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От редактора

Социальная боль — 
что это?

Н. А. Горбачев, Ал. Б. Данилов, А. Б. Данилов

Кафедра нервных болезней, ИПО Первого МГМУ им. И. М. Сеченова

ВВЕДЕНИЕ. АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ. 
ЗНАЧИМОСТЬ ДЛЯ КЛИНИЧЕСКОЙ 
ПРАКТИКИ.

Хорошо известно, что  боль  — это неприятное 
сенсорное и  эмоциональное переживание, связан-
ное или напоминающее актуальное или потенциаль-
ное тканевое повреждение [1]. Из данного определе-
ния следует, что тканевое повреждение не является 
единственной причиной развития боли  [2]. Хоро-
шо известно, что  психологические факторы, такие 
как  пониженный фон настроения, депрессия, тре-
вога, влияют на  болевую перцепцию у  пациентов 
с  хронической болью [3, 4]. Кроме того, на  течение 
болевого синдрома влияет окружающая социальная 
обстановка (уровень социальной поддержки), кото-
рая сказывается на страдании больного и снижении 
его работоспособности [5]. При  переживании боли, 
у человека появляется потребность в сопереживаю-
щем лице. При социальном взаимодействии человек 
воспринимает ощущения окружающих его людей, 
их мысли, эмоции и ощущения для того, чтобы пред-
видеть их  поведение и  реагирование. Одним из  та-
ких проявлений эмпатии является восприятие чужой 
боли. Еще в 2005 году Leary и MacDonald обнаружи-
ли, что чувство обиды, боли и горя возникают в ре-
зультате т. н. «социального повреждения» — угрозы 
прекращения социального взаимодействия и  под-
держки. Таким образом вытеснение члена общества, 
его изоляция, а  также переживание им социальных 
конфликтов и  других проблем, приводит к  состоя-
ниям, похожим на боль [6]. Социальная боль — вид 
боли, которая возникает в ответ на социальный сти-
мул, а именно на угрозу или потерю социального вза-
имодействия. Авторы многих исследований выделя-
ют следующие формы социальной боли:

1. Social exclusion
2. Social embarrassment
3. Social rejection
Официального перевода на  русский язык этих 

терминов на сегодняшний день пока нет. Буквально 
этими терминами обозначают формы социального 
вытеснения, которые могут вызывать боль [2, 7].

ТЕРМИНОЛОГИЯ
Говоря о  терминологии, необходимо крат-

ко остановиться на  уровнях болевого феномена. 
Еще в 1980 году Loeser выделил несколько уровней 
болевого феномена:

1)	 Сенсорный
2)	 Собственно болевой
3)	 Переживание боли
4)	 Болевое поведение [8]
По другой классификации, переживание сомати-

ческой боли включает в себя два уровня: 1) Болевое 
ощущение, возникающее вследствие поражения пе-
риферического анализатора боли;

2) Аффективный уровень (болевой аффект) — пе-
реживание дискомфорта и непреодолимое желание 
прекратить воздействие повреждающего стимула, 
который часто связан с  ощущением боли. Впослед-
ствии появился термин «эмоциональная боль», ко-
торая может вызываться любым стимулом, но не тка-
невым повреждением [2]. При  социальной боли 
выражен аффективный компонент, нежели сенсор-
ный. То есть, переживание превалирует над ощуще-
нием [6, 9, 10].

МОЗГОВЫЕ МЕХАНИЗМЫ 
СОЦИАЛЬНОЙ БОЛИ

Социальная боль обусловлена определенными 
механизмами в головном мозге. К структурам, кото-
рые ответственны за эти механизмам, относятся:

1)	 Миндалевидное тело, которое играет цен-
тральную роль в  просоциальном поведении в  виде 
эмпатии, межперсонального взаимодействия, опа-
сения и  отвращение к  ненадежным, неблагоприят-
ным субъектам [11, 12]. Миндалевидное тело связано 
со  многими другими структурами мозга: вентроме-
диальной префронтальной корой, гипоталамусом, 
полосатым телом, орбитофронтальной корой, верх-
ней височной бороздой, каудальными и  ростраль-
ными отделами передней поясной коры, островком, 
ядрами ствола мозга [13].

