
Пациенты с сочетанными психическими и соматиче-

скими жалобами – одна из самых трудных категорий боль-

ных, с которыми стакиваются практикующие врачи разного

профиля. Депрессия – весьма частое психическое расстрой-

ство, распространенность которого в настоящее время со-

ставляет 10–20% [1], предполагается, что к 2020 г. она станет

самым распространенным заболеванием в мире [2]. У паци-

ентов с депрессией весьма часты необъяснимые с клиниче-

ской точки зрения соматические симптомы и жалобы, а

примерно 50% больных с депрессией жалуются на боль [3].

Эта категория больных особенно часто встречается в невро-

логической практике, поскольку ведущими являются жало-

бы на слабость, боль в мышцах, суставах, спине и голове 

[4, 5]. Собственно депрессивные признаки не выявляются

и, соответственно, не лечатся, что приводит к персистиро-

ванию симптомов и хронизации заболевания. Данные мас-

штабных исследований показывают, что среди больных, об-

ращающихся к врачам непсихиатрической практики, более

половины имеют психическое расстройство [6], при этом

наибольшее клиническое значение приобретают коморбид-

ные хроническая боль и депрессия. 

Жалобы на хроническую боль – одни из наиболее ча-

стых у пациентов с самыми разными заболеваниями. Хро-

нической болью страдают около 20% общей популяции и

52% больных неврологического профиля [7]. Депрессия от-

мечается в 24% случаев в неврологической практике [8].

Четкая ассоциация между хронической болью и депрессией

выявлена во многих исследованиях [2, 9–11].

Коморбидность хронической боли и депрессии влечет

за собой негативные последствия для пациента, его близких

и общества в целом. Расходы на лечение таких больных зна-

чительно увеличиваются. У пациентов с коморбидными

расстройствами заметно снижается продуктивность работы

и возрастает число дней нетрудоспособности [12]. У них  на-
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блюдаются больше депрессивных симптомов и соматиче-

ских жалоб, выраженное нарушение адаптации. По-види-

мому, с этим связано более частое обращение за медицин-

ской помощью, прежде всего к врачам общей практики. Хо-

рошо известно, что коморбидность хронической боли и де-

прессии существенно влияет на исходы заболевания. На-

пример, у пациентов, страдающих депрессией и хрониче-

скими болевыми синдромами, вероятность достижения ре-

миссии депрессивных симптомов значительно снижается

[13]. Соответственно, пациенты с резидуальными симпто-

мами имеют высокую вероятность рецидива депрессивных

эпизодов. Кроме того, у пациентов с большим депрессив-

ным расстройством (БДР), у которых не достигнута полная

ремиссия, отмечается существенное нарушение физиче-

ской активности, профессионального и социального функ-

ционирования [14]. Как известно, резидуальные депрессив-

ные симптомы ассоциированы с более высоким уровнем су-

ицидальности, негативным влиянием на отношения в семье

и психическое здоровье детей таких пациентов [13]. 

Э п и д е м и о л о г и я  к о м о р б и д н о с т и  
х р о н и ч е с к о й  б о л и  и  д е п р е с с и и
Взаимное влияние хронической боли и депрессии хо-

рошо изучено как в популяционных исследованиях, так и

на моделях клинических выборок первичного звена и спе-

циализированной медицинской помощи. Из 18 980 обсле-

дованных в странах Европы у 4% обнаружены симптомы,

отвечающие критериям DSM-IV БДР, среди них 43,3%

больных указывали на наличие, по крайней мере, одного

симптома боли, тогда как среди не имевших признаков БДР

на боль жаловались только 16,1% [10]. У пациентов с де-

прессивными симптомами и болевыми феноменами отме-

чалось более длительное течение заболевания, они чаще

предъявляли другие, в том числе соматические, жалобы

(слабость, нарушения сна, психомоторная заторможен-

ность, увеличение массы тела и выраженные трудности

концентрации внимания). 

В крупном эпидемиологическом исследовании,

проведенном в Испании в 2010 г., L. Aguera и соавт. про-

анализировали болевые расстройства и депрессивную

симптоматика у 3189 пациентов первичного звена с не-

дифференцированной хронической болью [9]. Преобла-

дали жалобы на боль в шее и спине (71,6%), головную

боль (64,7%), боль в суставах и конечностях (61,3 и 58,5%

соответственно). Симптомы депрессии выявлялись у

80,4% пациентов (чаще у женщин); среди них 56,2% паци-

ентов отвечали критериям большой депрессии, 17,8% –

критериям дистимии. Похожие результаты получены в

другом исследовании пациентов с БДР, среди которых

69% жаловались на недифференцированные болевые

ощущения. Вместе с тем пациенты с депрессией в 3 раза

чаще указывали на персистирующую боль, чем лица без

симптомов депрессии [11]. В первичном звене медицин-

ской помощи на умеренную боль жаловались 69,1% паци-

ентов с БДР и только 38,6% лиц без БДР [15]. При сочета-

нии хронической боли и депрессии снижается вероят-

ность выздоровления. При длительном наблюдении по-

жилых пациентов установлено, что при коморбидных де-

прессивных и хронических болевых расстройствах пол-

ное выздоровление наблюдалось в 9% случаев, а при де-

прессии без боли – значительно чаще – в 47% [12].

