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Первый МГМУ им. И. М. Сеченова

Пациент, страдающий хронической, трудно объ-
яснимой болью часто вызывает у врача чувство беспо-
мощности. Это чувство вполне обосновано, поскольку
современные медицинские знания не дают четкого
понимания механизмов хронической боли, и как
следствие, отсутствуют стандарты ведения этой кате-
гории больных. На сегодняшний день нет даже едино-
го определения хронической боли, что в первую оче-
редь связано с различными источниками первичного
болевого сигнала и различными механизмами хрони-
зации. Существует несколько дефиниций хрониче-
ской боли, в основе которых лежит либо временной
фактор (А), либо резистентность к анальгетикам (В).

А:
• боль, которая персистирует свыше обычного пе-

риода заживления после острого повреждения;
• длительно существующая боль, вызванная хрони-

ческим патологическим процессом, который яв-
ляется причиной продолжающейся боли, напри-
мер, хронические воспалительные заболевания су-
ставов;

• боль, длящаяся месяцы или годы.
B:

• персистирующая боль, которая не поддается ру-
тинным методам обезболивания;

• неизлечимая боль.
Понятно, что хроническая боль практически не не-

сет позитивной направленности, превращаясь из сиг-
нального симптома в самостоятельное тяжелое забо-
левание. Меняется также клиническая картина: боль
не контролируется анальгетиками, появляются де-
прессивные симптомы, снижается работоспособность
индивидуума, нарушается сон, чрезвычайно снижа-
ется качество жизни. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, к наиболее часто встречаю-
щимся региональным болевым синдромам относятся
головная боль, боль в пояснице и шее, суставная боль.
Хронические боли в спине занимают первое место по
распространенности среди региональных болевых
синдромов в самом трудоспособном возрастном сре-
зе (35–45 лет). Традиционно считается, что большин-
ство пациентов (около 80%) с острой болью в спине
полностью выздоравливают, и только у 17–20% боль
начинает персистировать. Однако М.Van Korff и со-
авт. (1993), основываясь на данных многочисленных
исследований, указывают на менее благоприятный
прогноз: до 40% пациентов после острого эпизода
продолжают испытывать боль в поясничной области
в течение 6 мес, а 62% отмечают повторные обостре-
ния в течение ближайшего года [1]. Затраты на веде-
ние пациентов с хронической болью в спине пора-
жают, особенно с учетом экономических потерь, свя-
занных со снижением или утратой трудоспособно-
сти. Приблизительно у 5–7% больных наблюдается
стойкая утрата трудоспособности из-за боли.

В связи с низкой «откликаемостью» хронической
боли в спине на лечение, основной задачей клини-
циста остается предупреждение персистирования
боли, т.е. раннее выявление целевых групп пациен-
тов, угрожаемых по хронизации боли с целью про-
ведения:
• более агрессивных терапевтических мероприятий

в острый период боли;
• профилактических мероприятий после купирова-

ния болевого эпизода.

Факторы риска развития хронической боли 
и инвалидизации

Многочисленные проспективные исследования
позволили с высокой степенью доказательности вы-
делить две группы факторов, ассоциированных с
хроническим персистированием боли в области
спины:
• прехронизирующие факторы:
– психологические факторы;
– социодемографические факторы
• хронизирующие факторы:
– характеристики ноцицептивного сигнала (интен-
сивность, длительность);
– неадекватное лечение острой боли.

Психологические факторы. На протяжении по-
следних пятидесяти лет ведется активное изучение
роли психологических факторов в формировании
болевого ощущения. Было показано, что боль яв-
ляется не только результатом обработки ноцицеп-
тивной информации, поступающей с периферии,
но и в значительной степени модулируется цент-
ральными механизмами.

Наиболее значимые психосоциальные факторы,
увеличивающие риск персистирования мышечно-
скелетной боли:
• эмоциональный стресс в дебюте заболевания
• ожидание, что боль проявление «опасного» забо-

левания и может быть причиной инвалидизации;
• избегательное поведение и редукция активной по-

зиции в стратегии преодоления конфликтных си-
туаций;

• убежденность, что боль связана с условиями по-
вседневного труда (вторичная выгода от болезни);

• депрессия;
• тенденция к социальной зависимости.

