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Согласно многочисленным рандоми-
зированным клиническим исследованиям 
последних лет, распространенность хрони-
ческих болей в европейских странах дости-
гает 15–20 %, в США в целом каждый пятый 
взрослый в той или иной форме страдает 
хронической болью [13, 25]. В работах оте-
чественных ученых по распространенности 
хронического болевого синдрома (ХБС) 
также представляются очень высокие пока-
затели, более 40 % взрослого населения РФ 
отмечают наличие постоянных болей, при-
чем речь идет о пациентах трудоспособного 
возраста [11].  

У пациентов с длительно протекаю-
щими болевыми синдромами формируется 
множество коморбидных состояний, что 
значительно влияет на течение заболева-
ния. Изучение же самой первопричины 
возникновения ХБС является весьма труд-
ной задачей. Это обусловлено, прежде всего, 
тем, что высока роль в этом психоэмоцио-
нального компонента, выявление которого 
является не только важной, но и в тоже 
время противоречивой задачей, не говоря 
даже о коррекции сформировавшихся нару-
шений. 

Хроническая боль (ХБ) – сложная 
психофизиологическая модель поведения, 
в которой невозможно выделить отдельные 
психологические и физические компонен-
ты [10]. Хроническая боль – это больше, чем 
физический симптом. Ее постоянное при-
сутствие имеет множество проявлений, 
включая поглощенность пациента болью; 
ограничение личной, социальной и профес-
сиональной деятельности; аффективные 
расстройства, не говоря о том, что это про-
сто вариант ухода пациента от проблемы 
через боль, и также может быть вариантом 
социальной выгоды, при этом используется 

большое количество медикаментов и часто 
пациент обращается за медицинской помо-
щью, сживаясь с «ролью больного» [29].  

Если рассматривать на физиологиче-
ском уровне боль, то это можно назвать 
расширенным и даже деструктивным 
стрессорным ответом организма. Возни-
кающая нейроэндокринная дизрегуляция 
всегда формирует поддерживающие меха-
низмы хронизации боли, которые вписы-
ваются в астенический круг жалоб: повы-
шенная утомляемость, дисфорические 
проявления, фибромиалгический синдром 
и целый ряд других проявлений. Сформи-
ровавшееся болевое поведение и социо-
дискомфорт благоприятствуют поддержа-
нию негативного мышления и раскручива-
нию порочного круга стресса [7]. 

Более чем у половины пациентов с ХБС 
имеется высокая корреляционная связь             
с депрессивными расстройствами. А такое 
взаимопотенцирующее влияние значитель-
но усугубляет течение процесса, создает 
сложности подбора фармакотерапии и вле-
чет за собой выраженные негативные по-
следствия на социальном фасаде пациента 
[18, 20]. В большом эпидемиологичес- 
ком исследовании, проведенном в Испа-
нии в 2010 г., L. Aguera и соавт. оценивали 
болевые расстройства и депрессивную 
симптоматику у 3 189 пациентов с недиф-
ференцированной хронической болью [20]. 
Были рассмотрены 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 четырех из пяти пациентов 
(чаще у женщин) [18]. Среди них каждый 
второй пациент отвечал критериям боль-
шой депрессии, а каждый пятый – крите-
риям дистимии.  
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Таким образом, депрессия и боль 
подпитывают друг друга, формируя по-
рочный круг.  

Накапливается все больше исследова-
ний, которые четко демонстрируют, что 
хронические болевые синдромы и де-
прессивные расстройства имеют единый 
нейрохимический субстрат (моноаминер-
гическая, главным образом, серотонинер-
гическая и норадренергическая недоста-
точность) [8]. А боль и формирующуюся 
впоследствии депрессию не только важно 
рассматривать как единый процесс, но              
и как систему активации сенсорных си-
стем, обеспечивающих широкий спектр 
функций, включая эмоциональные, ко-
гнитивные, поведенческие и вегетатив-
ные [7, 8, 18].  

Необходимым фактором и основопо-
лагающим моментом в данной ситуации 
является приверженность назначаемой          
терапии, которая должна включать не только 
лекарственную терапию, но и немедика-
ментозные методы коррекции, направлен-
ные на первопричину формирования хро-
нического болевого синдрома. А раннее 
распознавание депрессии, ее эффективное 
лечение значительно улучшают исходы 
самого хронического болевого синдрома           
и снижают терапевтическую резистент-
ность и риск осложнений. 

