
осанки и другие изменения, которые возни-
кают после инсульта. Боль обусловлена нали-
чием локального ацидоза и гипоксии в мыш-
цах при сниженной капиллярной оксигенации.  

• постинсультная головная боль [12]. В 
патогенезе постинсультной головной боли уде-
ляют внимание тригемино-васкулярной систе-
ме в сочетании с постинсультной депрессией.  

У каждого шестого пациента с сосудистым 
поражением в таламусе, в течение первых 3–6 
месяцев после инсульта, появляется CPSP [13, 
14]. Однако, имеются данные, что у 50% паци-
ентов боль возникает в течение 1-го месяца 
после инсульта, у 37% — в период от 1-го месяца 
до 2-х лет после инсульта, у 11% — после 2-х лет 
[15]. Появление постинсультного болевого син-
дрома часто постепенное, совпадает с нараста-
нием чувствительных расстройств и появлени-
ем дизестезии [16–18]. Боль часто носит 
интенсивный и неослабевающий характер [16].  

Факторы риска развития CPSP. Факторы 
риска развития CPSP включают: молодой воз-
раст, предшествующие травмы головного 
мозга и курение [19]. Когортное исследование 
в Хельсинки показало, что у пациентов моло-
дого возраста, перенесших инсульт, CPSP воз-
никает в 2 раза чаще [20]. Центральная постин-
сультная боль связана с поражением 
вентропостериомедиальных и вентропосте-
риолатеральных ядер таламуса, но ее возник-
новение возможно и при экстраталамических 

3–6 months after the stroke [13, 14]. However, there 
are data showing that in 50% of patients, pain occurs 
within the 1st month after the stroke, in 37% — dur-
ing the period of the 1st month to 2 years after the 
stroke, in 11% — after 2 years [15]. Post-stroke pain 
syndrome commonly takes place gradually coincid-
ing with the increase of sensory disorders and ap-
pearance of dysesthesia [16–18]. Frequently, pain 
might be intensive and unceasing [16].  

Risk factors of CPSP development. Risk fac-
tors of CPSP development include: young age, pre-
vious brain traumas and smoking [19]. A cohort 
study in Helsinki has shown that CPSP occurs twice 
more frequently in young post-stroke patients [20]. 
Central post-stroke pain is connected with injury 
of ventroposterior medial and ventroposterior lat-
eral nuclei of thalamus, but it may also occur in 
case of extrathalamic injuries at any level, espe-
cially when spinothalamic path is involved [14].  

Mechanisms of CPSP development. The 
mechanisms of CPSP formation are yet to be clari-
fied. Nevertheless, most researchers consider two 
main mechanisms of CPSP [21]: 

1) excessive neuronal excitability in damaged 
structures of lateral nociceptive system; 

2) inadequate functioning of inhibition of 
anti-nociceptive sensory pathways.  

During neuropathic pain, a flow of pain im-
pulses enters spinal marrow; in response to these 
stimuli, axon membrane depolarization takes 
place, which is accompanied with opening of po-
tential-sensitive calcium channels. Concentration 
of calcium that is a trigger for pain mediator release 
rises in the membrane; glutamate is the main trans-
mitter of pain in spinal marrow acting via NMDA 
(N-methyl-D-aspartate)-receptors [22]. During 
neuropathic pain, serious activation of spinal 

 Основные механизмы формирования боли при таламическом синдроме 
Basic mechanisms of pain formation during thalamic syndrome.
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поражениях на любом уровне, особенно при 
вовлечении спиноталамического тракта [14].  

Механизмы развития CPSP. Механизмы 
формирования CPSP остаются не до конца 
ясными. Тем не менее, большинство исследо-
вателей придерживаются мнения, что в ее 
основе лежат два ведущих механизма [21]: 

1) повышенная возбудимость нейронов в 
поврежденных структурах латеральной части 
ноцицептивной системы; 

2) неадекватное функционирование инги-
бирующих антиноцицептивных сенсорных 
путей.  

При нейропатической боли поток болевых 
импульсов поступает в спинной мозг, в ответ на 
эти стимулы происходит деполяризация мем-
браны аксона, сопровождающаяся открытием 
потенциалочувствительных кальциевых кана-
лов. В мембране увеличивается концентрация 
кальция, который является триггером для рели-
зинга болевых медиаторов, глутамат является 
основным трасмиттером боли в спинном мозге. 
Затем глутамат действует на NMDA-рецепторы 
(N-methyl-D-aspartate) [22]. При нейропатиче-
ской боли имеет место серьезная активация 
спинального синапса, что создает условия для 
развития центральной сенситизации [23].  

Клиническими маркерами центральной 
сенситизации являются аллодиния, вторичная 
гипералгезия, снижение болевых порогов в 
неболевой зоне, феномен «взвинчивания» 
(wind-up) — при десяти обычных прикоснове-
ниях на болевую зону каждый следующий сти-
мул воспринимается больнее. Функция нисхо-
дящих систем подавления боли может 
нарушаться под воздействием социальных и 
психологических факторов [24]. Этот механизм 
является характерным для хронической боли и 
проявляется генерализацией боли, сочетанием 
боли и депрессии, боли и инсомнии, наличием 
множества болевых синдромов и существен-
ным снижением качества жизни пациента [23]. 

Считается, что повышенная продукция 
оксида азота (NO) способствует гибели клеток 
и повреждению головного мозга [25]. Белок 
PSD-95, входящий в состав семейства белков, 
содержащих PDZ-домен в центральных синап-
сах, связывается с субъединицами NMDA-
рецептора (NR2A и NR2B) [26], приводит к 
повышенной продукции оксида азота (NO). 
Взаимодействие между белком PSD-95 и нейро-
нальной синтетазой оксида азота (nNOS), в тео-
рии, приводит к возникновению таламической 
боли у мышей.  

Экспериментальные данные. В экспери-
ментальной работе было произведено модели-
рование CPSP на мышах. Модель кровоизлия-
ния создавалась с помощью введения в 
односторонние вентральные заднемедиаль-

synapse takes place, creating conditions for central 
sensitization development [23].  

The clinical markers of central sensitization in-
clude allodynia, secondary hyperalgesia, lowering the 
pain thresholds in a non-pain region and the ‘wind-
up’ phenomenon occuring in cases of ten usual 
touches within the pain region, where every subse-
quent stimulus is felt more painful. The function of 
descending pain suppression systems may be dis-
turbed under the influence of social and psychologi-
cal factors [24]. This mechanism is typical for chronic 
pain and manifests in pain generalization, combina-
tion of pain and depression, pain and insomnia, pres-
ence of multiple pain syndromes, and significant 
worsening of the quality of patient’s life [23]. 

Increased production of nitrogen oxide (NO) 
is believed to assist cell death and brain injury [25]. 
Protein PSD-95 belonging to the family of proteins 
containing PDZ-domain in central synapses binds 
to subunits of NMDA-receptor (NR2A and NR2B) 
[26], which results in increased production of nitro-
gen oxide (NO). Presumably, interaction between 
protein PSD-95 and neuronal synthetase of nitro-
gen oxide (nNOS) leads to occurrence of thalamic 
pain in mice.  