Стрессовые события, предшествующие появлению
боли – один из сильно действующих факторов в хро-
низации боли. Многие исследователи считают, что не
столько собственно боль, сколько ожидание, что боль
это проявление опасного недиагностируемого забо-
левания, вызывает депрессию. Чувство осознания
собственного фатального заболевания индивидуу-
мом относят к чрезвычайным стрессорам. В реакции
на стресс, помимо характеристик стрессорного фак-
тора, также играет роль порог стрессодоступности
индивидуума, который зависит от личностных харак-
теристик, стратегии преодоления конфликтных си-
туаций и социальной поддержки. Через дисбаланс
медиаторных систем, вызванный развитием стрес-
сорной реакции и сопутствующей депрессией, воз-
действует на антиноцицептивные системы, в конеч-
ном итоге модифицируя ощущение боли.

Работа нисходящих антиноцицептивных систем
может частично изменяться под влиянием различ-
ных психопатологических состояний. Например,
клиницистам хорошо известна связь между депрес-
сией и хронической болью, с нарастанием симпто-
мов депрессии в популяции увеличивается пред-
ставленность хронических болевых синдромов. Па-
раллельные исследования убедительно показали,
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что связь между депрессией и болью имеет двусто-
роннюю направленность: боль повышает риск раз-
вития депрессии, и депрессия может стать перво-
причиной боли.

Боль – выраженная отрицательная эмоция, кото-
рая может привести к появлению депрессивных
симптомов. Наличие подтвержденного органиче-
ского источника боли не исключает возможности
сопутствующих психических расстройств. Напро-
тив, люди с органическими соматическими заболе-
ваниями чаще страдают психическими расстрой-
ствами, чем здоровые лица. Почему патологическая
тревога и депрессия усиливают восприятие боли? В
основе депрессивных состояний лежит функцио-
нальный дефицит моноаминов (норадреналина и
серотонина). Оба нейромедиатора – серотонин и 
норадреналин играют значительную роль как в мо-
дуляции настроения, так и в ощущении боли. Счи-
тается, что серотонинергические и норадренергиче-
ские проекции спинного мозга модулируют болевые
ощущения, являясь важной составляющей антино-
цицептивной системы. Нарушения баланса серото-
нинергической и норадренергической медиации в
головном мозге могут быть ассоциированы с депрес-
сией. Возможно, что нарушения баланса серотони-
нергической и норадренергической медиации в го-
ловном и спинном мозге могут привести к интер-
претации организмом обычных стимулов (физиоло-
гических «шумов»), которые подавляются в норме,
как дискомфорт или даже боль. Это объясняет, по-
чему неопределенные боли так часто беспокоят па-
циентов с депрессией. Понятно, что патогенез пси-
хогенных болевых синдромов в большой степени
также обусловлен воздействием на антиноцицеп-
тивные системы через депрессию. Восстановление
баланса между серотонинергической и норадренер-
гической медиацией может играть весьма важную
роль в лечении широкого спектра эмоциональных и
болевых симптомов.

Негативные мысли, ожидания, убеждения оказы-
вают влияние на настроение и стимулируют так на-
зываемое неадаптивное болевое поведение. Основ-
ными чертами такого типа поведения является чрез-
мерная зависимость от приема анальгетиков, мало-
подвижный образ жизни (больной может большую
часть времени проводить в постели), ограничение
социальных контактов. Медицинская помощь часто
играет ключевую роль в развитии болевого поведе-
ния. Врачи нередко рекомендуют пациентам огра-
ничить физическую активность, использовать опо-
ру при ходьбе, а родственники пациента поощряют
и поддерживают такое поведение. Среди больных,
пользующихся безусловной поддержкой родных и
сталкивающихся с гиперопекой, интенсивность бо-
ли выше, а болевое поведение встречается чаще,
чем в группе, лишенной этой поддержки. Болевое
поведение является не только следствием хрониче-
ской боли и инвалидизации, но может появляться
значительно раньше, отражая процесс хронизации
боли. Таким образом, эмоциональный статус паци-
ента, страдающего от боли, требует непосредствен-
ного внимания со стороны врача.

Социодемографические факторы. Хроническая
боль может возникнуть у индивидуумов всех воз-
растов, этнических групп, обоих полов. Типично
возникновение первой атаки боли в спине в возрас-
те между 30 и 40 годами. Пик заболеваемости мы-
шечно-скелетными болями приходится на возраст-
ной период 40–50 лет. Но распространенность хро-
нической боли в области спины неуклонно увеличи-
вается с возрастом.
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ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОЕ ДЕЙСТВИЕ
НПВП, оказывающий анальгезирующее, противовоспалительное и жаро-
понижающее действие, обусловленное снижением синтеза простаглан-
динов вследствие угнетения системы ЦОГ. После приема внутрь действие
препарата начинается через 30 мин и длится 4–6 ч.