2)	 Дорсомедиальная и  медиальная префрон-
тальная кора, задняя поясная извилина, задняя 
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верхняя височная борозда и др. структуры, связаны 
с  мыслями, чувствами, намерениями, убеждениями 
и интеллектом [14].

3)	 Наконец, зеркальные нейроны, которые на-
ходятся в  задней и  передней премоторной коре, 
нижней лобной извилине, нижней и верхней темен-
ных дольках, позволяют проанализировать поведе-
ние других для  того, чтобы понять их  цели, эмоции 
и действия [15].

Вместе эти структуры формируют т.  н. «социаль-
ный мозг» [16]. Он позволяет людям создавать и вы-
живать в социуме благодаря достижению двух осно-
вополагающих целей:

1)	 Формирование безопасного социального 
пространства и  связей с  другими людьми, которые 
дружелюбны, полезны, предсказуемы, зависимые, 
уважающие, доверяющие [17];

2)	 Формирование «ощущения социальной 
угрозы», например, конфликт, агрессию, обесценива-
ние, изоляцию, отказ [18].

Клинические исследования в различных группах 
пациентов с хронической болью

В исследовании Janowski и соавторов (2010) была 
поставлена цель изучить социальную поддержку, 
когнитивные установки оценки болезни, а также ко-
пинг-стратегии у 115 пациентов с болью в нижней ча-
сти спины (М/Ж: 59/56, средний возраст — 48,8 лет). 
В исследовании выявили следующие психосоциаль-
ные нарушения у пациентов:

1)	 Препятствие и  вред, которые могут возник-
нуть из субъективных предположений о болезни;

2)	 Высокие показатели ограничений в  повсед-
невной жизни, связанные с  определенными когни-
тивными установками (избегательный тип поведе-
ния);

3)	 Высокие показатели принятия жизни с  бо-
лезнью;

4)	 Множество жалоб, связанных с депрессией;
5)	 Чувство своей обреченности [19].
Кроме того, было проведено исследование 

Hawker и  соавторов (2006) по  изучению стратегий 
преодоления боли (копинг-стратегий), социальной 
поддержки при остеоартрите (ОА), в котором приня-
ли участие 717 пациентов (в возрасте 55 лет и стар-
ше) с  остеоартритом тазобедренного и  коленного 
суставов разной степени выраженности (от умерен-
ного до острого).

Результаты:
1)	 Чем  старше пациенты исследования, 

тем выше интенсивность боли. Чаще высокая интен-
сивность боли была выявлена у женщин по сравне-
нию с  мужчинами. Кроме того, низкое материаль-
ное положение, высокая степень обездвиженности 
из‑за  ОА, низкая социальная поддержка, высокая 

степень катастрофизации боли, преодоление боли 
неэффективными (пассивными) стратегиями также 
связаны с большей интенсивностью боли (p < 0,0001).

2)	 Чем  выше была социальная поддержка, 
тем ниже был уровень катастрофизации боли и сте-
пень неэффективных (пассивных) копинг-страте-
гий, и  выше степень эффективных (активных) ко-
пинг-стратегий (p < 0,0001).

3)	 Таким образом, социальная поддержка сни-
жает интенсивность боли, а также повышает степень 
активных копинг-стратегий и  снижает степень пас-
сивных копинг-стратегий [20].

В  исследовании Holtzman и  соавторов (2004) 
по  73  пациентам (М/Ж = 23 % / 77 %; средний 
возраст  = 56,2  лет; от  24 до  81  лет) с  ревматоид-
ным артритом (РА) была поставлена цель изучить 
копинг-стратегии боли при  данном заболевании. 
Среди пациентов проводился опрос дважды в неде-
лю. Был использован модифицированный опросник 
оценки здоровья университета Стэнфорда для оцен-
ки функциональной обездвиженности из‑за  ревма-
тоидного артрита. Респондентов спрашивали, что по-
могало им справиться с болью на фоне артрита. Были 
получены следующие копинг-стратегии:

1)	 Когнитивная переустановка представляет 
собой усилия по положительному восприятию ситуа-
ции (например, стратегия социального сравнения — 
«Я могу представить себе, что в некоторых ситуациях 
мне лучше, чем другим»; умение в конкретной ситу-
ации видеть хорошее  — «стал или  вырос хорошим 
человеком»);

2)	 Стоическое отчуждение — копинг-стратегия, 
при  которой человек может терпеть боль, не  пока-
зывая своих чувств («Продолжаю идти, если ничего 
страшного не  случилось», «Стараюсь держать свою 
боль в себе»);

3)	 Эмоциональная экспрессия — выразить дис-
тресс в виде гнева, либо вызвать симпатию или пони-
мание окружающих;

4)	 Решение проблемы  — воздействие непо-
средственно на источник стресса.

