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ВВЕДЕНИЕ

Ботулотоксин, изначально известный как мощный 

смертельный природный яд нервно-паралитического 

действия, в наши дни выступает в роли высокоэффектив-

ного лекарственного средства. Более чем 30-летний опыт 

использования ботулинического токсина типа A (БTA) в 

этом качестве показал, что он широко применяется прак-

тически во всех сферах медицины: в неврологии, офталь-

мологии, косметологии, дерматологии, стоматологии, 

педиатрии, онкологии, реабилитологии, урологии, гинеко-

логии, проктологии. Вряд ли какой-либо другой токсин 

имеет подобную историю успешного применения в раз-

личных областях медицины и столь высокий потенциал 

для расширения показаний к использованию в будущем. 

Изначально он применялся для лечения косоглазия, бле-

фароспазма и гемифациального спазма, затем  – при 

лечении фокальной дистонии и спастичности, в медицин-

ской косметологии для коррекции морщин, устранения 

потливости и при очень многих других состояниях. Такое 

разнообразие применения метода ботулинотерапии 

основано на уникальном и многостороннем механизме 

действия БTA. 

МЕХАНИЗМЫ АНТИНОЦИЦЕПТИВНОГО ДЕЙСТВИЯ БТА 

Ботулинический токсин является мощным нейротокси-

ном (нейропротеином), синтезированным бактерией 

Clostridium botulinum, который блокирует выделение 

ацетилхолина в нервно-мышечном синапсе, приводя к 

уменьшению мышечного сокращения. Он изменяет холи-

нергическую иннервацию, и его избирательный механизм 

действия пока не повторил ни один препарат и ни одно 

вещество. Но механизм действия БTA не ограничивается 

только миорелаксацией. БТА обладает еще и уникальным 

обезболивающим действием, что расширило сферу его 

применения в клинической практике. Изучение антиноци-

цептивного механизма БТА продолжается и сегодня. 

Предложено несколько теорий антиноцицептивного 

влияния ботулотоксина: 

1. Терапевтическая активность БТА обусловлена, прежде 

всего, его способностью вызывать обратимую денер-
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вацию и локальное расслабление мышцы-мишени. 

При длительном ослаблении мышечного сокращения 

возникает декомпрессия афферентных окончаний 

мышечных ноцицепторов, кровеносных сосудов и 

мышц с последующим снижением высвобождения 

различных веществ, приводящих к сенситизации 

мышечных ноцицепторов [1–3]. В результате устраня-

ются мышечные триггеры приступов боли – локальные 

болезненные участки мышц, являющиеся реальными 

или потенциальными триггерами болевых приступов. 

Это особенно важно при мигрени, так как постоянная 

избыточная афферентация от перикраниальных мышц 

(мышечный стресс) считается сегодня одним из прово-

цирующих приступы головной боли факторов наравне 

с такими сенсорными стимулами, как громкий шум, 

яркий свет и резкие запахи [4]. 

2. Воздействуя на активность мышечных веретен, боту-

лотоксин может опосредованно (непрямое действие) 

уменьшать мышечную боль, связанную с избыточным 

мышечным сокращением. Поскольку афференты 

мышечных веретен имеют важные супраспинальные 

проекции, изменение их активности после инъекций 

ботулотоксина может изменять активность сенсорных 

систем на уровне ЦНС. Этот механизм считается про-

явлением нейропластичности ЦНС в ответ на повреж-

дение афферентного входа [5]. 

3. Ботулотоксин может подавлять нейрогенное воспале-

ние (собственное аналгезирующее действие БТА), роль 

которого в патогенезе мигрени и других болевых син-

дромов активно обсуждается. БТА блокирует транс-

портные белки, участвующие в высвобождении вос-

палительных нейромедиаторов в терминалах сенсор-

ных нервов [6–12]: субстанцию Р, кальцитонин-ген-

связанный пептид, нейрокинин. А при подавлении 

нейрогенного воспаления подавляется перифериче-

ская сенситизация ноцицептивных нервных волокон, 

следовательно, в ЦНС поступает меньше болевых сиг-

налов с периферии и, соответственно, снижается цен-

тральная сенситизация [13–17]. 