ФАРМАКОКИНЕТИКА
Максимальная концентрая препарата в сыворотке крови при приеме
внутрь достигается в среднем через 30 мин (15–60 мин). Время распре-
деления и период полувыведения декскетопрофена составляет 0,35 и
1,65 ч соответственно. Метаболизируется преимущественно посредством
связывания с глюкуроновой кислотой с последующим выделением поч-
ками. Не кумулирует в организме.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Болевой синдром легкой и средней интенсивности со стороны опорно-
двигательного аппарата; дисменорея; зубная боль.

РЕЖИМ ДОЗИРОВАНИЯ
В зависимости от интенсивности боли разовая доза препарата состав-
ляет 12,5–25 мг каждые 8 ч. Не рекомендуется принимать >75 мг/сут (3
таблетки). Дексалгин принимают по необходимости, препарат не пред-
назначен для длительного лечения. Терапию пациентов пожилого воз-
раста, с легким нарушением функции почек, а также с легкими или сред-
нетяжелыми нарушениями функции печени целесообразно начинать с
низких доз (суточная доза составляет 50 мг – 2 таблетки). При хорошей
переносимости доза может быть повышена до обычной.

Разделы: Противопоказания, Передозировка, Лекарственное взаимо-
действие – см. в инструкции по медицинскому применению препарата.

ДЕКСАЛГИН® 25 (Берлин-Хеми АГ, Германия)
Декскетопрофен

Таблетки п.о. 25 мг

Информация о препарате

Эпидемиологические, клинические и эксперимен-
тальные исследования убедительно показывают, что
боль, в том числе хроническая, существенно чаще
поражает женщин, чем мужчин. Среди женщин
распространенность боли остается выше во всех воз-
растных срезах по сравнению с мужчинами. Поло-
вые гормоны изменяют ответ на болевой стимул,
что может, опосредованно приводить к различному
восприятию боли мужчинами и женщинами [1].
Психологически женщины могут отличаться по ког-
нитивным и эмоциональным процессам, сопровож-
дающим боль, иметь отличное от мужчин поведение
во время боли. Изучение популяции больных с не-
специфическими болями в спине в Германии пока-
зало, что 16% мужчин и 22% женщин имеют еже-
дневные боли в спине, длящиеся свыше 3 месяцев
[2]. Значимость эффекта пола на боль до сих пор не
достаточно хорошо охарактеризована, хотя потен-
циальная практическая важность вовлечения поло-
вого дифференцирования боли не вызывает сомне-
ний.

Боль в спине чаще возникает у физически нетре-
нированных людей. Особенно неблагоприятным
фактором является значительная физическая на-
грузка в конце недели (выходные дни) после гипоки-
незии в течение рабочих дней. Лица, занимающиеся
умеренной физической активностью регулярно,
значительно реже страдают болями в спине.

Хроническая боль реже встречается среди лиц с
высоким материальным доходом, по сравнению с
лицами с низким доходом. Также хроническая боль
чаще наблюдается у лиц с низким образовательным
цензом. Очень важна профессиональная занятость.
Не работающие лица чаще имеют хронические бо-
левые синдромы. Может играть роль и тип профес-
сиональной занятости. Лица, занимающие высокие
профессиональные позиции, реже страдают от хро-
нической боли. Представленные социодемографи-
ческие факторы должны рассматриваться врачом
как маркеры высокого риска хронизации боли в
спине.

Медицинские факторы, способствующие пролон-
гированию боли в области спины. В основе процесса
персистирования боли лежит нейропластичность
нервной системы. Исследования последних лет поз-
волили получить убедительные доказательства о ро-
ли собственно ноцицептивного сигнала в пролонги-
ровании боли. При генерации первичного сигнала
поврежденной структурой нервной системой (ней-

ропатическая боль) практически не наблюдается
спонтанной ремиссии, и боль начинает персистиро-
вать. В случае генерации первичного сигнала пери-
ферическими болевыми рецепторами персистиро-
вание боли зависит от длительности действия по-
вреждающего фактора. Например, постоянные мы-
шечно-скелетные проблемы влекут за собой разви-
тие ноцицептивного хронического болевого
синдрома. С точки зрения патофизиологии, продол-
жительный и интенсивный болевой сигнал способ-
ствует вторичной гипералгезии (феномен «взвинчи-
вания) и, как следствие, персистированию боли, что
может быть базой хронизации боли.