По результатам исследования получилось, что вы-
раженная боль при  РА была связана с  утренней 
скованностью и  низкой двигательной активностью 
(p < 0,001). При этом, удовлетворенность в поддерж-
ке приводила, напротив, к высокой двигательной ак-
тивности (p < 0,001) [21].

ИССЛЕДОВАНИЯ ПО ИЗУЧЕНИЮ 
ВЛИЯНИЯ ЛЕКАРСТВЕННЫХ ПРЕПАРАТОВ 
НА СОЦИАЛЬНУЮ БОЛЬ

В  двойном, слепом, плацебо-контролируемом 
исследовании Mischkowski и  соавторов (2019) при-
няли участие 114 студентов из  университета Огайо 
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(48 женщин, средний возраст  — 18,8  лет) с  целью 
изучения влияния ацетаминофена (парацетамола) 
на социальную боль. Участники в случайном поряд-
ке получили 1000  мг парацетамола (59 участников) 
и  плацебо (55 человек). Для  оценки эмпатии участ-
никам были предложены различные истории с  по-
зитивным концом. Парацетамол обладает аналь-
гетическими свойствами в  ответ на  термическую 
или электрическую стимуляцию. Было выявлено сни-
жение эмпатии к боли у лиц, принимавших параце-
тамол. По данным нейровизуализации парацетамол 
снижает активность тех же участков мозга, которые 
задействованы, как при соматической, так и при со-
циальной боли: передней поясной коры и передние 
отделы островка. В соответствии с результатами ис-
следования, выявили, что парацетамол снижает аф-
фективную эмпатию и переживание боли [22].

В  двойном слепом, рандомизированном, пла-
цебо-контролируемом исследовании Slavich и  со-
авторов (2019) изучили, как  назначение и  ежеднев-
ный прием (в течение 21 дня) парацетамола влияет 
на переживание социальной боли, а также влияние 
прощения на социальную боль. 42 пациентам (от 18 
до  22  лет) назначили 1000  мг парацетамола, плаце-
бо-контролируемой группе — 200 мг калия, и груп-
пе, которая не принимала ничего. Для переживания 
социальной боли испытуемым предлагалась карти-
на, в которой незнакомый человек их обидел [23, 24]. 
В результате получили, что парацетамол достоверно 
(p = 0,003) снижал социальную боль больше у  тех 
участников, которые простили обидчика, по сравне-
нию с теми, кто обидчика не простил. В плацебо-кон-
тролируемой группе и группе, которая ничего не по-
лучала, такой зависимости выявлено не было [24].

Было проведено исследование Bach и  соавто-
ров (2018) по  изучению влияния опиоидной те-
рапии на  социальную боль. В  исследовании при-
няли участие 17 пациентов (М/Ж = 16/1; средний 
возраст  — 38,5 ± 6,5  лет) с  поддерживающей опи-
оидной терапией (12 принимали метадон, 5  — бу-
пренорфин) длительность терапии  — 6,9 ± 7,2  лет) 
и  21  здоровый доброволец (М/Ж = 19/2; средний 
возраст — 38,2 ± 8,1 лет). Пациентам была представ-
лена симуляционная модель социального одобре-
ния и  отторжения с  проведением функциональной 
магнитно-резонансной томографии (фМРТ). Валиди-
зированная симуляционная модель Cyberball с соци-
альным одобрением, отторжением и  нейтральным 
восприятием в комбинации с болевой или нейтраль-
ной температурной стимуляцией при помощи коли-
чественного сенсорного тестирования. В  чем  прин-
цип программного обеспечения Cyberball? По  сути, 
это компьютерная онлайн-игра, во  время которой 
основному участнику сообщается, что  он играет 