Experimental data. The experiment included 
CPSP modeling on mice. The hemorrhage model 
was created by administration of type IV collage-
nase or 0.9% NaCl solution into unilateral ventral 
posterior medial nuclei and ventral posterior lateral 
nuclei of thalamus,. Additionally, small molecular 
inhibitor of interaction of PSD-95 and nNOS 
(ZL006) [27] or solvent (5% NaHCO3 + 2% Tween-
80) was administered intraperitoneally. Thus, there 
were the following groups of in the experiment: 

1) First group of mice receiving ZL006 or sol-
vent by intraperitoneal administration; , 30 minutes 
later, type IV collagenase or 0.9% NaCl solution was 
administered into thalamus nuclei. The groups are 
marked as follows: 

1.1) solvent + type IV collagenase;  
1.2) ZL006 + type IV collagenase;  
1.3) solvent + 0.9% NaCl solution;  
1.4) ZL006 + 0.9% NaCl solution;  
2) The second group of mice received intra-

thalamus nuclei type IV collagenase or 0.9% NaCl 
solution; then, 30 minutes later, ZL006 or solvent 
was administered intraperitoneally.The groups 
were marked as follows: 

2.1) type IV collagenase + solvent;  
2.2) type IV collagenase + ZL006;  
2.3) 0.9% NaCl solution + solvent;  
2.4) 0.9% NaCl solution + ZL006.  
The study demonstrated mechanical allody-

nia, thermal hyperalgesia, and cold allodynia in 
groups 1.1, 2.1, 2.2, on day 1, 3, and 5 of the exper-
iment. In groups 1.3, 1.4, 2.3, 2.4, no changes were 
evident. Preliminary intraperitoneal administration 
of ZL006 in group 1.2 significantly ablated features 
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ные ядра и вентральные заднебоковые ядра 
таламуса — коллагеназы IV типа или 0,9% рас-
твора NaCl. Дополнительно внутрибрюшинно 
вводили малый молекулярный ингибитор 
взаимодействия PSD-95 и nNOS (ZL006) [27] или 
растворитель (5% NaHCO3 + 2% Твин-80). Таким 
образом, в эксперименте были представлены 
следующие группы мышей: 

1) Первая группа мышей: внутрибрюшин-
ное введение ZL006 или растворителя, затем 
через 30 минут в ядра таламуса — коллагеназу 
IV типа или 0,9% раствор NaCl.  

1.1) растворитель + коллагеназа IV типа;  
1.2) ZL006 + коллагеназа IV типа;  
1.3) растворитель + 0,9% раствор NaCl;  
1.4) ZL006 + 0,9% раствор NaCl;  
2) Вторая группа мышей: в ядра таламуса 

сначала вводили коллагеназу IV типа или 0,9% 
раствор NaCl, затем через 30 минут внутрибрю-
шенно — ZL006 или растворитель. 

2.1) коллагеназа IV типа + растворитель;  
2.2) коллагеназа IV типа + ZL006;  
2.3) 0,9% раствор NaCl + растворитель;  
2.4) 0,9% раствор NaCl + ZL006.  
В результате исследования доказано, что в 

группах 1.1, 2.1, 2.2, на 1, 3, 5 день эксперимента 
регистрировалась механическая аллодиния, 
термическая гипералгезия и холодовая аллоди-
ния. В группах 1.3, 1.4, 2.3, 2.4 данные изменения 
отсутствовали. Предварительное внутрибрю-
шинное введение ZL006 в группе 1.2 значитель-
но снижало проявления CPSP по сравнению с 
результатами в группах 1.1, 2.1, 2.2. То есть, ZL006 
нарушает взаимодействие PSD-95 с nNOS и 
предотвращает вызванное коллагеназой IV 
типа индуцированное таламической пораже-
ние. Последующее за введением коллагеназы 
IV типа введение ZL006, не влияет на талами-
ческую болевую гиперчувствительность, 
вызванную кровоизлиянием. Это говорит о 
том, что уже другие механизмы играют роль в 
передачи сигналов между NMDA-рецептора-
ми, белком PSD-95 и nNOS, когда болевой путь 
уже активирован  [28]. 

Существуют две гипотезы, подтверждаю-
щие роль NLRP3 [29] (инфламмасома — цито-
зольный белок, Nod-подобный рецептор 
семейства NALP) в формировании таламиче-
ской боли. Активация NLRP3, через каспаза-1-
сигнальный путь [30], а так же посредством 
пироптоза, вызывает повреждение коры 
головного мозга, приводя к уменьшению нис-
ходящих проекционных волокон к таламусу. 
Такое состояние приводит к уменьшению 
выброса гамма-аминомасляной кислоты, что 
увеличивает возбудимость нейронов ветроба-
зального ядра таламуса [31]. Другое предполо-
жение — активация NLRP3 приводит к усиле-
нию воспалительной реакции микроглии. 

of CPSP compared to the findings in groups 1.1, 2.1, 
2.2. That is, ZL006 interfered with the interaction of 
PSD-95 and nNOS preventing induced thalamic in-
jury caused by type IV collagenase. ZL006 adminis-
tration following administration of type IV collage-
nase did not affect thalamic pain hypersensitivity 
caused by hemorrhage. Data suggest that other 
mechanisms play a role in transmitting signals be-
tween NMDA-receptors, protein PSD-95 and nNOS 
when pain pathway is already activated [28]. 

There are two hypotheses confirming the role 
of NLRP3 [29] (inflammasome — cytosolic protein, 
a Nod-like receptor of the NALP family) in thalamic 
pain. NLRP3 activation, via caspase-1-signal path-
way [30] and mechanism of pyroptosis, causes 
brain cortex injury resulting in reduction of de-
scending projection fibers to thalamus. The latter 
leads to lowering the release of gamma-aminobu-
tyric acid, which increases excitability of neurons 
in ventrobasal nucleus of thalamus [31]. The other 
suggestion is that NLRP3 activation leads to inten-
sification of the microglia’s inflammatory response. 
Continuous inflammation causes changed release 
of gamma-aminobutyric acid in reticular nucleus 
of thalamus, which is followed by disturbed func-
tioning of interneurons in ventrobasal nucleus, 
promoting CPSP development. Though CPSP treat-
ment is difficult and limited, targeting the NLRP3 
to abrogate its activation might be a promising 
therapeutic approach for CPSP [32].  

Clinical data. Vartiainen et al. examined 42 
patients with unilateral thalamic stroke. Patients 
were divided into 2 groups: the first group included 
31 patients with CPSP, the second one was com-
posed of 11 patients without CPSP. In both groups, 
MRT confirmed injury of one or more vessels sup-
plying blood to thalamus. Other reasons of neuro-
pathic pain, such as shoulder ankylosis, os-
teoarthritis, spasticity and contractures, were 
excluded [33]. Thalamus nuclei affected by a stroke 
were determined by superimposition of MRT data 
using the human thalamic atlas by Morel et al. 
(1997) in all sections. After individual identification 
of the affected region, the findings were pooled into 
2 groups, with CPSP and without CPSP. The ap-
proach allowed delineation of thalamus regions de-
pending on the lesion location within specific nu-
clei, or the lesion with no clear margins. In parallel, 
every thalamic nucleus was dichotomized (yes/no) 
depending on whether it was or was not injured in 
a particular patient. A nucleus was considered af-
fected when the lesion contour included a part of 
the nucleus at least in one plane of the atlas. The in-
vestigation findings have shown that in CPSP pa-
tients, the maximal similarity of lesions was ob-
served in the pulvinar anterior nucleus in 58–64% 
in one direction of section and in 97% when all sec-
tions were consolidated. In non-CPSP patients, the 
maximal convergence of lesion was in ventral pos-
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Постоянное воспаление вызывает изменение в 
высвобождении гамма-аминомасляной кисло-
ты в ретикулярном ядре таламуса, за которым 
следует нарушение работы интернейронов в 
вентро-базальном ядре, способствующих раз-
витию CPSP. Хотя лечение CPSP затруднено и 
ограничено, нацеливание на ингибирование 
активации NLRP3 может быть перспективным 
терапевтическим подходом для CPSP [32].  