Кратковременный болевой стимул вызывает не-
продолжительное возбуждение ноцицептивных
нейронов в спинном мозге, вследствие взаимодей-
ствия возбуждающего медиатора глютамата с 
АМРА-рецепторами чувствительных нейронов. По-
вторная и продолжительная стимуляция болевых
рецепторов приводит к избыточному выделению
глютамата и соединению его с чувствительными
нейронами посредством NMDA-рецепторов, в ре-
зультате чего возникает длительное возбуждение
нейронов, приводящее к снижению болевого порога
(вторичная гипералгезия). Роль индукции генной
экспрессии NMDA-рецепторов после пролонгиро-
ванного воспаления в генерации хронической боли
поддерживается большинством авторов [3]. Адек-
ватное и своевременное обезболивание (подавление
первичного болевого сигнала) – высоконадежная за-
щита от хронизации боли.

Ощущение боли на один и тот же повреждающий
стимул, как известно, подвержено чрезвычайной
модификации у различных индивидуумов в основ-
ном за счет работы эндогенных систем, подавляю-
щих боль. Антиноцицептивные системы представле-
ны различными медиаторными трансмиссиями, ве-
дущую роль среди которых играют эндогенные
опиоиды, такие как β-эндорфин и динорфин, 
норадреналин, серотонин. Активация нисходящих
(спинальных) антиноцицептивных систем значи-
тельно модифицирует не только высвобождение
глютамата из первичных афферентов или интер-
нейронов, но также высвобождение ГАМК и глици-
на. В дополнение поток ноцицептивной информа-
ции о сильной боли в центральные структуры также
значительно подавляется. Как следствие, сильное
болевое ощущение драматичным образом редуци-
руется. Недостаточная активность нисходящих ан-
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тиноцицептивных систем приводит к снижению бо-
левого порога, в том числе болевого порога мышц и
фасций.

Хроническая боль в спине может формироваться
на основании вовлечения всех трех патофизиологи-
ческих механизмов: ноцицептивного, нейропатиче-
ского и психогенного (отражающего сложные ком-
поненты психосоциальной дисфункции). Естествен-
но удельный вес вовлечения различных типов пато-
физиологических механизмов в формирование бо-
ли чрезвычайно индивидуален. Комбинированное
происхождение боли наблюдается особенно у пожи-
лых людей.

Этиология хронической боли в спине также ва-
риабельна и включает как структурные изменения
(патологию межпозвонковых дисков, спондилоли-
стез, спинальный стеноз, дегенеративные артриты),
так и хроническую мышечную дисфункцию (напря-
жение, спазм), связанную с избыточной массой,
чрезмерными физическими нагрузками, непра-
вильным двигательным стереотипом. Этиологиче-
ские факторы в значительно меньшей степени, чем
патогенетические механизмы формирования боли
ассоциированы с хронизацией боли. Кроме того, бо-
лее чем 85% пациентам, испытывающим персисти-
рующую боль в спине, невозможно установить кон-
кретное заболевание или специфическое наруше-
ние структур позвоночного столба.

Поэтому клиницисту с самых ранних этапов веде-
ния больного следует тщательно оценивать тип боли,
«откликаемость» ее на терапию, предшествующий
болевой опыт пациента. Клиницисту крайне важно
понимать, какой тип боли имеет пациент, поскольку
нейропатическая и ноцицептивная боль требуют
различных терапевтических подходов. В фокусе по-
стоянного внимания клинициста должна находиться
меньшая группа пациентов, у которых боль в спине
частично обусловлена повреждением и/или раздра-
жением сенсорных волокон нервного корешка (ней-
ропатический компонент боли). Доказательные ис-
следования и опыт практических врачей свидетель-
ствуют, что радикулопатия является чрезвычайно
значимым фактором хронизации боли в спине.