Теория подавления нейрогенного воспаления онаботу-

лотоксином играет основополагающую роль в объяснении 

механизма антиноцицептивного действия БТА при хрони-

ческой мигрени (ХМ). И на сегодняшний день из всех боле-

вых синдромов только хроническая мигрень включена в 

перечень показаний к применению препарата Ботокс®. 

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ПРОЯВЛЕНИЯ 

АНТИНОЦИЦЕПТИВНОГО ЭФФЕКТА БТА

Толчком к изучению противоболевого механизма БТА 

при ХМ стали сообщения, что при коррекции гипермими-

ческих морщин путем введения БТА пациенты отметили 

уменьшение частоты и интенсивности приступов голов-

ной боли. 

Это послужило причиной дальнейшего изучения 

эффективности ботулотоксина при мигрени [18–22].

В 2010 г. были завершены клинические испытания эффек-

тивности БТА (Ботокс®) при ХМ. Эти крупномасштабные 

исследования были проведены по международным пра-

вилам, в них приняли участие пациенты, отвечающие 

критериям диагноза ХМ. В этих исследованиях была убе-

дительно продемонстрирована эффективность БТА при 

ХМ – у значительной части пациентов (72%) произошло 

выраженное уменьшение частоты и интенсивности при-

ступов боли. Приступы мигрени также становились более 

короткими и менее тяжелыми. Поэтому в 2010 г. в США и 

Великобритании у препарата Ботокс было зарегистриро-

вано показание «хроническая мигрень». В 2013 г. это 

показание было зарегистрировано и в России. Опубли-

кована парадигма инъекции PREEMPT [23]. 

В исследовании COMPEL «Эффективность и безопас-

ность onabotulinumtoxin A для профилактического лече-

ния хронической мигрени у взрослых пациентов» отме-

чено прогрессировавшее повышение эффективности 

препарата через 108 недель (9 циклов лечения) без воз-

никновения новых нежелательных явлений [24]. 

Но впервые противоболевой, аналгетический эффект 

БТА, как и в случае с ХМ, был обнаружен при использо-

вании ботулотоксина по показаниям, не связанным с 

обезболиванием, а именно при лечении цервикальной 

дистонии (ЦД). 

Дистония – это двигательное расстройство, характери-

зующееся стойкими или нерегулярными мышечными 

сокращениями, обусловливающими появление патологиче-

ских, как правило повторяющихся, движений и/или патоло-

гических поз, нарушающих определенные действия в 

вовлеченных областях тела (согласно определению Консен-

сусного комитета по дистонии 2013 г.). ЦД, блефароспазм 

(БСП), писчий спазм (ПС), оромандибулярная дистония 

(ОМД), ларингеальная и фарингеальная дистония, дистония 

стопы – все это формы мышечной дистонии. Как известно, 

клинические проявления дистонии включают как моторные 

(непроизвольные мышечные сокращения, спазмы, скручи-

вающие движения, патологические позы), так и немотор-

ные симптомы (боль, изменения восприятия и чувствитель-

ности, когнитивные нарушения, тревога, депрессия, рас-

стройства сна). Причем ведущая роль среди сенсорных 

нарушений принадлежит болевому синдрому [25]. 

Боль  – это наиболее частая жалоба большинства 

пациентов с ЦД. У 67–75% пациентов с ЦД есть болезнен-

ные ощущения различной степени выраженности, и 

более чем у 50% пациентов с ЦД боль является первым 

симптомом заболевания, также боль в шее является 

основной причиной депрессии [26, 27]. 

Первыми симптомами блефароспазма в 76,6% случа-

ев также являются сенсорные симптомы, при этом боль 

встречается в 40% случаев и существенно снижает каче-

ство жизни пациентов [28]. При писчем спазме сенсор-

ные симптомы встречаются в 50% случаев. 

При определении природы боли у пациентов с дисто-

нией рассматриваются следующие варианты: во-первых, 

ноцицептивная боль за счет спазма, ишемии, раздражения 

и растяжения связок, сухожилий, периоста, капсул суста-

вов, развития миофасциального болевого синдрома 

(МФБС), во-вторых,  нейропатическая боль, включающая 

компоненты как периферической, так и центральной 
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боли, возникающая за счет компрессии нервных стволов, 

дефицита таламических «реле», гиперактивности цен-

тральной премоторной коры и спинальных интернейро-

нов [29]. Нами было показано (Орлова О.Р., 2000), что 

среди провоцирующих периферических факторов в раз-

витии дистонии ведущую роль занимает болевой син-

дром, а обезболивающий эффект после инъекции БТА 

наступает раньше, и сохраняется дольше, чем миорелак-

сирующий. То есть боль при ЦД обусловлена как самим 

мышечным спазмом, так и нарушением восприятия сен-

сорной информации [29, 30, 31]. 