В свете последних воззрений все более 
широкое распространение получает био-
психосоциальная концепция боли (БКБ) 
[14]. Она позволяет рассматривать хрони-
ческие заболевания как постоянно текущий 
многофакторный процесс, в результате 
которого взаимодействуют биологические, 
психологические и социальные факторы. 
[10]. В начале формирования ХБС биоло-
гические факторы в большинстве случаев 
могут играть инициирующую роль, хотя 
может формироваться болевой синдром  
и без их участия. 

Психологические переменные влияют 
на оценку и на восприятие внутренних 
физиологических признаков, а социальные 
моменты формируют яркие поведенческие 
реакции пациентов на переживание физи-
ческих нарушений [7, 10].  

Лечение, основанное на биопсихосо-
циальной концепции, это всегда мульти-
дисциплинарная терапия, включающая 
мульмодальность подхода в комбинации 
медикаментозной и немедикаментозной 
терапии. Важным является сосредоточен-
ность на обеспечении пациента устойчи-
выми парадигмами в контроле боли, путем 
изменения эмоциональных, поведенческих, 
когнитивных и сенсорных аспектов пере-
живаний.  

Коррекция поведенческих реакций па-
циента позволяет сформировать четкие          
мотивационные установки на благоприят-
ный прогноз, а когнитивные методики поз-
воляют взять под контроль осознание боле-
вой реакции, создавая тем самым социаль-
ную адаптацию пациентов. В результате 
такой терапии происходит изменение пред-
ставлений о боли, о способе психофизиоло-
гической адаптации, а также непосредствен-
ное изменение поведения [7, 10, 29].  

Однако важным является за маской 
функциональных нарушений не пропустить 
органическую патологию. Действовать 
необходимо по принципу: функциональный 
диагноз должен быть последним.  

В ходе лечения, опираясь на био-
психоcоциальную концепцию, необходимо 
грамотно подобрать лекарственную тера-
пию согласно этиологическим механиз-
мам формирования болей и стандартам их 
лечения. Важно отметить, что подключе-
ние когнитивно-поведенческой терапии, 
назначение других видов немедикаментоз-
ного лечения (физиотерапия, лечебная 
физкультура) следует назначать парал-
лельно и поэтапно с фармакологическими 
препаратами. Данный подход позволяет по-
высить комплаетность и приверженность 
пациента          к терапии, таким образом, в 
разы увеличивая эффективность.  

Еще в 2009 г. в работах R. Altman было 
показано, что расходы на лекарственную 
терапию хронической боли в спине растут 
быстрее, чем расходы на обращения в от-
деления экстренной медицинской помощи, 
ведение стационарных и амбулаторных 
больных. А наиболее часто встречаемый 
миофасциальный болевой синдром все чаще 



Хроническая боль и депрессия 

5 
 

расценивается как результат «неотреагиро-
ванных эмоций». 

Есть такое понятие «ворота боли», их 
открытию способствует наличие таких при-
знаков как: ноцебо, депрессия, инсомния, 
хронический стресс, тревога, катастрофи-

зация, гиподинамия, ожирение, социальная 
дезадаптация. 

Учитывая основные механизмы форми-
рования боли, на рисунке представлена 
схема применения основных групп меди-
каментов в лечении болевого синдрома. 

 

 
 

Рис. Механизмы боли и действие лекарственных средств  
 
А н т и д е п р е с с а н т ы  
Золотым стандартом терапии хрони-

ческих болевых синдромов является назна-
чение антидепрессантов. Основной меха-
низм их действия направлен на активацию 
антиноцицептивных систем. Поскольку боль 
не локализуется в первичном месте воз-
никновения, необходимо воздействовать 
на нейрохимический субстрат ее возникно-
вения [3].  

Таким образом, обезболивающий 
эффект их обусловлен как прямым (уси-
ления антиноцицептивных влияний), так 
и непрямым (улучшение настроения умень-
шает болевое восприятие) анальгетическим 
действием [3, 6]. Ранее преимущественно 
использовались трициклические антиде-
прессанты (ТЦА). Рекомендуется всегда 
начинать с малых доз (амитриптилин 12,5 мг 
на ночь) и медленно увеличивать дози-
ровку препарата, контролируя возможные 

побочные реакции. Терапия проводится 
несколько месяцев с постепенной отменой.  