Наконец, существенный вклад в развитие хрони-
ческой боли вносят диагностические ошибки и не-
адекватное обезболивание острой боли. Необходи-
мо уделить внимание описанию пациентом самого
болевого синдрома, его интенсивности, влиянию на
боль анальгетиков. В случае если боль не поддается
рутинным методам обезболивания, в первую оче-
редь необходимо пересмотреть диагноз. Проведен-
ное нами проспективное исследование на популя-
ции мужчин трудоспособного возраста [4] и анализ
данных литературы позволили выделить основные
медицинские факторы хронизации боли в области
спины:
• более трех болевых эпизодов в анамнезе;
• травмы позвоночника в анамнезе;
• позднее обращение к врачу и позднее начало обез-

боливания;
• радикулопатия;
• интенсивная боль, приводящая к нарушению дви-

гательного стереотипа;
• ограничение подвижности позвоночника;
• длительная иммобилизация (постельный режим) в

острый период;
• сохранение «остаточной» боли свыше 4 нед после

купирования острого болевого эпизода.
Возможные пути оптимизации ведения пациентов

с острой болью в области спины. Традиционно тера-
пия болей в спине предполагает комплексное при-

менение лекарственных средств и методов немеди-
каментозного лечения. Основные терапевтические
направления в острый период включают избегание
постельного режима, избегание значительных физи-
ческих нагрузок (в т.ч. профессиональных), поддер-
жание «посильной» обычной активности [5]. Обыч-
ная «посильная» (толерантная) нагрузка более эф-
фективна, чем постельный режим, физиотерапия,
физические упражнения. Однако для поддержания
двигательной активности необходимо быстрое и ка-
чественное обезболивание пациента. Быстрая акти-
визация способствует регрессу симптоматики и
уменьшает риск хронизации боли. Следовательно,
уже в первые часы лечения следует использовать
мощные, быстродействующие анальгетики. Необхо-
димо информировать пациента о благоприятном
прогнозе заболевания и высокой вероятности пол-
ного регресса острого болевого эпизода. Пациент
должен знать, что возвращение к нормальной ак-
тивности должно начаться так скоро, как только это
возможно. Ориентиром в наращивании ежедневной
двигательной активности служит интенсивность бо-
левого синдрома. Расширение двигательных воз-
можностей пациента не должно усугублять болевой
синдром.

С практической точки зрения целесообразно рас-
смотреть стратегии обезболивания в зависимости от
патофизиологии боли и мишеней действия лекарст-
венных препаратов. Решение о начале терапии и вы-
боре медикаментов в большинстве случаев дикту-
ется длительностью боли, тяжестью симптомов и
степенью дисфункции, вызванной болью. Оценка
боли весьма субъективна, косвенно об интенсивно-
сти боли свидетельствует ограничение активных
движений из-за боли и/или грубые нарушения сна
(невозможность заснуть из-за боли). Традиционно
инициальная терапия при острой боли в спине вклю-
чает нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП) в монотерапии или в комбинации с
миорелаксантами или синтетическими опиоидами.
НПВП имеют приоритетное значение в лечении но-
цицептивной (неспецифической) боли в спине.

При болях высокой интенсивности анальгезия
проводится препаратами, по силе и скорости аналь-
гезирующего эффекта сопоставимыми с наркотиче-
скими анальгетиками (морфином). Выраженной
анальгезирующей активностью обладают препара-
ты, блокирующие ЦОГ-1 и ЦОГ-2, такие как декске-
топрофен, кеторолак, кетопрофен. Анальгетиче-
ская активность кеторолака превосходит другие
НПВП, но наличие выраженного антиагрегантного
эффекта затрудняет его использование у лиц с отя-
гощенным анамнезом. Считается, что наиболее вы-
сокой анальгетической активностью после кеторо-
лака, обладают производные пропионовой кислоты
(флурбипрофен, ибупрофен, кетопрофен, напрок-
сен). В свою очередь среди производных пропионо-
вой кислоты лидирующее положение по анальгети-
ческой активности занимает кетопрофен.

Кетопрофен представляет собой рацемическую
смесь двух стереоизомеров. Активным в отношении
анальгетического эффекта является только один из
них, в то время как другой обладает слабо выражен-
ными основными эффектами, но значительно повы-
шает частоту развития побочных эффектов. Было
установлено, что только S(+)-изомер (правовращаю-
щий) ингибирует ЦОГ. Для обеспечения высокой те-
рапевтической эффективности и безопасности из
рацемической смеси был выделен S(+)-изомер –
декскетопрофен, который в виде водорастворимой
соли (трометамоловой) является действующим ве-
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ществом препарата Дексалгин®. Результаты иссле-
дований свидетельствуют, что декскетопрофена
трометамол по анальгетической эффективности со-
поставим с опиоидным анальгетиком трамадолом.
Максимальная концентрация в плазме крови при
приеме таблетированной формы препарата Дексал-
гин® 25 достигается быстрее, чем кетопрофена, и со-
ставляет в среднем 30 мин. Наличие только активно-
го изомера, короткий период полувыведения и бы-
страя элиминация снижают риск развития серьез-
ных побочных явлений. Сходные после однократно-
го и повторного введения фармакокинетические
параметры свидетельствуют об отсутствии кумуля-
ции препарата, что также обеспечивает его высокую
безопасность. Кроме того, наличие инъекционной
формы препарата Дексалгин® (содержащей 50 мг
декскетопрофена в 2 мл) позволяет проводить обез-
боливание при высокой интенсивности болевого
синдрома, например в острую фазу радикулопатии.
В такой клинической ситуации допускается дву-
кратное обезболивание в течение суток, но при не-
обходимости возможно повторное введение препа-
рата с 6-часовым интервалом. Суточная доза состав-
ляет 150 мг. Не рекомендуется использовать инъек-
ционную форму более двух суток. Через сутки или
двое следует перейти на его таблетированную фор-
му – Дексалгин® 25.