Было также замечено, что во многих случаях аналге-

зирующий эффект может быть не связан с миорелаксиру-

ющим и наступает раньше и длится дольше, чем эффект 

от его воздействия на мышечную гиперактивность [31]. 

Еще в 1995 г. было проведено двойное слепое плацебо-

контролируемое перекрестное клиническое исследование 

с участием 23 пациентов с диагнозом ЦД, получавших 

Ботокс в дозе 100 ЕД [32]. 10 участников исследования 

жаловались на сильный болевой синдром, и 9 пациентов 

достигли уменьшения болевого синдрома уже на первой 

неделе после инъекции БТА. Достоверно улучшились исход-

ные показатели инвалидизации после введения ботулини-

ческого токсина типа А. В 2005 г. Relja M. и Telarovic S. про-

вели рандомизированное двойное слепое исследование, 

показав, что в параллельных группах, включавших 38 

пациентов с диагнозом ЦД, получавших терапию Ботоксом 

в различных дозах – 25 Ед, 50 Ед, 100 Ед и 150 Ед, стати-

стически значимое облегчение боли в течение 1 недели 

после введения было в группах 50, 100 и 150 Ед. При этом 

доза БТА в 50 Ед оказалась эффективной только для облег-

чения боли, но не воздействовала на мышечную активность 

или мышечный спазм по шкале TWSTRS [33]. То есть как и 

в более ранних исследованиях, было показано, что боль 

исчезает раньше, чем проявляется полное миорелаксирую-

щее действие препарата, что подтверждает воздействие 

БТА на афферентные механизмы [29]. 

При различных болевых расстройствах механизмы 

антиноцицептивного действия ботулотоксина неодинако-

вы, что подтверждают научные и клинические наблюде-

ния [34, 35]. 

В 2014 г. было описано одно из самых масштабных 

исследований, которое проводилось с 12 января 2009 г. 

по 31 августа 2012 г. в 88 центрах в США. В нем оцени-

вался болевой синдром и его снижение на фоне лечения 

онаботулотоксином А у больных с ЦД [36]. В исследова-

нии приняли участие 1 046 пациентов с ЦД, из них 88,9% 

сообщили о боли, связанной с ЦД. При этом те пациенты, 

которые испытывали выраженный болевой синдром, 

вынуждены были прекратить работать в отличие от паци-

ентов с ЦД без боли или с незначительно выраженным 

болевым синдромом. Несмотря на то что ассоциация 

боли с ЦД была и ранее описана многими авторами 

[37–39], в этом исследовании подчеркивается, насколько 

важно влияние боли на течение, восприятие болезни и на 

качество жизни пациентов. 

Антиноцицептивный механизм БТА привлекает при-

стальное внимание ученых в разных странах мира, и 

исследования возможности его применения при различ-

ных нозологиях продолжаются. 

В 2015 г. на 2-м заседании Международной ассоциации 

по нейротоксинам (INA) в Лиссабоне был представлен 

доклад «Оnabotulinumtoxin A уменьшает боль у пациентов 

при спастичности верхних конечностей». Исследователи 

показали, что онаботулотоксин А (Ботокс®, Allergan, Inc. ), 

который одобрен в США для лечения постинсультной спа-

стичности верхних конечностей (ULPSS) у взрослых паци-

ентов, вызывает значимое и достоверное снижение боли у 

трети пациентов, при этом уменьшение боли не зависело 

от улучшения мышечного тонуса [40]. Это может указывать 

на то, что действие онаботулотоксина на моторные и сен-

сорные нейроны опосредуется через отдельные пути. 

Такой вывод был сделан в ходе многоцентрового открыто-

го клинического исследования, в котором приняли участие 

35 неврологических и реабилитационных центров США и 

Канады, 279 пациентов с ULPSS, получавших инъекции 

онаботулотоксина А в мышцы верхних конечностей (запя-

стье, пальцы, большой палец и/или сгибатели локтя) в 

дозах 200–400 U на сеанс с интервалами ≥12 недель. 