Клинические данные. Vartiainen et al. 
обследовали 42 пациента с односторонним 
таламическим инсультом. Пациенты были раз-
делены на 2 группы: в первой — 31 пациент с 
CPSP, во второй — 11 пациентов без CPSP. В 
обеих группах с помощью МРТ подтверждено 
повреждение одного или нескольких сосудов, 
кровоснабжающих таламус. Были исключены 
другие причины нейропатической боли, такие 
как плечевой анкилоз, остеоартрит, спастич-
ность и контрактуры [33]. Пораженные инсуль-
том ядра таламуса были определены путем 
наложения данных МРТ на таламический атлас 
человека Morel et al. (1997) во всех срезах. После 
индивидуального определения пораженной 
области, результаты были объединены в 2 
группы, с CPSP и без CPSP. Такой подход позво-
лил разграничить области таламуса в зависи-
мости от того, где локализовалось поражение, 
в пределах конкретных ядер или поражение не 
имело четких границ. Параллельно каждое 
таламическое ядро получало дихотомическую 
классификацию (да/нет) в зависимости от того, 
было ли оно повреждено у данного пациента. 
Ядро считалось затронутым, когда контур 
поражения включал часть ядра, по меньшей 
мере, в одной плоскости атласа. Результаты 
исследования показали, что у пациентов с CPSP 
максимальная схожесть поражений наблюда-
лась в переднем ядре подушки таламуса в 
58–64% при одном направлении среза и в 97% 
при объединении всех срезов. У пациентов без 
CPSP максимальная конвергенция поражения 
была в вентральном заднелатеральном ядре, с 
50–67% сходимости в единичных срезах атласа и 
в 82% случаев при объединении всех срезов. Но 
поражение этого ядра присутствовало и в груп-
пе с болевым синдромом в 68%. У 4 пациентов с 
поражением переднего ядра подушки таламуса 
не было CPSP, возможно, что бы вызвать значи-
тельное ухудшение передачи по спиноталами-
ческому тракту, необходимо поражение данного 
ядра в определенном объеме [34]. 

Вопросы комплексной терапии. Тактика 
лечения зависит от характеристики боли: 
локализации, интенсивности, эффективности 
предыдущего лечения. Для получения наибо-
лее конкретной и достоверной информации о 
характеристике боли, ее локализации исполь-
зуются шкалы и опросники (таблица). Наибо-

terior lateral nucleus, converging reaching 50–67% 
in single sections of the atlas and 82% upon consol-
idation of all sections. At the same time, lesion of 
that nucleus was also present in the pain syndrome 
group in 68% of patients. Four patients with af-
fected pulvinar anterior nucleus did not have CPSP; 
probably, this nucleus was affected in a certain vol-
ume to cause significant worsening of transmission 
via the spinal thalamic path [34]. 

Combined therapy issues. Management de-
pends on pain characteristics: its location, inten-
sity, efficacy of previous treatment. To obtain most 
specific and reliable information about pain char-
acteristics and its location, scales and question-
naires are used (table). Among scales and question-
naires, the McGill Pain Questionnaire and visual 
analog scale (VAS) are most commonly used in clin-
ical practice and studies [35].  

CPSP management is combined including 
pharmacological and non-pharmacological meth-
ods. Pursuant to the guidelines of the European 
Federation of Neurological Societies (EFNS), the 
drugs of choice for CPSP are Pregabalinum, 
Gabapentinum, and Amitriptylinum. In case of low 
efficacy of a prescribed therapy, it is possible to use 
weak and potent opioids [36]. Pregabalinum and 
Gabapentinum belong to the class of anticonvul-
sive drugs and have a structural similarity with 
GABA. In response to a pain impulse, they block α2-
δ-subunits of calcium channels, preventing release 
of glutamate and P substance into synaptic cleft. In 
this way, pain transmission from the peripheral to 
the central neuron is stopped, as a result, sensitiza-
tion and pain intensity lessen [23]. 

A group of scientists from Iran published an 
investigation of the analgesic action of 
Gabapentinum, which involved 93 patients suffer-
ing from post-stroke thalamic pain. After adminis-
tration of Gabapentinum for a month, pain less-
ened in 60% of cases, and the suggested daily dose 
of 600 mg led to significant clinical improvement 
without side effects [37].  

Also, in order to study Gabapentinum efficacy, 
Yang F. et al. carried out experiments on rats with ex-
perimental hemorrhagic stroke in the thalamic re-
gion. 2 weeks after administration of Gabapentinum, 
rats developed tolerance thereto, which necessitated 
rising of the drug dose [38]. Subsequent experiments 
undertaken by that group of scientists have demon-
strated that tolerance to Gabapentinum appeared 
due to decreased expression of calcium channels’ 
α2δ-1 subunit in thalamic neurons, which is ex-
plained by the fact that after hemorrhage into thala-
mus, the level of α2-δ-subunit in rats increased and 
on week 3 fall down, which coincided with appear-
ance of Gabapentinum tolerance [39]. 

The efficacy of Lamotriginum and Pregabal-
inum was examined in a placebo-controlled study 
involving 45 CPSP patients. The study established 
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лее используемые из шкал и опросников в 
клинической практике и исследованиях — это 
опросник Мак–Гилла и визуально-аналоговая 
шкала (ВАШ) [35].  

Лечение CPSP является комплексным, и 
включает в себя фармакологические и нефар-
макологическое методы. В соответствии с 
рекомендациями Европейской федерации нев-
рологических сообществ (EFNS) препаратами 
выбора для лечения CPSP являются прегаба-
лин, габапентин и амитриптилин. В случае 

that both drugs assist abatement of pain and allo-
dynia [41]. In respect of other drugs belonging to 
the group of anticonvulsants, low efficacy of ther-
apy in that group of patients was shown [41, 42].  

Amitriptyline was the first antidepressant that 
turned out effective and safe in patients with cen-
tral post-stroke when dosed at 75 mg per day [41]. 

Selective serotonin reuptake inhibitors (SSRI): 
Fluvoxaminum, Paroxetinum, and serotonin and 
noradrenalin reuptake inhibitors (Venlafaxinum, 
Duloxetinum) can also be used for patients with 