Мышечно-скелетная боль низкой или средней ин-
тенсивности, как правило, купируется НПВП в тече-
ние 2 нед. В случае такой боли (шесть и менее бал-
лов по визуальной шкале) НПВП рассматриваются
как обезболивающие препараты первой линии. При
тяжелой мышечно-скелетной боли рекомендуется
использовать комбинированную терапию, вклю-
чающую инъекционные формы НПВП. Комбини-
рованная терапия также показана при болевых син-
дромах сложного генеза, возникающих под воздей-
ствием нескольких причин.

Применение НПВП в острый период радикулопа-
тии совершенно оправдано, поскольку радикулопа-
тию всегда сопровождает вторичное вовлечение
мышц. Кроме того, в острый период радикулопатии
главным повреждающим фактором выступают вос-
палительные изменения в компримированном ко-
решке и спинномозговом ганглии, связанные с выде-
лением биологически активных веществ, в том чис-
ле простогландина Е2 из поврежденного диска, и
иммунные реакции, инициированные контактом
двух чужеродных тканей (диск и периневрий). Вос-
палительные реакции делают нервное волокно чув-
ствительным к давлению. Фармакотерапия радику-
лопатии включает: обезболивание с учетом нейро-
патического компонента, нейропротекцию для «за-
щиты» поврежденных аксонов и ингибиторных
вставочных нейронов, терапию коморбидных син-
дромов.

Учитывая нейропатический компонент боли при
радикулопатии, как дополнительное средство лече-
ния могут рассматриваться антиконвульсанты (кар-

бамазепин, габапентин, топирамат). Практически
стандартной стала комбинация нестероидных про-
тивовосполительных препаратов и миорелаксантов
при лечении миофасциального болевого синдрома
(МФС), позволяющая уменьшить сроки лечения.
Кроме того, одновременное применение миорелак-
сантов и нестероидных противовосполительных
препаратов позволяет снизить дозу последних и,
следовательно, их побочные эффекты. Миорелак-
санты частично воздействуют на нейропатический
компонент боли, частично проявляют эффект через
купирование сопутствующего мышечного спазма.
Альтернативными препаратами, особенно в острый
период радикулопатии, являются синтетические
опиоиды или местные анестетики (пластины с лидо-
каином) [6].

При сохранении боли свыше 4–6 нед полезно в
анальгетическую терапию добавлять антидепрес-
санты. Патогенетически наиболее оправдано ис-
пользовать для лечения болевых симптомов антиде-
прессанты, воздействующие на обе нейромедиатор-
ные системы (серотонинергическую и норадренер-
гическую). Действительно трициклические антиде-
прессанты (ТЦА), блокирующие обратный захват
серотонина и норадреналина, обладают некоторы-
ми потенциальными возможностями по сравнению
с селективными антидепрессантами. ТЦА успешнее
воздействуют на болевые симптомы и приводят к
более полноценной ремиссии депрессии. Новый
класс антидепрессантов – антидепрессанты двойно-
го действия, блокирующие обратный захват серото-
нина и норадреналина, обладают высокой аналгети-
ческой эффективностью и более благоприятным
спектром побочных эффектов по сравнению с ТЦА.

При хронической боли в спине (сохраняется свы-
ше 8–12 нед) позитивный эффект могут оказать не-
лекарственные методы терапии. Эффективность в
отношении хронической боли показали следующие
методы: акупунктура, массаж, йога, мануальная те-
рапия, психотерапия. При выборе конкретного ме-
тода немедикаментозного лечения, следует учиты-
вать индивидуальные предпочтения пациентов.
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