с двумя другими игроками, на самом деле на их ме-
сте стоит исследователь. В  течение игры, исследуе-
мый должен перекидывать виртуальный мяч друго-
му «игроку», нажав на его имя. Говоря о социальном 
отторжении или одобрении, имеется в виду опреде-
ленный тип участия основного игрока с  двумя дру-
гими «игроками». Исследователь, который управля-
ет виртуальными участниками либо перекидывал 
мяч основному участнику (одобрение — включение 
в  игру), либо нет (отторжение  — игнорирование 
в  игре) [25–28]. После каждого блока Cyberball (от-
торжение, одобрение и  промежуточное состояние) 
проводилась болевая температурная стимуляция. 
В  результате получили высокие температурные бо-
левые пороги у  пациентов, получавших опиоидную 
терапию (44,9 ± 0,8 °С), по сравнению с группой кон-
троля (43,5 ± 2,1 °С; p = 0,012). Также, по результатам 
фМРТ было установлено, что активация островковой 
коры, нижней и  средней лобной извилин, сомато-
сенсорной коры, нижней теменной извилины, над-
краевой и  верхней височной извилины происходи-
ла более выражено в  случае болевой стимуляции 
у  здоровых испытуемых. Во  время социального ис-
ключения у  здоровых испытуемых активировались 
передние отделы передней поясной коры и  незна-
чительно  — ее задние отделы, островок, хвостатое 
ядро и др. структуры мозга, в то время как социаль-
ное одобрение было связано с активацией средней 
и задней поясной коры с двух сторон. При этом у па-
циентов, принимавших опиаты, выявлено снижение 
активности этих структур, как  при  отторжении, так 
и при одобрении, что свидетельствует о более низ-
кой степени социальной боли и эмпатии по сравне-
нию со здоровыми испытуемыми [27].

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ РОЛИ СОЦИАЛЬНЫХ 
ФАКТОРОВ ПРИ БОЛИ

Для анализа и оценки социальных факторов у па-
циентов существуют специальные опросники и шка-
лы, которые можно рекомендовать для работы:

1. 12‑шкальный опросник оценки межличностной 
поддержки (Interpersonal Support Evaluation List; ISEL; 
Cohen, Mermelstein, Kamarck & Hoberman, 1985) [29];

2.  Шкала социальной поддержки, связанной с бо-
лезнью [19];

3.  Опросник принятия хронической боли (Chronic 
Pain Acceptance Questionnaire);

4.	 Многосторонний опросник (Multidimensional 
Pain Inventory) [5];

5.  WOC-R; Folkman et al., 1986 [21];
6.  Опросник социальной поддержки и боли [30];
7.  Опросник психосоциального функционирова-

ния [19];
8.  Шкала катастрофизации боли [20];
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9.  Копинг-стратегии (многосторонний опросник 
Vanderbilt по  активным и  пассивным копинг-стра-
тегиям; поведенческая шкала копинг-стратегий 
Gignac) [31];

10.  Социальная поддержка (шкала социально-
го взаимодействия Lubben; ENRICHD Social Support 
Instrument) [32];

11.  Шкала боли (RAND-36 1.0) [33].

ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ
Существует немного исследований, посвященных 

проблеме лечения социальной боли. Безусловно, 
при анализе социальных аспектов боли необходимо, 
в  первую очередь, оценивать уровень социальной 
поддержки. Поэтому важно уделить внимание неле-
карственным подходам терапии социальной боли. 
К таким подходам относятся:

1.  Психотерапия: когнитивно-поведенческая те-
рапия и динамическая психотерапия показали свою 
эффективность в  отношении дистресса, депрессии 
и катастрофизации [7, 34];

2.  Социальная поддержка [20].
Следует сказать, что также мало исследований по-

священо лекарственной терапии социальной боли. 
Лишь те немногие исследования, которые посвя-
щены фармакотерапии социальной боли, связаны 
с исследованием парацетамола и опиоидных аналь-
гетиков. Поэтому важно проводить дальнейшие ис-
следования по  фармакотерапии социальной боли 
для подтверждения или опровержения данных про-
веденных исследований [35].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В  заключение, важно отметить, что  социальная 