Название            Описание методики                                                Преимущества                                                    Недостатки 
Визуально-        Пациент отмечает точку, соответствую-     1. Простота и удобство                                1. Не дает качественную 
аналоговая        щую выраженности боли, на неградуи-    в использовании;                                            характеристику боли 
шкала (ВАШ).   рованной 10 см линейке. С обратной          2. Удобство для статистической             2. Зависимость от эмо- 
(Visual Analog    тороны для врача нанесены сантимет-       обработки;                                                         циональной составляю- 
Scale, VAS)           сровые деления. Слабая боль —                   3. Удобна для оценки динамики            щей, т.е от субъектив- 
                                1—4 балла, умеренная боль                             и эффективности лечения (положи-   ного ощущения боли,  
                                (5—6 баллов), сильная боль                             тельная динамика существенна,           порога восприятия.  
                                (7—10 баллов). Модифицированная           если разница между предыдущим  
                                ВАШ – с цветовой маркировкой.                    и настоящим значением ВАШ                  
                                                                                                                          больше 13 мм).                                                   
Вербальная       Интенсивность боли описывается опре-  Простота и удобство                                     Рассчитана только  
рейтинговая     деленными терминами в диапазоне            в использовании.                                            на случаи с нарастанием 
шкала                  от 0 (нет боли) до 4 (сильная боль)/                                                                                                силы боли. 
(Verbal Rating    или 5 (невыносимая боль). 
Scale, VRS)                                                                                                     
Опросник           Опросник содержит 20 позиций                    Опросник можно считать комбини      1. Сложность терминов, 
Мак-Гилла         со словами, разделенных на 3 шкалы:       рованным способом оценки боли,       необходимость объ- 
(McGiIl Pain       1. Сенсорная шкала дает качественную     так как отражает качественные             яснять пациентам неко- 
Questionnaire,   оценку боли (жгучая, стреляющая и т.д).   и количественные характеристики,    торые слова. 
MPQ)                     2. Аффективная шкала отражает отно-      а также отношение пациента к боли   2. Сомнения в стабиль- 
                                шение пациента к боли (боль злит,                                                                                               ности и содержании  
                                вызывает страх и т.д).                                                                                                                            подклассов. 
                                3. Эволюативная шкала отражает  
                                интенсивность боли как VRS (5 степеней:  
                                слабая, умеренная, сильная,  
                                сильнейшая, невыносимая ).                                                                                                             
Краткий              Опросник позволяет оценить:                        1. Опросник дает не только количе-     Не дает качественную 
опросник           1. Локализацию боли (пациент отме-          ственную оценку боли, но и отра-         оценку боли 
боли (Brief          чает место на рисунке)                                        жает влияние боли на качество              
Pain Inven-         2. Интенсивность боли по градуирова-      жизни.  
tory, BPI)              нной шкале за последние 24 часа                 2. Простота в использовании,  
                                (отдельная шкала для слабой, средней     возможность применения даже             
                                и самой сильной боли)                                        у самых тяжелых больных. 
                                3. Оценку эффективности лекарстве- 
                                нной терапии 
                                4. Влияние боли на сферы жизни  
                                (способность получать удовольствие,  
                                отношения с людьми, физическую  
                                активность)                                                                
Critical-Care       Оценивает 4 невербальных показателя:    Используется у пациентов в отделении 
Pain Observa-     1. Выражение лица                                               интенсивной терапии, в том числе  
tion Tool               2. Движения тела                                                    и у пациентов в критических состояниях,  
(CPOT)                  3. Мышечное напряжение. Оценка па-       с нарушением сознания, а также  
                                ссивного сгибания и разгибания                  у интубированных больных 
                                верхних конечностей 
                                4. Синхронизация с режимом венти- 
                                ляции (интубация или трахеостома)  
                                или вокализация у экстубированных 
                                пациентов 
                                Каждый из перечисленных показателей 
                                оценивается в зависимости от степени  
                                выраженности от 0 до 2. Минимальное  
                                значение интенсивности боли 0,  
                                максимальное — 8                                                                                                                                   

Рекомендуемые шкалы и опросники для оценки боли.
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низкой эффективности назначенного лечения 
возможно использование слабых и сильных 
опиоидов [36]. Прегабалин и габапентин отно-
сятся к классу антиконвульсантов и имеют 
структурное сходство с ГАМК. В ответ на боле-
вой импульс они блокируют α2-δ-субъединицы 
кальциевых каналов, что препятствует высво-
бождению глутамата и субстанции Р в синапти-
ческую щель. Таким образом, прекращается 
передача боли с периферического на цент-
ральный нейрон, в результате уменьшается 
сенситизация и интенсивность боли [23]. 

Группа ученых из Ирана опубликовала 
исследование анальгетического действия габа-
пентина, в котором участвовало 93 пациента с 
постинсультной таламической болью. После 
приема габапентина в течение месяца боль 

central post-stroke pain. Shimodozono et al. 
showed in a study that Fluvoxaminum significantly 
lessens pain in CPSP patients during the first year 
after a stroke [43]. The rest of the afore-mentioned 
drugs are used in neuropathic pain therapy but 
there are no data concerning treatment of CPSP pa-
tients [41].  

An investigation of efficacy of weak opioids 
has shown that Tramadolum, in the mean dose of 
121±61.6 mg / day, decreases the intensity of cen-
tral post-stroke pain [44]. 

The efficacy of Methylprednisolonum was in-
vestigated in a retrospective study in patients with 
central post-stroke pain. Methylprednisolonum was 
prescribed in six-day courses, the starting dose being 
24 mg and reduced by 4 mg a day, which led to a con-
siderable abatement of pain syndrome [41]. Re-

Name                      Method Description                                              Advantages                                                                    Disadvantages 
Visual Analog     A patient highlights the point correspon    1. Easy and convenient to use;                           1. Does not provide quali- 
Scale (VAS)          ding to pain manifestation on a non-          Thee modified VAS has color markings.         xtative characterization  
                                graduated 10-cm ruler. The reverse side     2. Convenient for statistical processing;        of pain  
                                is graduated at centimeter intervals for      3. Convenient to assess therapy dynamics    2. Depends on the emo- 
                                the physician. Evaluation by scoreing:        and efficacy (positive dynamics is signifi-     tional component, i.e. sub- 
                                mild pain -score 1—4, moderate                   cant if the difference between the previous  jective feeling of pain, 
                                pain – score 5—6, severe pain –                     and current VAS score exceeds 13 mm).          threshold of perception. 
                                score 7—10. 
Verbal Rating      Pain intensity is described in specific          Easy and convenient to use.                               Is designed only for cases 
Scale (VRS)          terms within the range of 0 (no pain)                                                                                                 of increasing pain. 
                                to 4 (severe pain)/ or 5 (unbearable pain).  
McGiIl Pain         The questionnaire contains 20 items           The questionnaire can be regarded                 1. Complexity of termino- 
Questionnaire,   with words, which are divided into               a combined pain assessment technique        logy, the necessity of ex- 
(MPQ)                    3 scales:                                                                   as it reflects both qualitative                              plaining some words to pa- 
                                1. The sensory scale give the qualitative     and quantitative characteristics                       tients. 
                                evaluation of pain (burning,                           as well as patient’s attitude to pain                  2. Doubts as regards stabi- 
                                lightning, etc.).                                                                                                                                             lity and content of sub- 
                                2. The affective scale reflects                                                                                                                  classes. 
                                the patient’s attitude to pain  
                                (pain makes angry, evokes fear, etc.). 
                                3. The evolutive scale reflects pain  
                                intensity as VRS (5 degrees: mild,  
                                moderate, severe, severest, unbearable).                                                                                           
Brief Pain             The inventory allows assessing:                      1. The inventory not only provides                  Does not provide a qualita- 
Inventory (BPI)  1. Pain location (a patient marks                   a quantitative assessment of pain                    tive assessment of pain 
                                the point on a figure)                                          but also reflects the influence of pain 
                                2. Pain intensity according to                          on the quality of life. 
                                a graduated scale for the last 24 hours        2. Easy to use, can be applied even  
                                (separate scales for mild, moderate,            for the severest patients. 
                                the severest pain) 
                                3. Evaluation of drug therapy efficacy 
                                4. Pain influence on spheres of life  
                                (the ability to relish, relations  
                                with people, physical activity)                          
Critical-Care       Evaluated 4 nonverbal indices:                      It is used in ICU patients including  
Pain Observa-     1. Expression on the face                                  critical patients, patients with impaired 
tion Tool               2. Movements of the body                                consciousness, also in intubated patients. 
(CPOT)                  3. Muscle tension. Assessment of passive 
                                bending and extension of upper extremities  
                                4. Synchronization with the ventilation  
                                mode (intubation or tracheostoma)  
                                or vocalization in extubated patients. 
                                Each of the above indices is evaluated  
                                depending on the level of manifestation  
                                within the range of 0 to 2. The minimal  
                                pain intensity is 0, the maximal — 8                                                                                                     

Recommended scales and questionnaires for evaluation of pain. 
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уменьшилась в 60% случаев, а предлагаемая 
суточная доза 600 мг давала значительное клини-
ческое улучшение без побочных эффектов [37].  