В 2016 г. в Journal of Pain and Symptom Management 

были опубликованы результаты первого рандомизиро-

ванного плацебо-контролируемого исследования, проде-

монстрировавшего статистически и клинически значимое 

ослабление боли при лечении онаботулотоксином А у 

пациентов с постинсультной спастичностью [41]. 

Развитие и выраженность спастичности после инсульта 

положительно коррелирует с болевым синдромом. Среди 

пациентов без спастичности только 1,5% испытывали боль, 

тогда как у 72% пациентов со спастичностью боль отмеча-

лась в течение 12 недель после инсульта. Боль, вызванная 

пассивным растяжением пораженной конечности, локали-

зовалась в плече у 60% пациентов со спастичностью, в 

локте  – у 100% и в запястье  – у 33% [42]. Взаимосвязь 

между спастичностью и болью до конца не изучена. 

Возможно, имеется взаимосвязь нейропатических и ноци-

цептивных механизмов формирования симтомокомплекса 

боли. Нейронные сети, которые ответственны за боль и 

спастичность, на спинальном и церебральном уровнях 

могут накладываться, это подтверждается тем, что боль 

уменьшается при стимуляции коры моторных зон. 

Ноцицептивная боль формируется в результате аномаль-

ной нагрузки на мышцы и связки, вызванной спастично-

стью. Пациенты часто сообщают о боли независимо от 

усиления и пароксизмов спастичности, предполагая, что 

боль может быть связана с длительным постоянным ано-

мальным сокращением мышц и не всегда связана с мышеч-

ными спазмами. Пациенты с более высокой степенью спа-

стичности имеют более низкий индекс Бартел, низкое 

качество жизни и большую интенсивность боли [43]. 

Боль может считаться показанием для лечения спастич-

ности с использованием ботулинотерапии. Однако в неко-

торых случаях подход должен быть очень взвешенным, с 

учетом функциональных преимуществ повышения мышеч-

ного тонуса. В целом целью лечения спастичности является 

снижение повышенной рефлекторной активности, что 

приводит к снижению мышечного тонуса, уменьшению 
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болевого синдрома, улучшению функциональных возмож-

ностей пациента и повышению качества жизни [44]. 

Хотелось бы уделить внимание такому заболеванию, 

как миофасциальный болевой синдром (МФБС). МФБС 

является самым распространенным заболеванием 

мышечной системы: по разным источникам, от 30 до 85% 

населения страдают разной степенью выраженности 

МФБС. В основе МФБС лежит мышечный спазм с триггер-

ным пунктом (ТП), который вызывает симптомокомплекс, 

состоящий из чувствительных (боль, ощущение онемения 

или жжения, парестезии, дизестезии, гиперестезии), дви-

гательных (уменьшение объема движений, тугоподвиж-

ность суставов) и вегетативных (нарушенное потоотделе-

ние, персистирующее слезотечение, ринорея, шум в ушах, 

нарушение равновесия) проявлений. 

Этиопатогенез формирования МФБС многогранен и 

предполагает взаимодействие различных механизмов, 

которые приводят к периферической, а затем и к цен-

тральной сенситизации болевых рецепторов [45, 46]. И 

вполне логичным явилось применение инъекций БТА для 

лечения МФБС. Сегодня все более активно используют 

этот метод [47–50]. 

Göbel et al. подтвердили полезность и безопасность 

применения БТА при МФБС посредством сравнительного 

исследования, в котором препарат вводили в триггерные 

точки в область шеи или плеча [47]. Имеются также сооб-

щения об эффективности применения БТА у пациентов с 

височно-нижнечелюстной суставной дисфункцией [51]. 

Foster L. и др. в двойном слепом рандомизированном 

исследовании подтвердили наличие длительного проти-

воболевого эффекта БТА у пациентов с хронической 

болью в спине [52]. 

БТА снижает боль не только при ХМ, он эффективен и 

при хлыстовых, цервикогенных головных болях, головных 

болях, ассоциированных с МФБС [53]. 