боль  — относительно новый и  непривычный тер-
мин для  российского исследователя и  клинициста. 
Наверно рано говорить о социальной боли, как о са-
мостоятельной форме или  типе. Появление этого 
термина, на наш взгляд, скорее связано с желанием 
исследователей обратить внимание на  социальные 
аспекты у  пациентов с  хронической болью, их  зна-
чимость в  патогенезе особенно хронической боли. 
В  настоящем обзоре мы постарались обратить вни-
мание на  роль социальных факторов в  патогенезе 
хронической боли, возможности их  клинической 
оценки и подходах к терапии.

Биопсихосоциальная концепция боли является 
фундаментальной для работы с пациентами с хрони-
ческой болью. Основная идея заключается в анализе 
и понимании роли различных факторов в патогенезе 
боли (генетических, биомеханических, гормональ-
ных, психологических, когнитивных, социальных 
и  др.) у  каждого больного. В  таком случае можно 
рассчитывать на  персонализированную программу 

реабилитации этих пациентов. Нам представляет-
ся, что более внимательное и серьезное отношение 
врачей к социальным аспектам у пациентов с хрони-
ческой болью несомненно улучшит результаты тера-
пии.

ОСНОВНЫЕ ПОЛОЖЕНИЯ ОБЗОРА
—  Социальная боль возникает в ситуации соци-

альных затруднений, конфликтов, в результате кото-
рых наблюдается отчуждение, изоляция;

—  Социальная боль сродни эмоциально-аффек-
тивному уровню болевого феномена и менее связа-
на с сенсорным уровнем;

—  Определены зоны головного мозга, актив-
ность которых связана с возникновением боли в мо-
мент социальных ситуаций позитивного и  негатив-
ного характера;

—  С точки зрения биопсихосоциальной концеп-
ции изучения боли, социальные аспекты труднее 
всего оценить на приеме врача;

—  Важность социальной поддержки  — ключе-
вой маркер в понимании генеза развития и динами-
ки течения хронического болевого синдрома;

—  Помимо клинико-диагностических аспектов, 
важно определить и  исследовать фармакотерапию 
и ее влияние на социальную боль (например, пара-
цетамола);

—  Актуальным для  клинициста остается вопрос 
лечения, как  фармакотерапия, так и  нелекарствен-
ная терапия.
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Депрессия и боль
(Реферативный перевод)

Обзор литературы

Matthew J. Bair, MD, MS; Rebecca L. Robinson, MS; Wayne Katon, MD; Kurt Kroenke, MD

Arch Intern Med. 2003;163:2433–2445

Так как  депрессия и  болевые синдромы часто 
сопутствуют друг другу, в  этом обзоре литературы 
представлены данные о  распространенности обо-
их состояний, влиянии сопутствующих заболеваний 
на диагноз, клинические исходы и лечение. Распро-
страненность боли в  когортах с  депрессией и  де-
прессии в  когортах с  болью выше, чем  при  оценке 
этих состояний по  отдельности. Наличие боли от-
рицательно сказывается на  выявлении и  лечении 
депрессии. Боль от  умеренной до  выраженной сте-
пени, нарушающая функцию и/или плохо поддающа-
яся лечению, связана с  большим количеством сим-
птомов депрессии и  худшим исходом (в  частности, 
более низким качеством жизни, снижением работо-
способности и  большим использованием ресурсов 
здравоохранения). Сходным образом депрессия 
у  пациентов с  болью связана с  увеличением числа 
жалоб на  боль и  более выраженным ухудшением. 
Депрессия и боль имеют общие биологические пути 
и  нейромедиаторы, что  имеет значение для  одно-
временного лечения обоих состояний. Для  улучше-
ния результатов необходима модель, включающая 
оценку и лечение депрессии и боли одновременно.