Исследования, проведенные в специализированных

клиниках боли, показывают, что распространенность БДР у

пациентов с хронической болью составляет в среднем 52%, а

распространенность хронической боли среди пациентов с

депрессией – примерно 65% [15]. Исследования ассоциации

депрессии и хронической боли в психиатрических выборках,

как и у пациентов с соматическими заболеваниями,

показали взаимосвязь этих расстройств. В мультицентровое

международное исследование STAR*D (Sequenced Treatment

Alternatives to Relieve Depression) было включено около 3000

пациентов с депрессией [16], 80% из них жаловались на раз-

личные виды боли. В результате выявлены клинически зна-

чимые различия между пациентами с болью и без таковой.

Пациенты с жалобами на боль имели более тяжелые прояв-

ления депрессии, а также тревожные симптомы, желудочно-

кишечные расстройства, признаки активации симпатиче-

ской нервной системы, что в целом сопровождалось значи-

тельным ухудшением качества жизни и более низким эффе-

ктом лечения антидепрессантами из группы селективных

ингибиторов обратного захвата серотонина (СИОЗС). При-

мечательно, что неэффективность терапии чаще наблюда-

лась у лиц женского пола с более широким спектром комор-

бидных расстройств [16]. В исследованиях больных с депрес-

сией в психиатрических выборках распространенность боле-

вых проявлений составляет от 50 до 69% [11]. Пациенты с

жалобами на различные болевые феномены в целом старше

и среди них больше женщин. В то же время у пациентов спе-

циализированных клиник боли распространенность депрес-

сии составляет от 35 до 73% [2]. Таким образом, на основа-

нии данных многочисленных исследований доказана поло-

жительная корреляция между хронической болью и депрес-

сией, а также то, что в целом у пациентов с хроническими

болевыми синдромами риск развития депрессивных рас-

стройств в 2 раза выше, чем у пациентов без таковых [2]. 

Н е й р о г е н н ы е  б о л е в ы е  с и н д р о м ы ,  
а с с о ц и и р о в а н н ы е  с  д е п р е с с и е й  
Хроническая боль часто наблюдается при многих нев-

рологических заболеваниях (у 20–40% пациентов) [3, 9, 16,

17]. Распространенность хронической боли и депрессии

при различных неврологических заболеваниях представле-

на в табл. 1 [18]. 

Как видно из табл. 1, сочетание хронической боли и

депрессии характерно для наиболее распространенных в

клинической практике неврологических заболеваний. Нес-

мотря на различия представленных данных, можно заклю-

чить, что боль и депрессия весьма тесно связаны у невроло-

гических больных [17]. О наличии связи хронической боли

и депрессии на клиническом уровне говорит то, что в боль-

шинстве исследований депрессия чаще обнаруживается у

пациентов с хронической болью, чем у пациентов без жалоб

на боль и, по-видимому, частота этой ассоциации неодина-

кова при разных типах боли. Например, при хронической

боли в спине она встречается чаще, чем при онкологиче-

ских заболеваниях [19].

Д р у г и е  к о м о р б и д н ы е  р а с с т р о й с т в а  
у  п а ц и е н т о в  с  х р о н и ч е с к о й  б о л ь ю
Выявить депрессивные расстройства у пациентов с

хроническими болевыми синдромами трудно из-за наличия

у них других психических нарушений, достаточно тесно
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связанных с аффективными расстройствами. К таким нару-

шениям можно отнести злоупотребление психоактивными

веществами, которое является вторым по частоте распро-

страненным психическим расстройством у пациентов с хро-

нической болью и встречается в 3,2–18,9% случаев [20].

Другим частым спутником хронической боли являются тре-

вожные расстройства. При обследовании большой группы

пациентов с хронической болью паническое расстройство

отмечено в 11% случаев, агорафобия с паническими атака-

ми – в 2,1%, генерализованное тревожное расстройство – 

в 20%, обсессивно-компульсивное расстройство – в 1,1%,

посттравматическое стрессовое расстройство – в 1,1%,  адап-

тивное расстройство с тревожным настроением – в 42,8%,

фобическое расстройство – в 9% [21]. В то же время боль ча-

Таблица 1. Р а с п р о с т р а н е н н о с т ь  х р о н и ч е с к о й  б о л и  и  д е п р е с с и и  п р и  н е в р о л о г и ч е с к и х  з а б о л е в а н и я х
( ц и т .  п о  [ 1 8 ] )

Заболевание                                                                                                 Распространенность 
в популяции                                                                          среди пациентов

хроническая боль                                        депрессия

0,3% (Schrag, 2007)

42% среди лиц старше 84 лет
(Hebert и соавт., 2003)

2,8% при геморрагических и
3,1% при ишемических инсуль-

тах (Sаez de Ocariz и соавт., 1996) 

0,09% (Fox, 2010)

40 случаев на 1 млн (National
Spinal Cord Injury Statistical

Center – NSCISC)

31,6% в течение жизни 
(Corrigan и соавт., 2010)

1 случай на 120 тыс. живорож-
денных (Hoffmann и соавт., 2007)

10–100% при сахарном диабете
(Dyck и соавт., 1995)

0,001–0,002% 
(Nelson и соавт., 1995)

6–40 случаев на 1 млн 
(Office of Rare Diseases – ORD –

of the National Institutes 
of Health – NIH)