Основной минус трицикликов – это 
невозможность использования этих препа-
ратов в клинической практике в виду за-
метных побочных эффектов (седативное 
действие, запор, сухость во рту, задержка 
мочеиспускания, постуральная гипотензия, 
тахикардия, кардиоваскулярные расстрой-
ства и др.) [3].  

На сегодняшний день основной прио-
ритет отдается антидепрессантам двойного 
действия, поскольку эти препараты обла-
дают выраженной анальгетической и анти-
депрессивной эффективностью и имеют 
минимальное количество побочных эф-
фектов. К ним можно отнести СИОЗСН 
(дулоксетин, венлафаксин, милнаципран) 
и тетрациклические антидепрессанты 
(миртазапин), а также ингибиторы МАО 
[12, 24].  
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Так, венлафаксин эффективно умень-
шает хроническую боль у пациентов с диа-
бетической невропатией и мигренью [24]. 
Миртазапин оказывает положительное 
действие при фантомной боли и нарушениях 
сна. Бупропион – атипичный антидепрес-
сант, селективный ингибитор обратного 
захвата норадреналина и допамина, проде-
монстрировал анальгетический потенциал 
и эффективность при астении у онкологи-
ческих больных [31].  

Эти препараты обладают антиноци-
цептивными свойствами в связи с их аго-
стическим действием на нисходящие НА-  
и 5-НТ-проекции в продолговатом мозге           
и ингибированием восходящих болевых 
сигналов [5].  

СИОЗС в целом лучше переносятся, 
более безопасны и оказывают более дли-
тельное действие, чем антидепрессанты 
других классов [30]. Поскольку при комор-
бидных психических расстройствах необ-
ходима длительная терапия, безопасность 
данного антидепрессанта становится клю-
чевым фактором выбора.  

Эсциталопрам, ципралекс – СИОЗСН, 
которые используются в лечении депрес-
сивных и тревожных расстройств, доста-
точно успешно работают при ХБС [5, 19]. 
Уникальность их антидепрессивного эф-
фекта связана в большой степени со спо-
собностью взаимодействовать с белками-
транспортерами, что усиливает серотонинер-
гическое действие [23].  

По данным рандомизированных кли-
нических исследований, при ХБС эсцита-
лопрам по эффективности превосходит 
плацебо и другие СИОЗС и СИОЗСН,        
и имеет значительно меньше побочных 
эффектов, что заметно улучшает показа-
тели лечения.  

При назначении эсциталопрама наблю-
дается и большая приверженность пациентов 
лечению [22], что является важным, учиты-
вая необходимость длительной терапии 
при наличии хронической боли и депрес-
сии. Обезболивающий эффект препаратов 
СИОЗСН наступает раньше антидепрес-
сивного, что следует учитывать при оценке 
эффективности лечения [5, 23, 30].  

Назначение препаратов СОЗСН начи-
нается с минимальной дозировки, затем,      
в зависимости от индивидуальной реакции 
пациента, она увеличивается до макси-
мально терапевтической. Минимальная  
рекомендуемая длительность терапевтиче-
ского курса составляет 12 недель, для 
предотвращения рецидивов препарат назна-
чают от 6 месяцев и дольше. При прекраще-
нии лечения дозу следует уменьшать по-
степенно в течение 1–2 недель, во избежание 
развития синдрома отмены. 

М и о р е л а к с а н т ы  
Учитывая то, что хронический болевой 

синдром постоянно сопровождается мышеч-
ным напряжением как в области функцио-
нально пораженного, так и близлежащих 
регионов, назначение миорелаксантов спо-
собствует значительному уменьшению 
выраженности болевого синдрома, улучше-
нию функциональной способности опорно-
двигательного аппарата, увеличению ак-
тивности пациента в повседневной жизни. 
С учетом хронического течения болевого 
синдрома целесообразно назначение мио-
релаксантов центрального действия (тол-
перизон, тизанидин) [3, 6, 26].  

Тизанидин – агонист α-2 адренергиче-
ских рецепторов. Препарат снижает мы-
шечный тонус вследствие подавления 
полисинаптических рефлексов на уровне 
спинного мозга. Преимуществом данного 
лекарственного средства является его допол-
нительный седативный эффект, который           
зачастую используется в качестве допол-
нительного способа коррекции нарушений 
сна. Начальная доза препарата составляет 
2–4 мг в сутки, средняя терапевтическая 
доза – 4–8 мг в сутки. Длительность назна-
чения от двух недель до месяца [1, 3].  