Есть работы, показывающие отсутствие или недостаточ-

ный эффект от применения БТА при МФБС. Вероятно, это 

связано с неточной диагностикой (необходимы четкие 

критерии отбора пациентов для проведения инъекций), 

выбором неоптимальной дозы препарата и места инъек-

ции. При МФБС могут страдать несколько мышц, а зоны 

отраженных болей способны перекрывать друг друга.

В результате наблюдается комбинация различных болевых 

зон, вызванных ТП, расположенными в нескольких мышцах. 

Поэтому для точного определения места инъекции необхо-

димо применение ЭМГ-контроля инъекций, что сегодня 

является «золотым стандартом» проведения ботулино-

терапии. В настоящее время в практической ботулинотера-

пии признано, что низкий результат после инъекций БТА в 

большинстве случаев связан с неточным выбором и опре-

делением локализации мышц-мишеней [54]. 

Еще одна группа заболеваний, при которых инъекции 

препаратов БТА рассматриваются как один из методов 

лечения, – это нейропатическая боль (НПБ), возникаю щая 

не вследствие реакции на физическое повреждение, а в 

результате патологического возбуждения нейронов в 

периферической или центральной нервной системе [55]. 

К ней относится, например, боль при повреждении спин-

ного мозга, постинсультная боль в плече, диабетическая 

невропатия, постгерпетическая нейропатия и др. Распро-

страненность НПБ оценивается в 6,9–10% среди населе-

ния в целом. Это состояние замедляет восстановление 

после инсульта, усугубляет течение рассеянного склероза, 

осложняет терапию поражений спинного мозга и других 

нейропатий, что ведет к резкому снижению качества 

жизни и инвалидизации. НПБ также оказывает негатив-

ное влияние на эмоциональное состояние больных, кото-

рые очень страдают от такого синдрома, описывают его 

как интенсивную, постоянную боль. Они ощущают жже-

ние, зуд, повышенную чувствительность и онемение, но 

основные симптомы, которые удручают пациентов, это 

гипералгезия и аллодиния. Избав ление от боли в данном 

случае является очень важной составляющей лечения, так 

как ее наличие ограничивает активность и ежедневное 

функционирование пациентов. Ботулинический токсин 

используется в качестве дополнения к другим вмеша-

тельствам и терапевтическим инструментам для лечения 

людей с ограниченными возможностями. Хотя БTA преи-

мущественно используется для уменьшения спастичности 

в условиях нейрореабилитации, в случае НПБ основопо-

лагающими фармакологическими механизмами, по всей 

видимости, являются блокирование ноцицептивной 

трансдукции, снижение нейрогенного воспаления путем 

ингибирования нейронных веществ и нейротрансмит-

теров и предупреждение периферической и центральной 

сенситизации. Кроме того, БTA облегчает боль и при пост-

травматической невралгии, при фантомной боли в ампу-

тированной конечности и при комплексном региональ-

ном болевом синдроме [56–58]. 

В обзоре «Ботулинический нейротоксин в лечении 

нейропатической боли», опубликованном в 2014 г., были 

суммированы данные о применении БТА при различных 

нейропатических расстройствах [58]. Анализ исследова-

ний применения БТА при постинсультной боли в плече 

показал значительное и достоверное снижение боли.

В предыдущем систематическом обзоре 2011 г. было 

также подтверждено, что БТA уменьшает боль и улучшает 

функцию плеча у пациентов, страдающих хронической 

болью в плече после спастической гемиплегии или 

артрита [60]. Однако авторы делают вывод, что для под-

тверждения эффективности нейротоксина при данной 

патологии необходимы дополнительные широкомас-

штабные многоцентровые РКИ, поскольку все исследова-

ния проводились на небольшом количестве пациентов. 

Что касается боли, связанной с поражением спинного 

мозга, то первые данные, опубликованные в 2003 г., гово-

рили об уменьшении боли на фоне лечения БТА у двух 

пациентов, страдающих мучительной жгучей болью, кото-

рая мешала сну и активности в повседневной жизни. 

Нейротоксин вводили подкожно в нескольких точках в 

дозах 5 U для участка в области боли и аллодинии [61].

И оба пациента имели значительное улучшение продол-

жительностью не менее трех месяцев. Повторная инъек-

ция БТA дала пролонгированный эффект  – до 2–3 лет.