По  отдельности симптомы депрессии и  боли 
представляют собой очень распространенные со-
стояния, с  которыми сталкиваются как  терапевты, 
так и  врачи-специалисты. Эпидемиологические ис-
следования показывают, что  распространенность 
симптомов боли на  протяжении жизни (например, 
боли в суставах, в спине, головной боли, боли в гру-
ди, руках или ногах, а также боли в животе) варьирует 
от 24 до 37 % [1], и что физические симптомы, такие 
как  боль, являются ведущей причиной обращения 
пациентов за медицинской помощью [2, 3]. Большое 
депрессивное расстройство  — также распростра-
ненное явление, частота которого среди пациентов, 
обращающихся за  первичной медицинской помо-
щью, составляет от  5 до  10 % [4]. Это подчеркивает 
истинное значение депрессии, так как  существует 
много людей с депрессивными симптомами, не впол-
не соответствующими диагностическим критериям 

большого депрессивного расстройства, описанным 
в пятом издании Диагностического и статистическо-
го руководства по  ментальным заболеваниям Аме-
риканской Психиатрической Ассоциации. Депрессия 
стала четвертой по  частоте причиной нетрудоспо-
собности во всем мире, и прогнозируется, что в бу-
дущем эта проблема еще увеличится [3].

Появляется все больше публикаций, посвящен-
ных взаимодействию между симптомами депрессии 
и боли. Некоторые авторы называют это взаимодей-
ствие синдромом депрессии-боли [6] или  диадой 
депрессии-боли, что подразумевает, что эти состоя-
ния часто сопутствуют друг другу, отвечают на сход-
ное лечение, усугубляют друг друга и имеют общие 
биологические пути и  нейромедиаторы [7, 8]. У  па-
циентов с  депрессией часто присутствует сложный 
набор перекрывающихся симптомов, включая эмо-
циональные и  физические жалобы. Физические жа-
лобы обычно включают боль, необъясненную с  ме-
дицинской точки зрения [5]. Хотя обычно понимают, 
что  депрессия и  болезненные симптомы являются 
распространенными сопутствующими состояниями 
и  что  их  сочетание дороже в  лечении и  более ин-
валидизирующее, чем  каждое из  состояний по  от-
дельности, их взаимодействие полностью не понято. 
Понимание этой зависимости стало еще важнее, учи-
тывая, что  врачи-терапевты, оказывающие первич-
ную помощь, не  могут правильно диагностировать 
как минимум 50 % случаев большого депрессивного 
расстройства [10], и  как  минимум 2 исследования 
показали, что  у  пациентов с  депрессией и  физиче-
скими симптомами, такими как  боль, вероятность 
неправильного диагноза особенно высока [11, 12]. 
У  пациентов с  депрессией значительно больше не-
объясненных физических симптомов, таких как боль 
и  утомляемость, и  они используют больше ресур-
сов здравоохранения, чем пациенты без депрессии. 
Объединённая комиссия по аккредитации учрежде-
ний здравоохранения снова подчеркивает, что боль 
следует считать пятым важным показателем жизне-
деятельности, а  Управление здравоохранения вете-
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ранов выделяет важность лучшего понимания свя-
зей между депрессией и болью, вероятно, взаимных.

Настоящий обзор посвящен следующим 6 во-
просам: (1) какова распространенность симптомов 
боли у пациентов с депрессией и, наоборот, распро-
страненность депрессии у  пациентов с  жалобами 
на боль? (2) Влияет ли наличие боли на способность 
врача распознать и лечить депрессию? (3) Влияет ли 
наличие боли на исходы депрессии, такие как функ-
циональные ограничения, качество жизни, расходы 
на здравоохранение и использование его ресурсов, 
а  также эффективность лечения? (4) Влияет  ли на-
личие депрессии на эти же клинические параметры 
у пациентов, получающих лечение в связи с болью? 
(5) Эффективно ли лечение болезненных симптомов 
и  сопутствующей депрессии антидепрессантами? 
и  (6) Какие существуют общие биологические пути 
и  каково значение этого для  выбора лечения, если 
боль и депрессия сопутствуют друг другу?

КАКОВА РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
СИМПТОМОВ БОЛИ У ПАЦИЕНТОВ 
С ДЕПРЕССИЕЙ?