5,5–26 на 1 тыс. 
(Kang и соавт., 2012)

0,8 на 1 тыс. 
(Sicras-Mainar и соавт., 2012)

6,3–15,4% (Hoy и соавт., 2010)

10–50% хирургических вмеша-
тельств (Kehlet и соавт., 2006)

12% (Scher и соавт., 1998)

–

2% (Staud, 2009),
4% (Russell и соавт., 2008)

40–60% 
(Simuni и Sethi, 2008; Ford, 2010)

57% (Pautex и соавт., 2006)

8–14% при всех типах инсульта
(Kumar и соавт., 2009)

50–86% (O’Connor и соавт., 2008;
Bermejo и соавт., 2010)

64,9% (Modirian и соавт., 2010)

51% (Nampiaparampil, 2008)

81% среди мужчин, 65% среди
женщин (Hoffmann и соавт., 2007)

63% (Davies и соавт., 2006)

15% (Franca и соавт., 2007)

89% (Moulin и соавт., 1997),
66% в острой фазе заболевания 

и 38% спустя 1 год 
(Ruts и соавт., 2010)

61–81% 

39–51% (Ghai и соавт., 2004), 
90% (Johnson и соавт., 2010)

54–80% 
(Manchikanti и соавт., 2009)

5–85% (Searle и соавт., 2010)

14% (Katzarawa и соавт., 2010)

30–90% (Hewitt и соавт., 1997)

100%

15–30% (Vanderheyden и соавт.,
2010), 45% (Lemke, 2008)

35% (Pautex и соавт., 2006),
20,5% (Arbus и соавт., 2010),
87% (Strober и соавт., 2009)

36% (Bour и соавт., 2010)

50% (Siegert и соавт., 2005;
Abernethy, 2005)

10,7–19,7% (Krause и соавт., 2009),
11,4% (Bombardier и соавт., 2004)

35% (Busch и соавт., 1998)

60% (Schermuly и соавт., 2010),
46% (Cole и соавт., 2007)

60% (Schermuly и соавт., 2010)

6–28% (Atassi и соавт., 2010)

9–11% (Kurt и соавт., 2007)

41% (Ciccone и соавт., 1997)

44% (Atkinson и соавт., 1986)

5–54% (Sullivan и соавт., 1992)

22% (Kalliomaki и соавт., 2009)

28,5% (McWilliams и соавт., 2004),
47% (Antonaci и соавт., 2011)

8–45% (Perkins и соавт., 1994)

20–80% (Fietta и соавт., 2007)

Болезнь Паркинсона 

Болезнь Альцгеймера

Инсульт

Рассеянный склероз

Спинальная травма 

Черепно-мозговая травма

Болезнь Фабри

Диабетическая невропатия

Боковой амитрофический
склероз 

Синдром Гийена – Барре

Комплексный регионарный
болевой синдром

Постгерпетическая невралгия

Боль в спине

Послеоперационная 
невропатическая боль 

Мигрень

Неврологические проявления
синдрома приобретенного
имуннодефицита
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сто наблюдается у пациентов с тревожными расстройства-

ми. Так, по данным W. Katon [14], 81% пациентов с паниче-

ским расстройством жаловались на боль.

Хотя тревожно-фобические расстройства широко рас-

пространены при хронической боли, их диагностика за-

труднительна и имеет свои особенности. По наблюдениям

врачей общей практики, у пациентов с болью в нижней ча-

сти спины тревожные расстройства встречаются значитель-

но чаще, чем у лиц без боли [21]. Сравнительные исследова-

ния «случай – контроль» показывают, что пациенты с хро-

нической болью характеризуются поведенческими особен-

ностями в виде избегания особых ситуаций (инъекций, ма-

лых хирургических манипуляций, госпитализаций, вида

крови, внимания аудитории). Кроме клинически очевид-

ных признаков тревожных расстройств, у пациентов с хро-

нической болью имеются субклинические симптомы трево-

ги, в частности обсессивно-компульсивные феномены:

компульсивное переедание, навязчивости сексуального со-

держания, навязчивые склонности к совершению покупок,

азартным играм [3]. Как правило, при всех указанных рас-

стройствах эффективно лечение СИОЗС [22]. Помимо это-

го, у 9% пациентов с хронической болью встречается интер-

миттирующее эксплозивное расстройство, которое характе-

ризуется преходящими эпизодами потери контроля, в неко-

торых случаях ассоциированными с насильственным пове-

дением. Агрессия и раздражительность также часто выявля-

ются у пациентов с хронической болью [21]. 

Наряду с психическими заболеваниями у пациентов

с хронической болью часто отмечаются соматические рас-

стройства. Некоторые соматические жалобы, прежде все-

го на утомляемость, имеют особое значение [21]. 

D.A. Fishbain и соавт. [23] провели клиническое и психо-

метрическое обследование пациентов с хронической бо-

лью в спине и шее, у которых часто выявлялись симптомы

повышенной утомляемости, при этом прослеживалась

корреляция с уровнем шкалы невропатической боли,

женским полом, наличием депрессии и общим числом ди-

агнозов в соответствии с DSM-IV. Причем различий меж-

ду пациентами с хронической болью в спине и хрониче-

ской болью в шее не было. У пациентов с хронической бо-

лью, как правило, наблюдаются нарушения сна, выражен-

ность которых коррелирует с длительностью заболевания

и интенсивностью боли [9]. Сон у этих больных фрагмен-

тирован, сопровождается выраженными качественными

нарушениями. Типичные расстройства сна при хрониче-

ской боли – частые пробуждения среди ночи, отсутствие

ощущения отдыха после сна. Эти феномены существуют

независимо от аффективных нарушений и снижают эффе-

ктивность лечения хронической боли. 