Так же с целью исследования эффектив-
ности габапентина Yang F. и его соавторы про-
вели эксперименты на крысах с искусственно 
созданным геморрагическим инсультом в тала-
мической области. Через 2 недели применения 
габапентина у крыс развилась толерантность 
к нему, что потребовало повышения дозы пре-
парата [38]. Последующие эксперименты этой 
группы ученых показали, что появление толе-
рантности к габапентину связано с уменьше-
нием экспрессии α2δ-1 субъединицы кальцие-
вых каналов в таламических нейронах. Это 
объясняется тем, что после кровоизлияния в 
таламус уровень α2-δ-субъединицы у крыс уве-
личивался, а на третьей неделе — уменьшался, 
что и совпадает с появлением толерантности к 
габапентину [39]. 

Эффективность ламотриджина и прегаба-
лина изучалась в плацебо-контролируемом 
исследовании на 45 пациентах с CPSP. В иссле-
довании установлено, что оба препарата спо-
собствуют снижению боли и аллодинии [40]. В 
отношении других препаратов группы анти-
конвульсантов показана низкая эффектив-
ность лечения в этой группе пациентов [41, 42].  

Амитриптилин был первым антидепрес-
сантом, который оказался эффективным и без-
опасным у пациентов с центральной постин-
сультной болью при использовании его в дозе 
75 мг в сутки [41]. 

Селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина (СИОЗС): флувоксамин, 
пароксетин и ингибиторы обратного захвата 
серотонина и норадреналина (венлафаксин, 
дулоксетин) также могут использоваться для 
лечения пациентов с центральной постин-
сультной болью. В исследовании Shimodozono 
и соавт. было показано, что флувоксамин, 
значительно уменьшает боль у пациентов с 
CPSP в течение первого года после инсульта 
[43]. Остальные вышеперечисленные препара-
ты используются в терапии нейропатической 
боли, но данных по лечению пациентов с CPSP 
нет [41].  

Исследование эффективности слабых 
опиоидов показало, что трамадол в средней 
дозе 121±61,6 мг/сут. снижает интенсивность 
центальной постинсультной боли [44]. 

Эффективность метилпреднизолона была 
изучена в ретроспективном исследовании у 
пациентов с центральной постинсультной 
болью. Метилпреднизолон назначался шести-
дневными курсами со стартовой дозой 24 мг и 
снижением дозы на 4 мг в день, что привело к 
значительному снижению болевого синдрома 
[41]. Недавно был опубликован клинический 

cently, a clinical case of successful use of Pred-
nisolonum at a background of Gabapentinum in a 
comorbid patient with central post-stroke pain and 
chronic kidney disease. As a result of combined ther-
apy, the dose of Gabapentinum was lessened [45]. 

Among non-pharmacological methods of 
post-stroke pain treatment, the efficacy of transcra-
nial magnetic stimulation (TMS) and deep brain 
stimulation (DBS) has been proven best of all. 

Transcranial magnetic stimulation (TMS) 
possesses a good neurorehabilitation potential for 
post-stroke patients [46, 47]. The principle of action 
of this method consists in generation of electro-
magnetic impulses causing depolarization of motor 
cortex neurons’ membranes and subsequent cas-
cade of descending excitations on α-motoneurons 
and peripheral nerves [48]. Rhythmic TMS (rTMS) 
is multiple application of short magnetic impulses, 
which manifests in formation of new synaptic con-
nections, activation of preserved neurons of pre-
central cortex, restoration of interhemispheric bal-
ance [49]. In an experiment on rats, in the 
conditions of experimental ischemic stroke, a new 
property of rTMS was discovered: it ability to stim-
ulate differentiation of transplanted human embry-
onic stem cells into neural stem cells [50]. Selection 
of the optimal mode and frequency of stimulation 
is still an open question. Kobayashi M. et al. carried 
out an open-label single-arm study that has shown 
that application of rTMS in M1 region once a week 
in the mode of 10 sessions, 10 seconds each, with 
5 Hz stimulation frequency is effective except for 
the cases of severe dysesthesia. Regarding adverse 
reactions, the method is safe because only a short-
term mild discomfort in the hairy part of the head 
was observed [51]. In another case, rTMS applica-
tion in the same region but using the frequency of 
10 Hz during 10 consecutive days led to consider-
able lessening of pain that was observed for 8 weeks 
[52]. In a recent investigation of pTMS, the tech-
nique of robot-assisted neuronavigation was uti-
lized in patients with central post-stroke pain. As a 
result, it was established that rTMS with a fre-
quency of 20 Hz is safe for the treatment of CPSP 
patients, the analgesic effect is cumulated during 
the first 4–5 sessions and maintained for 2 weeks 
minimum and in some cases — after a year of treat-
ment. During 6 years, the participants conducted 
over 1000 sessions of rTMS wherein no adverse 
consequences were observed [53]. 

Deep brain stimulation (DBS) is used in pa-
tients experiencing pain resistant to conservative 
treatment [54]. DBS is a neurosurgical intervention 
consisting in insertion of a special device (electrode) 
into the brain for transmission of electric impulse 
generated by a neurostimulator [55]. Mechanisms 
underlying DBS are likely to consist in modulation 
of local neurons and simultaneous induction of ac-
tion potentials in neighboring axons, effect at the 
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случай эффективного применения преднизо-
лона на фоне приема габапентина у коморбид-
ной пациентки с центральной постинсультной 
болью и хронической болезнью почек. В 
результате комбинированной терапии была 
снижена доза габапентина [45]. 

Среди нефармакологических методов 
лечения постинсультных болей наиболее дока-
зана эффективность транскраниальной маг-
нитной стимуляции (ТМС) и глубокой стимуля-
ции мозга (ГСМ). 

Транскраниальная магнитная стимуля-
ция (ТМС) обладает хорошим нейрореабили-
тационным потенциалом для постинсультных 
больных [46, 47]. Принцип действия этого мето-
да заключается в генерации электромагнит-
ных импульсов, приводящих к деполяризации 
мембран нейронов моторной коры и дальней-
шему каскаду нисходящих возбуждений на 
α-мотонейроны и периферические нервы [48]. 
Ритмическая ТМС (рТМС) представляет собой 
многократное применение коротких магнит-
ных импульсов, что проявляется в образова-
нии новых синаптических связей, активации 
сохраненных нейронов прецентральной коры, 
восстановлении межполушарного баланса [49]. 
В эксперименте на крысах в условиях искус-
ственно созданного ишемического инсульта 
открылось новое свойство рТМС — способ-
ность стимулировать дифференцировку транс-
плантированных эмбриональных стволовых 
клеток человека (human embryonic stem cells) в 
нервные стволовые клетки (neural stem cells) 
[50]. Выбор оптимального режима и частоты 
стимуляции остается открытым вопросом. 
Kobayashi M. и соавторы провели открытое 
неконтролируемое исследование, которое 
показало, что использование рТМС в области 
М1 раз в неделю в режиме 10 сеансов по 10 
секунд с частотой стимуляции 5Гц является 
эффективным, кроме случаев тяжелой дизэ-
стезии. Метод является безопасным, так как из 
нежелательных реакций наблюдался только 
кратковременный слабый дискомфорт в обла-
сти волосистой части головы [51]. В другом слу-
чае применение рТМС в аналогичной области, 
но уже с частотой 10 Гц в течение последова-
тельных 10 дней привело к значительному 
уменьшению боли, которое наблюдалось на 
протяжении 8 недель [52]. В недавнем исследо-
вании рТМС использовали метод роботизиро-
ванной нейронавигации у пациентов с цент-
ральной постинсультной болью. В результате 
установлено, что рТМС с частотой 20 Гц без-
опасна для лечения пациентов с CPSP, анальге-
тическое действие кумулируется в течение пер-
вых 4–5 сеансов и поддерживается на 
протяжении как минимум 2 недель, а в некото-
рых случаях и после года лечения. В течение 6 