Чтобы оценить распространенность симптомов 
депрессии и  боли, проведен обзор литературы, 
основываясь на  том, поступили  ли пациенты с  де-
прессией и  в  последующем прошли обследование 
в связи с болью (14 статей), либо пациенты с болез-
ненными состояниями обследовались на депрессию 
(42 статьи). Найдено 14 исследований [6, 21–33], по-
священных распространенности симптомов боли 
у пациентов с депрессией. Распространенность боли 
варьировала от  15 до  100 % (средняя распростра-
ненность 65 %). Большинство исследований были 
неконтролируемыми и  проводились на  базе психи-
атрических учреждений. Всего в  трех исследовани-
ях [6, 24–29] участвовали пациенты, обратившиеся 
за первичной медицинской помощью, а для 2 наби-
рали добровольцев [23, 32]. На распространенность, 
по‑видимому, не  влияют условия исследования, так 
как  распространенность в  исследованиях на  базе 
учреждений, оказывающих психиатрическую и пер-
вичную медицинскую помощь, не  различается. Раз-
меры выборок были умеренными, от  16 до  573 па-
циентов (среднее 137). Боль оценивали главным 
образом при клиническом интервью, либо пациент, 
жалующийся на  боль, оценивал ее самостоятельно. 
Определение болезненного состояния, локализа-
ции и  длительности боли значительно различались 
в разных исследованиях. Для оценки депрессии ис-
пользовалось несколько шкал.

Крупное долговременное когортное исследо-
вание показало, что  симптомы депрессии позво-
ляют прогнозировать эпизоды боли в  поясничной 

области, шее и  плечевом поясе, а  также симптомы 
нарушения костно-мышечной системы в  будущем, 
в  сравнении с  пациентами без  симптомов депрес-
сии в исходный момент [34]. Еще одно исследование 
показало, что  у  индивидов с  симптомами депрес-
сии вероятность боли в  поясничной области более 
чем вдвое выше, чем при отсутствии симптомов де-
прессии [33]. Кроме того пациенты с депрессией, об-
ращающиеся за первичной медицинской помощью, 
часто имеют конкретные жалобы на головную боль, 
боль в животе, боль в суставах и груди [23, 36], это же 
относится к постояльцам домов престарелых [37].

КАКОВА РАСПРОСТРАНЕННОСТЬ 
БОЛЬШОГО ДЕПРЕССИВНОГО 
РАССТРОЙСТВА У ПАЦИЕНТОВ, 
СТРАДАЮЩИХ ОТ БОЛИ?

В  нескольких обзорах [38–42] изучалась распро-
страненность большого депрессивного расстрой-
ства у пациентов с болями. Проанализировано 42 ис-
следования [6, 36, 43–82], найденных при  поиске 
литературы.

Средняя (диапазон) распространенность сопут-
ствующего большого депрессивного расстройства 
у пациентов, страдающих от боли, в зависимости от ус-
ловий проведения исследования выглядит следую-
щим образом: 52 % (1,5–100 %) в клиниках, специали-
зирующихся на боли, или амбулаторных программах 
для таких пациентов; 38 % (6–64 %) в психиатрических 
клиниках или консультациях; 56 % (21–89 %) в ортопе-
дических или ревматологических клиниках (за исклю-
чением исследований, посвященных фибромиалгии 
или  ревматоидному артриту); 85 % (35–100 %) в  сто-
матологических клиниках, когда исследования были 
посвящены лицевой боли; 13 % (12–17 %) в гинеколо-
гических клиниках, когда исследования были посвя-
щены боли в  тазовой области после лапароскопии; 
18 % (4,7–22 %) при  популяционных исследованиях; 
и  27 % (5,9–46 %) в  клиниках, оказывающих первич-
ную помощь. В  дополнение к  распространенности 
на момент проведения исследований, перечисленной 
в таблице 2, в двух исследованиях [34, 73] также сооб-
щается о  распространенности большого депрессив-
ного расстройства у пациентов, страдающих от боли, 
на протяжении жизни. Частота депрессии повысилась 
с 12 % до 32 % [73] и с 32,4 % до 56,8 % [54], соответ-
ственно. Если учитывать этиологию боли, в  исследо-
ваниях более определенных болезненных нарушений 
(например, периферическая невропатия) сообщается 
о меньшей распространенности депрессии, чем в ис-
следованиях боли, необъясненной с  медицинской 
точки зрения [61].