Еще одним характерным расстройством, входящим в

спектр клинической коморбидности хронической боли и

депрессии, является головная боль. Тяжелая головная боль

отмечается у 10,5% пациентов с хронической болью различ-

ной локализации [17]. Наиболее часто у них диагностиру-

ются мигрень и цервикогенная головная боль, хотя у боль-

шой доли пациентов наблюдается перекрытие симптомов

этих двух типов цефалгий. Поэтому успешное ведение таких

пациентов может потребовать дополнительного, в том чис-

ле специфического, лечения мигрени или назначения эф-

фективных при цервикалгиях методов физической терапии

(постизометрическая релаксация, физиотерапия, массаж).

Нередки у пациентов с хронической болью и депрессией

жалобы на нарушения памяти и концентрации внимания.

Эти расстройства чаще наблюдаются при хронической го-

ловной и шейной боли и несколько реже – при болевых

синдромах другой локализации [9]. У некоторых пациентов

доминируют сексуальные нарушения, которые в типичных

случаях развиваются вследствие частого прерывания сексу-

ального контакта из-за появления или резкого усиления бо-

левых ощущений. Нарушение потенции установлено у 63%

мужчин с хронической болью в спине [24]. 

Для пациентов, страдающих хронической болью и де-

прессией, характерно наличие множественных коморбидных

заболеваний, которые существенно видоизменяют проявле-

ния входящих в этот круг психических и соматических рас-

стройств, затрудняя идентификацию возможных органиче-

ских причин хронической боли. Удалось выделить ряд при-

знаков, которые в совокупности характеризуют больных с

«неорганической хронической болью». Изучая пациентов с

хронической болью в спине, G. Waddell и соавт. [25] в 1980 г.

описали клинические признаки («знаки Уэдделла»), которые

ранее использовались для выявления случаев симуляции ор-

ганической боли в спине. Несмотря на неспецифичность,

эти признаки позитивно коррелируют с уровнем депрессии,

истерии и ипохондрии по данным теста MMPI (Minnesota

Multiphasic Personality Inventory) и позволяют выявлять паци-

ентов с сочетанием хронической боли и депрессии. Среди

них – характерные признаки, которые указывают на дис-

функциональный тип боли: гипералгезия, гиперпатия в от-

сутствие признаков анатомического повреждения, сенсор-

ные расстройства, не укладывающиеся в закономерности

анатомического распределения. К характерным признакам

также относятся: усиление боли при аксиальной нагрузке,

боль при одновременной ротации плечевого и тазового поя-

са, прерывистый, толчкообразный характер слабости и повы-

шения мышечного тонуса при активном сопротивлении [25]. 

Н е й р о б и о л о г и ч е с к и е  о с н о в ы  а с с о ц и а ц и и
х р о н и ч е с к о й  б о л и  и  д е п р е с с и и
В последние годы благодаря успехам фундаментальных

и клинических нейронаук изменились представления о хро-

нической боли как доминирующем процессе в пределах сен-

сорной системы. Теперь боль рассматривают как комплекс-

ный процесс, при котором паттерны активации сенсорных

систем интегрированы с активностью других мозговых сис-

тем, осуществляющих широкий спектр различных функций,

включая эмоциональные, когнитивные, поведенческие, ве-

гетативные. Данные нейровизуализации указывают на вовле-

чение различных областей мозга, таких как передняя пояс-

ная, островная извилина, вентролатеральные отделы орби-

тофронтальной коры, миндалина, полосатое тело, околово-

допроводное серое вещество, голубое пятно, красные ядра,

продолговатый мозг и многих других, в том числе ассоцииро-

ванных с процессами формирования аффективных рас-

стройств, изменение функционального состояния которых

рассматривается как ключевое звено патогенеза депрессив-

ных нарушений. В то же время эти представления объясняют

механизмы формирования и частоту болевых и депрессив-

ных расстройств при многих неврологических заболеваниях.

Одним из характерных примеров может служить болезнь

Паркинсона, при которой хроническая боль встречается в

40–60% случаев, депрессия – в 30%, а патофизиология забо-
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левания предполагает мультифокальное вовлечение мозга с

фокусами функциональных изменений в областях, регулиру-

ющих интегративные эмоциональные, когнитивные, пове-

денческие, вегетативные и другие функции [26]. 

Сосуществование депрессии и боли может быть объяс-

нено общими нейробиологическими механизмами, связанны-

ми с активностью различных нейротрансмиттеров (субстан-

ция Р, серотонин, норадреналин, допамин, мозговой нейро-

трофический фактор и ГАМК), функциональная активность

которых изменена при хронической боли и депрессии [27].