Толперизон оказывает преимуществен-
но центральное миорелаксирующее дей-
ствие (за счет угнетающего влияния на ка-
удальную часть ретикулярной фармации               
и подавления спинномозговой рефлектор-
ной активности), также обладает умеренным 
центральным анальгезирующим и легким 
сосудорасширяющим действием. Достоин-
ствами толперизона помимо эффективного 
миорелаксирующего и обезболивающего 
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эффекта являются отсутствие седативного 
эффекта и мышечной слабости при его при-
еме, а также наличие инъекционной формы. 
Прием толперизона начинают с 150 мг             
в сутки, постепенно увеличивая дозу до 
получения эффекта, у взрослых обычно – 
до 300–450 мг в сутки [3].  

А н т и к о н в у л ь с а н т ы  
Учитывая тот факт, что ХБС с нейро-

патическим компонентом является доста-
точно частым сочетанием, то назначение 
антиконвульсантов будет оправданным. 
Среди данной группы препаратов наиболее 
признанными являются прегабалин и га-
бапентин. Основной механизм их действия 
связан с влиянием на центральную сенси-
тизацию, улучшением нейромедиаторного 
баланса в сторону усиления антиболевых 
ГАМК-ергических влияний и редукции эф-
фектов глютамата – главного нейротранс-
миттера боли [3, 15].  

Габапентин назначается в начальной 
дозировке 300 мг/сут. с дальнейшим уве-
личение дозы до 1800 мг/сут. Длительность 
лечения составляет в среднем 6 недель         
с последующей медленной отменой препа-
рата [2, 3]. При наличии аллодинии реко-
мендуется назначать прегабалин. Начи-
нают прием с 75 мг вечером в течение 
недели, затем дозу постепенно увеличива-
ют до 300 мг в сутки. Уже после первых  
3 дней лечения отмечается положительный 
эффект [3, 4]. 

Х о н д р о п р о т е к т о ры  
Хроническая боль практически в 70 % 

случаев сопровождается метаболическими 
нарушениями в хондральной ткани. Это 
обусловлено не сколько первоначальными 
биохимическими, а больше малоподвижным 
образом жизни, формирующим нарушение 
биомеханики позвоночника, создавая уве-
личенную нагрузку на суставно-мышечный 
аппарат. Как следствие, отмечается деструк-
ция хрящевой ткани, поражение межпозвон-
ковых дисков и межпозвонковых суставов. 
Это также является одним из важных факто-
ров хронизации боли. В данном случае целе-
сообразным является включение в лечение 
препаратов группы хондропротекторов, 
замедляющих процессы дегенерации хряще-
вой ткани [3, 19, 28].  

При дегенеративно-дистрофических 
заболеваниях суставов доказана эффектив-
ность хондроитина сульфата, глюкозамина 
сульфата и их комбинации, а также неомы-
ляющих соединений сои и авокадо, и пре-
паратов гиалуроновой кислоты. Хондрои-
тина сульфат назначается в капсулах по 
250–750 мг по две капсулы в день в тече-
ние 3–6 месяцев. Период действия препа-
рата после его отмены составляет 3–5 ме-
сяцев [3, 17]. 

Н е с т е р о и д н ы е  п р о т и в о в о с -
п а л и т е л ь н ы е  п р е п а р а т ы  (НПВП)  

НПВП являются «золотым стандартом» 
купирования острых болей. Поэтому назна-
чение данной группы препаратов эффек-
тивно использовать только во время 
обострений хронических болей. В другое 
время применение НПВС при ХБС является 
нецелесообразным. Более предпочтитель-
ным вариантом, учитывая особенности           
течения болевого синдрома, является 
назначение высокоселективных «коксибов» 
(эторикоксиб) и «оксикамов» (мелоксикам, 
нимесулид, лорноксикам и др.).  

Мелоксикам – назначается в течение 
первых 3 суток по 15 мг (1,5 мл) внутри-
мышечно, а затем по 15 мг/сут. – в 1–2 
приема; эторикоксиб  – от 60 до 120 мг/сут. 
[3, 19, 33].  

В и т а м и н о т е р а п и я  
В стандартах лечения болевых син-

дромов назначение витаминов группы В 
не прописывается. Однако, согласно кли-
ническим исследованиям последних лет, 
при назначении витаминов в комбинации 
с НПВП, отмечается высокая коанальгети-
ческая активность данной группы. Это 
позволяет снижать дозировку и кратность 
приема НПВП с учетом добавления в тера-
пию витаминов В1, В6 и В12 в период 
обострения ХБС.  