В 2014 г. Han Z. A. и др. описали пациента с посттравмати-

ческой спинальной травмой и нейропатической болью, 
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при этом значительное облегчение боли наблюдалось 

через 4 и 8 недель после инъекции. Инъекции БТА позво-

ляют уменьшить болевой синдром и улучшить трофику 

тканей, в результате чего заживление ран и язв проис-

ходит более быстро [62]. 

БТA был также предложен для лечения болевого син-

дрома при диабетической нейропатии. Были опубликова-

ны исследования, демонстрирующие эффективность БТA 

в лечении боли [63, 64]. Инъекции проводились подкожно 

на болевых участках, и, что характерно, при инъекциях на 

одной ноге симптомы аллодинии регрессировали на 

обеих ногах. Но для подтверждения результатов необхо-

димы исследования с более длительными периодами 

наблюдения. 

Нейропатическая боль также может возникнуть как 

осложнение после операций и травм, в результате которых 

было получено травматическое повреждение нервов. 

Исследование Ranoux D. было первым изучением влияния 

БТA на болезненную посттравматическую невропатию. Это 

было двойное слепое исследование, где на 25 пациентах с 

нейропатической болью после травмы, получивших 2 

курса внутрикожных инъекций 200 ЕД Ботокса с 12-недель-

ным интервалом, было показано значительное стойкое 

достоверное уменьшение болевого синдрома [65]. 

Менее распространенными видами нейропатической 

боли являются фантомная боль в ампутированной конеч-

ности и комплексный регионарный болевой синдром. 

При анализе исследований, в которых применялись инъ-

екции БТА для лечения этих нозологий, была показана 

эффективность терапии: выраженное уменьшение боле-

вого синдрома, а в случае с ампутированной конечно-

стью появлялась возможность использовать протезы, что 

ранее было невозможно из-за выраженной боли [67–70]. 

В опубликованном в 2013 г. Hu Y с соавт. систематиче-

ском обзоре было показано, что эффективность купиро-

вания болевого синдрома инъекциями БТА при тригеми-

нальной невралгии (ТН), по данным разных исследовате-

лей, составляет от 68,2 до 100%. Авторы предполагают, что 

лечение тригеминальной невралгии БТА может иметь 

клинически значимое преимущество. Эффект достигается 

быстро, обычно в течение 1–2 недель. Отмечается, что 

лечение БТА при использовании минимальных доз хорошо 

переносится и приводит к ограниченным побочным 

эффектам. Применение БТА представляет собой перспек-

тивный подход к ТН с благоприятным соотношением 

«пользы/риска». Однако тщательно спланированное ран-

домизированное контролируемое двойное слепое иссле-

дование все еще не проведено. Для определения опти-

мальной дозы БТА, продолжительности лечения и тера-

певтической эффективности, времени и показаний к 

повторной инъекции необходимы дополнительные иссле-

дования [71]. На сегодняшний день использование БTA 

может представлять собой новую терапевтическую стра-

тегию в лечении нейропатической боли, когда обычные 

фармакологические инструменты неэффективны. Тем не 

менее необходимы большие и хорошо разработанные 

клинические испытания, чтобы рекомендовать примене-

ние БTA для облегчения нейропатической боли. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Ботулинический токсин сегодня уже нашел очень 

широкое применения во всех областях медицины, но мы 

абсолютно уверены, что в дальнейшем этот удивительный 

препарат, который привлекает внимание ученых всего 

мира, благодаря своему уникальному механизму дей-

ствия приобретет еще больше показаний. Именно благо-

даря механизму действия перед учеными открываются 

удивительные перспективы его дальнейшего использова-

ния. Мы поделились мировым и собственным опытом 

применения БТА в рамках как разрешенных показаний, 

так и off label. Дальнейшие исследования необходимы 

для понимания точных аналгетических механизмов, 

оценки эффективности и выявления осложнений от при-

менения ботулинического токсина при хронических 

болевых расстройствах. Ведь боль, которая сопровождает 

огромное количество заболеваний, это не только самая 

распространенная жалоба пациентов. Хроническая боль 

(ХБ) наиболее часто инвалидизирует больного и снижает 

качество его жизни. Порой в нашей практике встречаются 

пациенты с тяжелыми и неизлечимыми заболеваниями, с 

инвалидизирующими функциональными расстройствами, 

но на вопрос, от чего больной больше всего страдает, он 

отвечает: «Если бы не боль, то все было бы хорошо».
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