В большей степени изучены серотонинергические и норадре-

нергические механизмы, которые участвуют в патогенезе де-

прессии и одновременно являются частью противоболевой

системы головного мозга [28]. Норадренергические системы

задействованы в формировании депрессивного настроения,

апатии, ангедонии, регуляции сна, астении, когнитивных

расстройств, а также психомоторной ажитации и затормо-

женности [28]. Серотонинергическая система модулирует сон

и сексуальное поведение. Обе системы имеют множественные

функции, но совместно участвуют в регуляции сна, настрое-

ния, тревоги и стрессогенных реакций. В эндогенной проти-

воболевой системе оба нейротрансмиттера действуют синер-

гически. Между тем и допаминергическая система участвует в

процессах формирования депрессивного настроения, апатии,

психомоторной ажитации и когнитивных нарушений [28]. Бо-

левые сигналы с периферии передаются через спиноталами-

ческие проекции в таламус и теменную кору, из таламуса – к

миндалине, островку, вентральному отделу полосатого тела,

гиппокампу и префронтальной коре. Эти проекции участвуют

в эмоциональном компоненте болевого восприятия и одно-

временно в патофизиологии депрессии [29]. Восприятие боли

имеет дискриминационный (таламокортикальный) и аффек-

тивный (таламолимбический) компоненты. Депрессия может

облегчать болевое восприятие, а боль предрасполагать к раз-

витию депрессии. Эти реципрокные взаимоотношения могут

осуществляться на уровне структурных рецепторных и гене-

тических изменений норадренегических и серотонинергиче-

ских систем или быть связаны с механизмами центральной

сенситизации [30]. Хроническая боль или депрессия может

быть результатом нарушения открытия ионных каналов в

центральных мозговых структурах, что приводит к хрониче-

ской гиперактивности их нейронов, когда нормальные фи-

зиологические сигналы из соматических структур ощущают-

ся как боль [28]. Это убедительно показано в исследовании

пациентов с БДР, у которых наблюдалось усиление аффектив-

ных реакций в ответ на термические стимулы, что сопровож-

далось активацией миндалины, области островка и поясной

коры и одновременно подавлением активности кортикаль-

ных/субкортикальных зон [31]. 

Другим важным аспектом природы коморбидности

хронической боли и депрессии являются механизмы стрес-

согенных реакций, нейроэндокринные и иммунные факто-

ры. В экспериментах на животных хроническая боль сопро-

вождалась изменениями, характерными для хронического

стресса: атрофией гиппокампа, гипертрофией миндалины,

редукцией глии в префронтальной коре, дисфункцией до-

паминергических проекций от вентральной покрышечной

зоны к n. accumbens [32]. Аналогичные изменения обнару-

жены при исследовании больных, страдающих депрессией

[33]. Эмоциональные компоненты болевых реакций моду-

лируются кортико-лимбическими системами, включая ги-

поталамо-гипофизарно-надпочечниковую (ГГН) ось, кото-

рая регулирует взаимоотношения боли, памяти и настрое-

ния. Дисфункция ГГН-оси характерна для пациентов с раз-

личными болевыми синдромами, такими как фибромиал-

гия, хроническая распространенная боль и синдром раздра-

женного кишечника [34]. Одновременно дисфункция ГГН-

оси является ключевым феноменом для БДР, при котором

нарушение супрессии кортизола выявляется почти в 50%

случаев. Кроме того, появляется все больше фактов, свиде-

тельствующих об иммунной активации как при депрессии,

так и при хронической боли [27]. Было показано, что интер-

лейкин 2 и интерферон вызывают распространенную боль,

слабость и депрессию [35], а провоспалительные цитокины

снижают доступность серотонина [36]. 

Все эти данные подчеркивают сложность и многоком-

понентность общих нейробиологических механизмов хро-

нической боли и депрессии и позволяют обозначить воз-

можные мишени для патогенетической терапии.

Между хронической болью и депрессией имеется тес-

ная связь на психологическом и поведенческом уровне. Хо-

рошо известна роль психической травмы в раннем детстве,

особенностей личности, ипохондрического типа мышления

в формировании как депрессии, так и хронической боли.

Особенности личности и «болевое поведение» весьма хара-

ктерны для пациентов с депрессией [3]. Как и пациентам с

хронической болью, им присуще болевое поведение, кото-

рое выражается не только лицевой экспрессией, характер-

ными позами, вербализацией, но и избыточным приемом

лекарств, привлечением внимания значимых окружающих

лиц, поиском помощи и способов получения компенсации.

Такое поведение, как правило, наблюдается у лиц, которые

в детстве были обделены вниманием, испытали насилие,

взяли на себя слишком большую ответственность или росли

с родственником, имевшим хроническое заболевание [37].

Кроме того, понятие «болевая личность» включает такие ха-

рактеристики, как склонность к множественным соматиче-

ским жалобам, агрессии, конфликтность, страх перед болью

и пассивные формы ее преодоления, пессимистичный про-

гноз и нереалистичные ожидания, в том числе от врачебных

консультаций и лечения [3].

О с о б е н н о с т и  л е ч е н и я  п а ц и е н т о в  
с  к о м о р б и д н о с т ь ю  х р о н и ч е с к о й  б о л и  
и  д е п р е с с и и
Коморбидность хронической боли с психическими

расстройствами предполагает назначение психотропных

препаратов. Некоторые из этих препаратов обладают собст-

венной анальгетической активностью, что определяет их

выбор для лечения хронической боли. Между тем при выбо-

ре терапии важнейшую роль играют безопасность и перено-

симость лекарств, поскольку значительную долю пациентов

составляют лица старшего возраста с серьезными соматиче-

скими заболеваниями, принимающие множество препара-

тов с большим потенциалом лекарственных взаимодейст-

вий. Не менее существенным фактором является привер-

женность лекарственной терапии.