level of neuron connections [56]. A recent study has 
demonstrated positive influence of DBS also on the 
affective component of pain in post-stroke patients 
[57]. DBS electrodes are implanted most frequently 
into periaqueductal and periventricular grey matter, 
medial and lateral ventrocaudal thalamus nuclei 
and posterior limb of internal capsule [58]. Deep 
stimulation of motor cortex lessens the intensity of 
central post-stroke pain at least by 40% whatever 
the type (hemorrhagic or ischemic) and location of 
a stroke (thalamic or non-thalamic), and electrode 
position (epidural or subdural). It was also observed 
in the study that a positive result in preoperative 
transcranial magnetic stimulation might be a crite-
rion for a selection of patients for DBS [59]. 

The method’s advantage is the possibility of 
treating several post-stroke symptoms in a patient 
concurrently. A clinical case has been published 
when electrodes were implanted into two parts of 
the brain during one surgery for central post-stroke 
pains and dystonia. The treatment turned out more 
effective because lessening of post-stroke pains ne-
cessitated frequent adjustment of the stimulation 
program [60]. 

Compared to TMS, deep brain stimulation has 
a number of disadvantages: invasiveness, high 
price of the equipment, severe complications, pa-
tient’s attachment to the operating surgeon or spe-
cial center for adjustment of the stimulation pro-
gram, requirement for specialist care, patient’s 
training. One of the ways to address the issues of 
expanding practical application of DBS is to teach 
neurologists to handle neurostimulators and man-
age such patients, establish specialist centers in re-
gions for patients to receive qualified help wherever 
their operation has been carried out [61]. 

Acupuncture. A comparative investigation of 
the efficacy of acupuncture versus Pregabalinum 
has been carried out. Results were evaluated after 
a 4- and 8-week treatment; the efficacy of acupunc-
ture amounted to 50% approximately. In the same 
investigation, blood substance P and β-endorphin, 
which significantly decreased after needle therapy, 
were monitored [62]. Application of acupuncture 
for thalamic pains turned out more effective than 
Pregabalinum. Also, there are studies discussing the 
efficacy of combined use of bee venom and 
acupuncture. However, due to a small size of the 
sample, larger investigations are required [63]. 

Stellate ganglion block is traditionally used 
for upper extremity’s regional pain syndromes. A 
clinical case has been recently published wherein 
that method of analgesia was used for post-stroke 
thalamic pain in the right upper extremity and right 
side of the face in a 66-year woman. As a result, pain 
abatement and reduction of the dose of analgesics 
for a month after the block was noted [64].  

Early neurorehabilitation. Comprehensive 
early neurorehabilitation is a promising direction to 
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лет участники провели более 1000 сеансов 
рТМС и при этом не наблюдалось каких-либо 
неблагоприятных последствий [53]. 

Глубокая стимуляция головного мозга 
(ГСМ) используется для лечения болей, реф-
рактерных к консервативному лечению [54]. 
ГСМ представляет собой нейрохирургическое 
вмешательство, заключающееся во введение 
специального устройства в головной мозг 
(электрода) для передачи электрического 
импульса, генерируемого нейростумулятором 
[55]. Механизмы, лежащие в основе ГСМ, 
вероятно, заключаются в модуляции локаль-
ных нейронов и одновременной индукции 
потенциалов действия в близлежащих аксо-
нах, воздействии на уровне нейронных связей 
[56]. В недавнем исследовании продемонстри-
ровано, что ГСМ влияет положительно и на 
аффективный компонент боли у постинсульт-
ных больных [57]. Наиболее часто электроды 
для ГСМ имплантируют в периакведукталь-
ное и перивентрикулярное серое вещество, 
медиальное и латеральное вентрокаудальные 
ядра таламуса и заднюю ножку внутренней 
капсулы [58]. Глубокая стимуляция моторной 
коры снижает интенсивность центральной 
постинсультной боли как минимум на 40% вне 
зависимости от типа (геморрагический или 
ишемический), локализации инсульта (тала-
мус или неталамическая локализация) и рас-
положение электрода (эпидуральное или суб-
дуральное). Так же в исследовании было 
отмечено, что положительный результат пред-
операционной транскраниальной магнитной 
стимуляции может быть критерием отбора 
пациентов для ГСМ [59]. 

Преимущества метода — это возможность 
лечения у пациентов нескольких постинсульт-
ных симптомов одномоментно. Опубликован 
клинический случай имплантации электродов 
в двух участках головного мозга в течение одной 
операции для лечения центральных постин-
сультных болей и дистонии. Лечение оказалось 
более эффективным, так как для уменьшения 
постинсультных болей приходилось часто кор-
ректировать программу стимуляции [60]. 

Глубокая стимуляция мозга, по сравнению 
с ТМС, имеет ряд недостатков: инвазивность, 
высокая стоимость оборудования, тяжелые 
осложнениями, привязанность пациента к опе-
рирующему хирургу или специализированному 
центру для коррекции программы стимуляции, 
необходимостью специализированного ухода, 
тренинга пациента. Один из путей решения 
проблем, связанных с расширением практиче-
ского применения ГСМ — это обучение невро-
логов работе с нейростимулятором и ведению 
таких пациентов, создание в регионах специа-
лизированных центров, где больные могли бы 

prevent development of thalamic syndrome. Many 
authors point out that the earlier rehabilitation is 
commenced (within the first 2 post-stroke weeks), 
the better is the prognosis [65–67]. This is explained 
by the fact that during early recovery period, nerv-
ous system remodeling and replacement of func-
tions lost take place more intensively, which is di-
rectly related to neuroplasticity processes [68]. 

Mirror therapy (MT) is considered an efficient 
method of early rehabilitation of patients. The 
method is based on the principle that pain occurs 
due to inconsistence between the efferent com-
mand of the brain (‘arm to rise’, for instance) and 
afferent answer about performance (in the end, the 
arm does not move and proprioceptive information 
from muscles is not supplied). At the background 
of no sensory response, thalamus and brain cortex 
remodeling takes place. Therefore, if one ‘deceives’ 
the brain by supplying visual information instead 
of tactile and proprioceptive information one can 
render action on the reorganization of sensory 
structures, counter-inhibiting intact but function-
ally inactive neurons during early post-stroke pe-
riod. The role of mirror neurons cannot be ruled 
out, too [69, 70]. The advantages of MT are its easy 
access and usage [71]. A clinical case has been pub-
lished when MT turned out effective for CPSP 5 
years after a thalamic stroke. Larger investigations 
are necessary to draw further conclusions [72]. 