Тиамин и пиридоксин назначаются    
в дозировке по 50 мг, цианокобаламин – 
500–1 000 мкг внутримышечно [32, 33].  

Ф и з и о т е р а п и я  
Умеренные дозы любых видов физио-

терапии способствуют нормализации го-
меостаза, стимулируют защитные рефлексы, 
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иммунную систему процессы репарации. 
На этапе снижения болевого синдрома 
возможно назначение лазеротерапии, 
диадинамических и синусоидальных моду-
лированных токов, ЧЭНС, электрофорез  
с анестетиками и фонофорез с глюкокор-
тикостероидами.  

Л е ч е б н а я  ф и з к у л ь т у ра  
При хронических болевых синдромах 

даже в период выраженных клинических 
проявлений необходимо проводить лечеб-
ную физкультуру.  

Данная терапия направлена на умень-
шение отека, нормализацию кровоснабже-
ния, укрепление мышечного корсета. На 
начальных этапах преимущественно ис-
пользуются комплексы упражнений, осно-
ванные на приемах постизометрической 
релаксации.  

По мере восстановления и исчезнове-
ния болей комплекс упражнений все более 
расширяется. Восстановление физической 
активности и свободы движений играют 
немаловажную роль в формировании 
психофизиологического статуса пациента 
[1, 4].  

П р и н ц и п ы  к о г н и т и в н о - п о в е -
д е н ч е с к о й  т е р а п и и  п р и  ХБС  

При хронической боли пациенты стал-
киваются с рядом поведенческих проблем, 
угрожающих всем аспектам его жизни [7, 
10, 17]. Это приводит человека в замеша-
тельство, он испытывает чувство страха, 
безнадежности и впадает в депрессию [10].  

Ряд исследований показал, что даже 
самые эффективные препараты и физиоте-
рапевтические процедуры не гарантируют 
полного исчезновения боли и восстановле-
ния качества жизни [15].  Особенно важно 
уделять внимание не только физическим 
компонентам боли, но и эмоциональным, 
когнитивным факторам.  

Современным методом психотерапии 
при лечении пациентов с ХБС признана 
когнитивно-поведенческая терапия (КПТ) 
[7, 10, 17]. Стратегия данного метода направ-
лена на переосмысление отношения паци-
ента к своему заболеванию. Также в рамки 
КПТ включен ряд методик по управлению 

болью, чтобы помочь пациенту почувство-
вать, что он контролирует влияние боли 
на его жизнь и на эмоциональные, пове-
денческие и когнитивные особенности 
переживания боли [7, 15, 16, 20].  

Данный метод необходимо использо-
вать в комбинации с медикаментозными 
методами  лечения.  

Б и ол ог и ч е ск а я  об р а тн а я  св яз ь  
Функциональный характер сдвигов, 

ограниченность применения длительной 
фармакокоррекции делает актуальным 
поиск немедикаметозных методов коррек-
ции [1, 2].  

В последние десять лет в данной пато-
логии эффективно применяют различные 
методы, основанные на принципе биологи-
ческой обратной связи (электроэнцефало-
графический, электромиографический, элек-
трокожный, кожно-температурный и др.).  

В частности, эти методы направлены 
на регуляцию глубины дыхания, на трени-
ровку дыхательной мускулатуры, на по-
вышение общей эмоциональной устойчи-
вости.  

В своей работе мы используем метод 
сенсомоторного управления дыханием,             
в основе которого лежит сопряжение ча-
стотных и амплитудных характеристик 
пневмограммы с параллельным использо-
ванием движений, требующих тонкой дви-
гательной координации. Результаты при-
менения разработанного нами метода у лиц 
с явлениями психогенной гипервентиляции 
доказывают его высокую эффективность 
[3, 4, 10]. 

Закономерность сочетания хрониче-
ской боли и депрессии требуют разработки 
уникальных индивидуальных подходов 
лечения к ведению пациентов.  

На сегодняшний день важно учиты-
вать, что соматические симптомы являются 
частью синдрома хронической боли.  

Важно отметить, что лечение хрони-
ческой боли будет успешным только при 
комплексной стратегии с учетом соматиче-
ской патологии, наличия коморбидных          
заболеваний и психоэмоционального ста-
туса пациента. 
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