При изучении психофармакотерапии хронической боли

выявлено несколько важных закономерностей. Так, раннее

распознавание депрессии и ее эффективное лечение улучшают ис-

ходы хронической боли, снижают терапевтическую резистент-

ность и риск рецидива. Вместе с тем для достижения полной
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ремиссии депрессивной симптоматики необходимо адекват-

ное лечение соматических и болевых проявлений [38]. 

Трудности психофармакотерапии сопряжены в боль-

шой степени с лекарственной переносимостью. Хорошо из-

вестно, например, что традиционное использование эффе-

ктивных при хронической боли трициклических антиде-

прессантов (ТЦА) часто ограничивается их непереносимы-

ми побочными эффектами, которые имеют дозозависимый

характер. Антихолинергическое действие ТЦА вызывает тя-

желые расстройства (ортостатическая гипотензия, выра-

женный седативный эффект и когнитивные нарушения),

особенно у пожилых пациентов. СИОЗС в целом имеют

значительно лучший профиль переносимости, за исключе-

нием наблюдаемых в некоторых случаях гастроинтести-

нальных и сексуальных побочных явлений. Между тем соб-

ственно анальгетическая активность СИОЗС изучена мень-

ше. Новейшие антидепрессанты, в частности селективные

ингибиторы обратного захвата серотонина и норадреналина

(СИОЗСН), отличающиеся хорошей переносимостью и эф-

фективностью при хронической боли, можно назначать па-

циентам с непереносимостью или неэффективностью ТЦА

или СИОЗС. Пациенты должны быть информированы о

возможных побочных эффектах лечения и их преходящем

характере, что улучшает приверженность терапии. При на-

значении большинства психотропных препаратов снизить

вероятность, а в некоторых случаях и полностью избежать

появления побочных эффектов можно, следуя принципу

«start low and go slow», в соответствии с которым лечение на-

чинают с низких доз, которые постепенно титруют. Клини-

ческий эффект проявляется через 1–3 нед, причем анальге-

тическое действие большинства психотропных препаратов

опережает их типоаналептический эффект. 

Другой важнейший фактор – возможные лекарствен-

ные взаимодействия. Большинство антидепрессантов мета-

болизируется в печени, ингибируя изоэнзим CYP2D6 систе-

мы цитохрома P450. Поэтому использовать СИОЗС (кроме

циталопрама и эсциталопрама) в комбинации с ТЦА следу-

ет с осторожностью из-за их ингибиторного эффекта в от-

ношении метаболизма ТЦА с помощью CYP2D6. Возмож-

ны лекарственные взаимодействия антидепрессантов и

анальгетиков. Например, анальгетические свойства трама-

дола и кодеина уменьшаются вследствие ингибирования

антидепрессантами, в частности флуоксетином CYP2D6.

Необходимо уделять внимание возможным взаимодействи-

ям СИОЗС с ингибиторами моноаминооксидазы (МАО),

трамадолом, триптанами из-за опасности развития серото-

нинового синдрома. Кроме того, пептическая язва чаще

возникает при одновременном приеме нестероидных про-

тивовоспалительных препаратов (НПВП) и СИОЗС, чем

НПВП и ТЦА. Использование трамадола в комбинации с

бупропионом может вызвать эпилептические припадки у

пациентов, имеющих такую предрасположенность [39]. 

Препараты, применяемые для лечения хронической бо-

ли, подразделяются на три категории: неопиоидные анальге-

тики (аспирин и НПВП), опиоиды и другие лекарства (нату-

ральные и синтетические), а также адъювантные анальгетики,

к которым относятся антидепрессанты, антиконвульсанты,

анксиолитики, глюкокортикоиды, антигистаминные средст-

ва и др. Существует многочисленные данные об эффективно-

сти стабилизаторов настроения и антиконвульсантов послед-

него поколения у пациентов с хронической болью [40]. Пре-

габалин и габапентин, лиганды α2-β-белковой субъединицы

вольтаж-зависимых кальциевых каналов, могут ослаблять бо-

левые симптомы путем подавления активности кальциевых

каналов и блокады возбуждающих нейротрансмиттеров. Од-

нако их антидепрессивный эффект в этих случаях не доказан.

Атипичные антипсихотики могут проявлять анальгетические

свойства в основном посредством взаимодействия с допами-

новыми D2-рецепторами [28]. Среди антипсихотиков второго

поколения некоторые анальгетические свойства, как и анти-

депрссивное действие, демонстрируют оланзапин, риспери-

дон, кветиапин и зипрасидон. Когнитивно-поведенческая те-

рапия является одним из наиболее эффективных подходов в

лечении этих больных. Кроме того, следует принимать во

внимание важность и других психологических факторов, та-

ких как эмоциональная поддержка, обучение пациентов ак-

тивным копинг-стратегиям и навыкам социального тренинга,

биологическая обратная связь, релаксационные техники, се-

мейная психотерапия, гипноз [11]. 