A promising direction of CPSP management is 
the virtual reality (VR) technique. VR allows utiliz-
ing many modern technological achievements: 3D 
computer graphics, special headsets and gloves, 
stereo headphones and inertia sensors, also VR 
combined with brain-computer interface technol-
ogy [73]. The mechanism of action of the VR tech-
niques is that during ‘immersion’ into virtual real-
ity, the intensity of processing of incoming pain 
impulses decreases thanks to distraction of atten-
tion from pain sensations, thus, the psychological 
factor in pain pathogenesis is offset. At the cellular 
level, this phenomenon manifests in decreased ac-
tivity of neurons in specific regions of the brain [74]. 
VR helps abating patient’s pain feeling by 30–50%, 
which is comparable with the effect of potent anal-
gesics, moreover, the said method is free of side ef-
fects [75]. Today, VR is widely used in pediatric prac-
tice for phantom pains [76], also during the early 
post-stroke period, together with physical exer-
cises, to restore the function of paretic extremities 
[77, 78]. VR has not been studied for treatment of 
central post-stroke pain, yet. 

Thalamic syndrome in newborns.  Neonatal 
thalamic hemorrhagic stroke causes high preva-
lence of neurological complications [79, 80]. Mor-
bidity data vary greatly and comprise 1–12 cases 
per 100,000 children by some sources [81]. Other 
studies reported high incidence (46%) of thalamic 
hemorrhage [82]. The findings of the International 
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получать квалифицированную помощь незави-
симо от того, где их оперировали [61]. 

Акупунктура. Проводилось сравнитель-
ное исследование эффективности акупункту-
ры и прегабалина. Оценка результатов прово-
дилась после 4 и 8-недельного лечения, 
эффективность акупунктуры составила около 
50%. В этом же исследовании вели мониторинг 
концентрации субстанции P и β-эндорфина в 
крови, которые после иглоукалывания суще-
ственно снижались [62]. Применение акупунк-
туры при таламических болях оказалось 
эффективнее использования прегабалина. 
Также существуют исследования, в которых 
рассматривается эффективность совместного 
применения пчелиного яда и акупунктуры. Но 
так как выборка небольшая, то требуется про-
ведение более массовых исследований [63]. 

Блокада звездчатого ганглия традицион-
но используется для лечения регионарных 
болевых синдромов верхней конечности. 
Недавно был опубликован клинический слу-
чай, в котором этот метод обезболивания 
использовали при постинсультной таламиче-
ской боли в правой верхней конечности и пра-
вой стороне лица у женщины 66 лет. В резуль-
тате отмечалось снижение боли и уменьшение 
дозы анальгетиков в течение месяца после 
блокады [64].  

Ранняя нейрореабилитация. Комплекс-
ная ранняя нейрореабилитация является пер-
спективным направлением для предупрежде-
ния развития таламического синдрома. 
Многие авторы отмечают, что чем раньше 
начата реабилитация (первые 2 недели постин-
сультного периода), тем лучше прогноз [65–67]. 
Это объясняется тем, что в ранний восстанови-
тельный период более активно происходит 
перестройка нервной системы и восполнение 
утраченных функций, что напрямую связано с 
процессами нейропластичности [68]. 

Одним из эффективных методов ранней 
реабилитации больных считается зеркальная 
терапия (ЗТ). Принцип метода: боль возникает 
из-за несоответствия эфферерентной команды 
мозга («рука поднимайся», например) и аффе-
рентного ответа о выполнении (рука в итоге не 
двигается и проприоцептивная информация от 
мышц не поступает). На фоне отсутствия сен-
сорного ответа возникает перестройка таламу-
са и коры головного мозга. Следовательно, 
если «обмануть» мозг, предоставив ему зри-
тельную информацию вместо тактильной и 
проприоциптивной, можно воздействовать на 
реорганизацию сенсорных структур, расторма-
живая сохранные, но функционально неактив-
ные нейроны в раннем восстановительном 
периоде после инсульта. Не исключается и 
роль зеркальных нейронов [69, 70]. Преимуще-

Pediatric Stroke Study have shown that in the mor-
bidity structure, more than a half of all cases of 
sinus thrombosis of the brain diagnosed during in-
fancy and childhood is due to newborns [83, 84]. 

 In newborns, thalamic stroke is more often 
unilateral, though various injuries of various struc-
tures of the brain rather than thalamus only are 
possible, too. Typical clinical symptoms of injury 
during the acute period include loss of conscious-
ness of varying degrees of manifestation, convul-
sive readiness or convulsions [79].  

 In a long term, 10–67% of children develop a 
range of disturbances in nervous system develop-
ment: infantile cerebral paralysis, epilepsy, cognitive 
dysfunctions [82]. After a past unilateral lesion, the 
loss of thalamus volume reaches 19 to 94%. Irre-
versible changes take place mostly in medial and 
dorsal nuclei. These injuries lead to white matter de-
struction and ventriculomegalia. A cortex thickness 
assay did not find asymmetry in the hemisphere 
[86]. Follow-up monitoring of children with unilat-
eral hemorrhagic thalamic stroke shows thalamus 
atrophy without neurological symptoms while chil-
dren suffered from a gross lesion of thalamus de-
velop epilepsy. Long-term neurologic outcomes de-
pend on the hemorrhage size and location [79]. 

 After a thalamic hemorrhagic stroke, epilepsy 
is formed most frequently [79, 82, 85]. Newborns 
with a thalamic hemorrhage without a diffuse cere-
bral injury feature a high risk of developing an 
epileptic fit during slow wave sleep (35%) or focal 
epilepsy (14%). The incidence of symptomatic 
epilepsy in children with past history of neonatal 
convulsions is 18 to 25% during the first year [86]. 

 Electroencephalographic signs of an epileptic 
fit during slow wave sleep are early symptoms pre-
ceding cognitive disturbances. Regular annual elec-
troencephalography during sleep in children with 
past history of thalamus injury might improve 
recognition of an epileptic fit during slow wave 
sleep. Early diagnosis might help parents and care-
givers of a child while subsequent treatment might 
improve the outcome of nervous system develop-
ment [80].  

Considerations for teaching the specialist. 
Management of central post-stroke pain is a topical 
issue, so it is necessary to consider the possibility 
of studying this type of pain syndrome within the 
program of continuous professional education of 
physicians specializing in different disciplines. Tak-
ing into account the importance of the nosology 
under examination, we think it would be most ap-
propriate to include ‘Pain Management’ as a disci-
pline in the education program. In the course of 
discipline study, the ‘simulated patient’ methodol-
ogy where the roles of the ‘patient’ and the ‘physi-
cian’ are played by the students themselves would 
be used. This methodology enables students to sys-
tematize their knowledge of nervous system 
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ства ЗТ — это доступность и простота исполь-
зования [71]. Опубликован клинический слу-
чай, в котором ЗТ оказалась эффективна для 
лечения CPSP через 5 лет после таламического 
инсульта. Для дальнейших выводов необходи-
мы более массовые исследования [72]. 

Перспективным направлением лечения 
CPSP является метод виртуальной реальности 
(ВР). Метод ВР позволяет использовать многие 
современные технические достижения: 3D 
компьютерную графику, специальные шлемы 
и перчатки, стереонаушники и инерционные 
датчики, а также ВР совместно с технологией 
мозг — компьютер интерфейса [73]. Механизм 
действия метода ВР в том, что во время «погру-
жения» в виртуальный мир уменьшается 
интенсивность обработки входящих болевых 
импульсов за счет отвлечения внимания от 
болевых ощущений, и, таким образом, нивели-
руется психологический фактор в патогенезе 
боли. На клеточном уровне этот феномен про-
является в уменьшении активности нейронов 
специфических областей мозга [74]. Примене-
ние методов ВР позволяет снизить болевые 
ощущения пациента на 30–50%, что сопостави-
мо с действием сильных обезболивающих пре-
паратов, при этом указанный метод не вызыва-
ет побочных эффектов [75]. В настоящее время 
метод ВР активно используется в педиатриче-
ской практике, для лечения фантомных болей 
[76], а также в раннем постинсультном периоде 
для восстановления функции паретичных 
конечностей в комбинации с физическими 
упражнениями [77, 78]. Исследования ВР для 
лечения центральных постинсультных болей 
еще не проводились. 