А н т и д е п р е с с а н т ы  в  л е ч е н и и  
х р о н и ч е с к о й  б о л и  
Антидепрессанты являются наиболее изученным и

часто назначаемым классом препаратов для лечения паци-

ентов с хронической болью, в том числе в первичном зве-

не медицинской помощи. В общей популяции уровень по-

требления антидепрессантов в течение года составляет от 6

до 10% [41]. Основное показание – БДР и тревога. В пос-

ледние 20 лет использование антидепрессантов интенсив-

но растет. Во Франции, например, с 1980 по 2008 г. их про-

дажи увеличились в 7 раз [3], причем на долю СИОЗС и

СИОЗСН приходится 80%. В США антидепрессанты явля-

ются третьим по частоте назначения классом препаратов.

Как показывает анализ, рост их потребления происходит

за счет не столько лечения психических заболеваний,

сколько назначения по «непсихиатрическим показаниям».

В некоторых наблюдательных исследованиях установлено,

что их доля варьирует от 25 до 60% [42]. 

Для обозначения класса психотропных препаратов, для

которых боль не является основным показанием, но их

анальгетическая активность доказана, используют термин

«адъювантные анальгетики». Несомненна рациональность

их применения при сочетании хронической боли с психиче-

скими расстройствами, вместе с тем эти препараты эффек-

тивны при многих болевых синдромах, не сопровождающих-

ся видимыми психическими расстройствами, – мигрени,

фибромиалгии и некоторых видах невропатической боли.

Анальгетический эффект этих средств не зависит от наличия

депрессии, возникает при использовании более низких доз и

проявляется раньше, чем антидепрессивное действие [43].

Ранее для лечения хронической невропатической бо-

ли чаще всего использовали ТЦА. Их назначают пациентам

с болевыми феноменами даже при отсутствии симптомов

депрессии. Широкое использование этих препаратов в кли-

нической практике ограничивается заметными побочными

эффектами (седативное действие, запор, сухость во рту, за-

держка мочеиспускания, постуральная гипотензия, тахи-

кардия, кардиоваскулярные расстройства и др.). Появляет-

ся все больше данных о том, что антидепрессанты двойного

действия и допаминергические средства обладают высокой

эффективностью при различных хронических болевых син-

дромах [44]. К ним можно отнести СИОЗСН (дулоксетин,
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венлафаксин, милнаципран) и тетрациклические антиде-

прессанты (миртазапин), а также ингибиторы МАО [45].

Так, венлафаксин эффективно уменьшает боль у пациентов

с диабетической невропатией и мигренью. В нескольких

исследованиях показана эффективность дулоксетина при

хронической боли [45]. Миртазапин оказывает положи-

тельное действие при фантомной боли и нарушениях сна.

Бупропион, атипичный антидепрессант, селективный ин-

гибитор обратного захвата норадреналина и допамина, про-

демонстрировал анальгетический потенциал и эффектив-

ность при астении у онкологических больных [28]. Гипоте-

тически эти препараты обладают антиноцицептивными

свойствами в связи с их агостическим действием на нисхо-

дящие НА- и 5-НТ-проекции в продолговатом мозге и ин-

гибированием восходящих болевых сигналов (ингибирова-

ние проноцицептивного действия глутамата и субстанции

Р) [46]. Между тем в большинстве исследований этих анти-

депрессантов не получена надежная информация об их вли-

янии на собственно болевые и соматические проявления у

пациентов с хронической болью [39]. СИОЗС в целом луч-

ше переносятся, более безопасны и, по некоторым данным,

оказывают более длительное действие, чем антидепрессан-

ты других классов [29]. Поскольку при коморбидных психи-

ческих расстройствах необходима длительная терапия, бла-

гоприятный профиль безопасности становится ключевым

фактором выбора конкретного антидепрессанта. 

Эсциталопрам – СИОЗС, который используется в ле-

чении депрессивных и тревожных расстройств [47, 48]. Эс-

циталопрам является S-изомером рацемической смеси ци-

талопрама, что в десятки раз усиливает ингибирование об-

ратного захвата серотонина. Уникальность антидепрессив-

ного эффекта эсциталопрама связана в большой степени с

его способностью взаимодействовать как с основным мес-

том связывания белка-транспортера, так и с дополнитель-

ным аллостерическим, что усиливает серотонинергическое

действие [49]. Эсциталопрам в терапевтических дозах не

взаимодействует с 5-НТ1-7-серотониновыми, α- и β-адрено-

рецепторами, D1-5-дофаминовыми, Н1-3-гистаминовыми, 

М1-5-мускариновыми и бензодиазепиновыми рецепторами,

что обусловливает его высокую селективность и хороший

профиль переносимости по сравнению с другими 

СИОЗС [49]. Фармакокинетика эсциталопрама носит ли-

нейный и дозозависимый характер. Поскольку эсциталоп-

рам метаболизируется через три разных изомера цитохрома

Р-450 и только на 55% связан с белками плазмы крови, в от-

личие от других антидепрессантов он не обладает лекарст-

венными взаимодействиями [49]. 

В рандомизированном двойном слепом плацебоконт-

ролируемом исследовании, проведенном в нескольких

центрах первичной помощи в Канаде, Европе и Великоб-

ритании, пациентам с депрессией назначали эсциталопрам 

(10 мг/сут) в течение 8 нед [50]. По сравнению с плацебо

лечение эсциталопрамом сопровождалось значительно

большим снижением значений по шкале MADRS

(Montgomery-Asberg Depression Rating Scale). Достоверные

различия между группами отмечались уже со 2-й недели те-

рапии, на 8-й неделе лечения 55% пациентов, получавших

эсциталопрам, достигали клинического ответа (снижение

на ≥50% от исходных значений шкалы MADRS). Полной

ремиссии достигли 85% респондентов. Соответственно по

этим показателям доля респондентов и доля пациентов с

ремиссией была достоверно больше в группе принимавших

эсциталопрам, чем в группе плацебо (см. рисунок).

Анализ побочных эффектов показал, что эсцитало-

прам хорошо переносится, количество случаев прекраще-

ния терапии из-за побочных эффектов в группе эсциталоп-

рама достоверно не отличалось от такового в группе плаце-

бо (4,7 и 1,1% соответственно). 

Преимущества эсциталопрама показаны и в сравни-

тельных исследованиях. Проведено 6 сравнительных рандо-

мизированных контролируемых исследований, в которых

сравнивали эсциталопрам и циталопрам. В метаанализе, про-

веденном S. Montgomery и соавт. [51], показано очевидное

преимущество эсциталопрама по сравнению с циталопрамом

в лечении БДР в отношении уменьшения основных параме-

тров депрессии. В сравнительных исследованиях с другими

СИОЗС (пароксетин) и СИОЗСН (дулоксетин, венлафак-

син) продемонстрирован эквивалентный эффект, а в неко-

торых исследованиях показано преимущество эсциталопра-

ма [52, 53]. По данным метаанализа 16 РКИ [52], при срав-

нении профиля побочных эффектов эсциталопрама и дру-

гих СИОЗС и СИОЗСН у эсциталопрама отмечена значи-

тельно меньшая частота таких побочных эффектов, как ди-

арея, сухость во рту, тошнота, инсомния, головокружение,

потливость, запор. Кроме того, даже при длительном при-

менении эсциталопрама относительно редко возникает не-

обходимость его отмены. 

В сравнительном 13-недельном рандомизированном

исследовании эффективности эсциталопрама (20 мг) и ду-

локсетина (60 мг) у 85 пациентов с неспецифической болью

в спине не получено достоверных различий [54]. Оба препа-

рата продемонстрировали высокую эффективность по шка-

лам Clinical Global Impressions of Severity (CGI-S) и The 36-

item Short-Form Health Survey (SF-36; табл. 2). 

По данным рандомизированных клинических исследо-

ваний, при БДР эсциталопрам по эффективности превосхо-

дит плацебо и другие СИОЗС и СИОЗСН или сопоставим с

последними, а по профилю побочных эффектов имеет замет-

но лучшие показатели. При назначении эсциталопрама на-

блюдается и большая приверженность пациентов лечению

Доля (в %) респондентов с редукцией исходных значений

(≥50% по шкале MADRS) и пациентов с ремиссией 

(≤ 12 по шкале MADRS) на 8-й неделе терапии 

эсциталопрамом и плацебо; *p≤0,01 [50]
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[52], что является важным, учитывая необходимость длитель-

ной терапии при наличии хронической боли и депрессии. 

Таким образом, закономерности сочетания хрониче-

ской боли и депрессии требуют выработки некоторых прак-

тических подходов к ведению таких пациентов. Во-первых,

важно учитывать, что соматические симптомы являются ча-

стью синдрома хронической боли или предрасполагающим

к ее формированию фактором. Во-вторых, коморбидность с

хроническим психическим заболеванием влияет на эффект

лечения хронической боли. В-третьих, лечение хрониче-

ской боли будет успешным только при должной оценке и

коррекции сопутствующих соматических, неврологических

и психических расстройств. В-четвертых, при выборе анти-

депрессанта у пациентов, страдающих хронической болью и

депрессией, следует учитывать доказанную клиническую

эффективность препарата, благоприятный профиль пере-

носимости, низкий потенциал лекарственных взаимодейст-

вий, а также приверженность лечению. 
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Таблица 2. С т е п е н ь  и з м е н е н и я  б о л и  и  к а ч е с т в а  ж и з н и  у  п а ц и е н т о в  с  н е с п е ц и ф и ч е с к о й  б о л ь ю  
в  с п и н е  п о с л е  л е ч е н и я  э с ц и т а л о п р а м о м  и  д у л о к с е т и н о м  [ 5 3 ]

Эффективность                                                                                   Эсциталопрам 20 мг/сут                                        Дулоксетин 60 мг/сут

Степень снижения тяжелой боли

Степень снижения ночной боли

CGI-S

SF-36:
интенсивность боли 
общее состояние здоровья
психическое здоровье
физическое функционирование
ролевое функционирование, обусловленное 
эмоциональным состоянием
ролевое функционирование, обусловленное 
физическим состоянием
социальное функционирование
жизненная активность
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-2,45 (0,30) 

-1,99 (0,20)

-0,69 (0,12)

1,99 (0,17)
1,13 (0,35)
0,87 (0,20)
2,54 (0,42)
0,76 (0,16)

0,58 (0,31)

0,05 (0,03)
0,12 (0,02)
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