Таламический синдром у новорожден-
ных.  Неонатальный таламический геморраги-
ческий инсульт обусловливает высокую часто-
ту неврологических последствий [79, 80]. 
Данные о заболеваемости сильно разнятся. В 
одних источниках указываются данные 1–12 
случаев на 100 000 детей [81]. Другие авторы 
сообщают о высокой частоте (46%) развития 
таламического кровоизлияния [82]. Данные 
Международного педиатрического исследова-
ния инсульта показали, что в структуре заболе-
ваемости на долю новорожденных приходится 
более половины всех синусных тромбозов 
головного мозга, диагностированных в мла-
денческом и детском возрасте [83, 84]. 

 Таламический инсульт у новорожденных 
чаще бывает односторонним, хотя возможны 
варианты повреждения различных структур 
не только таламуса, но и головного мозга. 
Характерными клиническими признаками 
повреждения в остром периоде являются поте-
ря сознания различной степени выраженно-
сти, судорожная готовность или судороги [79].  

anatomy and physiology, identify the most signifi-
cant pain syndromes including post-stroke thala-
mic pain, carry out their differential diagnostics 
and pain intensity assessment using different 
scales, learn to word the clinical diagnosis and pre-
scribe treatment. All this would provide physicians 
a full picture of the mechanisms of central post-
stroke pain development [87]. 

Conclusion  
Post-stroke pain management is becoming a 

priority direction of public healthcare; in this con-
nection, the attention of physicians specializing in 
allied disciplines is focused on rehabilitation of 
post-stroke patients. The most promising preven-
tive measure is neurorehabilitation, which is better 
to commence within the first two post-stroke 
weeks. Thalamic syndrome diagnosis and evalua-
tion of management efficacy should be carried out 
using special scales and questionnaires. The avail-
able medications allow prescribing an individual 
treatment regime taking into account patient’s pe-
culiarities. Combined CPSP therapy includes both 
pharmacological and non-pharmacological meth-
ods including transcranial magnetic stimulation 
and deep brain stimulation. 

Post-stroke thalamic syndrome in newborns 
has specific long-term outcomes. If adult patients 
develop various pain syndromes, the most com-
mon complication in children is epilepsy. There-
fore, pediatricians, pediatric neurologists have to 
address issues aimed at early diagnosis of this dis-
ease and develop a program of individual monitor-
ing of a child, which in the end will improve the 
long-term outcomes of thalamic syndrome. 

In view of the high relevance of the topic, there 
is a requirement for teaching physicians specializ-
ing in different disciplines as part of the program of 
continuous professional education.

В отдаленном периоде у 10–67% детей фор-
мируется спектр нарушений в развитии нерв-
ной системы: детский церебральный паралич, 
эпилепсия, когнитивные дисфункции [82]. 
После перенесенного одностороннего пораже-
ния потеря объема таламуса составляет от 19 
до 94%. Необратимые изменения происходят 
преимущественно в медиальном и дорсальном 
ядрах. Эти повреждения приводят к деструк-
ции белого вещества и вентрикуломегалии. 
Количественное определение толщины коры 
не выявило асимметрии в полушарии [85]. При 
катамнестическом наблюдении у детей с одно-
сторонним геморрагическим инсультом тала-
муса наблюдается атрофия таламуса без невро-
логических симптомов, тогда как у детей, 
перенесших обширное поражение таламуса, 
формируется эпилепсия. Отдаленные невро-
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логические исходы зависят от размера и лока-
лизации кровоизлияния [79]. 

После таламического геморрагического 
инсульта наиболее часто формируется эпилеп-
сия [79, 82, 85]. У новорожденных с таламиче-
ским кровоизлиянием, без распространенного 
церебрального повреждения, имеется высо-
кий риск развития эпилептического припадка 
во время медленной фазы сна (35%) или 
фокальной эпилепсии (14%). Частота развития 
симптоматической эпилепсии у детей с неона-
тальными судорогами в анамнезе, на первом 
году жизни составляет от 18 до 25% [86]. 

Электроэнцефалографические признаки 
эпилептического припадка во время медлен-
ной фазы сна являются ранними, и предше-
ствуют когнитивным нарушениям. Регулярные 
ежегодные записи электроэнцефалографии во 
сне у детей с повреждением таламуса в анамне-
зе могут улучшить распознавание эпилептиче-
ского припадка во время медленной фазы сна. 
Ранняя диагностика может помочь родителям 
и лицам, осуществляющим уход за ребенком, а 
последующее лечение может улучшить резуль-
таты развития нервной системы [80].  

Вопросы обучения специалистов. Лече-
ние центральных постинсультных болей — 
актуальная проблема, поэтому необходимо 
рассмотреть возможность изучения этого вида 
болевого синдрома в рамках программы 
непрерывного профессионального образова-
ния врачей многих специальностей. Учитывая 
значимость изучаемой нозологии, на наш 
взгляд наиболее целесообразно включить в 
программу обучения дисциплину «Лечение 
боли». Во время изучения дисциплины исполь-
зуется методика «симулированный пациент», в 
которой «пациента» и «врача» играют сами 
обучающиеся. Эта методика позволяет участ-
никам систематизировать знания по анатомии 
и физиологии нервной системы, выявить наи-
более значимые болевые синдромы, в том 
числе постинсультную таламическую боль, 
проводить их дифференциальную диагностику 
и оценку интенсивности с применением раз-

личных шкал, научиться формулировать кли-
нический диагноз и назначать лечение. Это в 
совокупности дает возможность врачам полу-
чить полное представление о механизмах раз-
вития центральной постинсультной боли [87]. 

Заключение 
Лечение постинсультной боли становится 

приоритетным направлением здравоохране-
ния, в связи с чем, внимание врачей смежных 
специальностей акцентируется на реабилита-
ции пациентов с инсультом. Наиболее перспек-
тивным профилактическим мероприятием 
считается ранняя нейрореабилитация, кото-
рую целесообразно начать в первые две недели 
постинсультного периода. Для диагностики 
таламического синдрома, а также оценки 
эффективности проводимого лечения, необхо-
димо использовать специализированные 
шкалы и опросники. Имеющиеся медикамен-
тозные средства позволяют назначить индиви-
дуальную схему лечения, с учетом особенно-
стей пациента. Комплексная терапия CPSP 
включает фармакологические и не медикамен-
тозные методики, в том числе транскраниаль-
ную магнитную стимуляцию и глубокую стиму-
ляцию головного мозга. 

Постинсультный таламический синдром у 
новорожденных имеет свои отдаленные исхо-
ды. Если у взрослых пациентов формируются 
различные болевые синдромы, то у детей наи-
более частым осложнением является эпилеп-
сия. В связи с чем, педиатрам, детским невроло-
гам необходимо решать задачи, направленные 
на раннюю диагностику этого заболевания, раз-
рабатывать программу индивидуального 
наблюдения за ребенком, что в конечном итоге 
улучшит отдаленные исходы таламического 
синдрома. 

Учитывая актуальность представленной 
темы, существует необходимость обучения вра-
чей различных специальностей и включение 
ее в программу непрерывного профессиональ-
ного образования.
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