Для  диагностики депрессии использовался ряд 
инструментов, включая шкалу оценки депрессии 
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Бека, шкалу Центра эпидемиологических исследо-
ваний депрессии, оценку на  наличие ментальных 
состояний в  условиях первичной медицинской по-
мощи, гериатрическую шкалу депрессии, критерии 
Фейгнера и  проверочный список симптомов Хоп-
кинса. Боль оценивали главным образом с помощью 
клинического интервью или различных анкет. Значи-
тельные различия в распространенности, вероятно, 
связаны с различиями в диагностических критериях 
депрессии, исследованных болезненных состояний, 
плане исследований и исследованных популяциях.

В  нескольких исследованиях сообщается о  свя-
зи между депрессией и  болью, в  частности, о  том, 
как  риск депрессии повышается в  зависимости 
от  различных аспектов ухудшения боли (например, 
частоты, тяжести, длительности и  количества сим-
птомов). У пациентов с несколькими болезненными 
симптомами (например, болью в  спине, головной 
болью, болью в животе, груди и лицевой болью) ве-
роятность депрессии в 3–5 раз выше, чем у пациен-
тов без  боли [81], и  симптомы боли повышают риск 
сопутствующей депрессии как  минимум вдвое [83]. 
Кроме того, популяционное исследование показа-
ло, что  пациенты с  хронической болью (определя-
емой как  боль, присутствующая большинство дней 
на протяжении как минимум 1 месяца), в 3 раза чаще 
соответствуют критериям депрессии, чем  пациенты 
без  хронической боли [80]. Связь между депресси-
ей и болью становится сильнее по мере увеличения 
тяжести любого из  состояний. Например, по  мере 
усиления боли распространенность депрессивных 
симптомов и диагнозов депрессии растет [73, 77, 84]. 
Подобным образом, по  мере повышения тяжести 
симптомов депрессии, жалобы на  боль появляются 
чаще [81].

В  соответствии с  данными пациентов, обращаю-
щихся за первичной медицинской помощью [36], жа-
лобы на  несколько симптомов боли одновременно 
повышают вероятность депрессии [38], в частности, 
у  пациентов с  двумя или  более жалобами на  боль 
вероятность депрессии в 6 раз выше, а у пациентов 
с  тремя или  более жалобами на  боль вероятность 
соответствия критериям депрессии в  8 раз выше, 
чем  при  отсутствии боли [10]. Кроме того, повыше-
ние частоты эпизодов боли [83] и  их  большая дли-
тельность также связаны с  депрессией. Междуна-
родное исследование показало, что  у  пациентов 
с болями, длящимися более 6 месяцев, вероятность 
депрессивного расстройства более чем  в  4 раза 
выше, чем  у  пациентов без  хронической боли [86]. 
Наиболее сильная связь с развитием депрессии в по-
следующем отмечена при длительных болезненных 
нарушениях, включая боль в  поясничной области 
и мигрень [87].

ВЛИЯЕТ ЛИ НАЛИЧИЕ БОЛИ 
НА СПОСОБНОСТЬ ВРАЧА РАСПОЗНАТЬ 
И ЛЕЧИТЬ ДЕПРЕССИЮ?

Авторы 14 исследований попытались установить, 
влияет ли наличие боли на способность распознать 
депрессию. В  исследованиях депрессии без  учета 
боли как минимум у половины пациентов с большим 
депрессивным расстройством депрессия не  была 
правильно диагностирована в  условиях первичной 
медицинской помощи и, следовательно, не  назна-
чено лечение [11, 88]. Хотя в  эту проблему вносят 
вклад многие факторы, наиболее распространенные 
причины связаны с тем, как заболевание проявляет-
ся. В  «типичных» проявлениях депрессии в  услови-
ях первичной медицинской помощи преобладают 
физические (соматические) жалобы, в  противопо-
ложность психологическим жалобам. Более 50 % па-
циентов с депрессией жалуется только на соматиче-
ские симптомы [11,12, 24, 89–92] и как минимум 60 % 
этих соматических жалоб связано с болью [23, 24, 36, 
93]. Таким образом, пациенты с депрессией в услови-
ях первичной медицинской помощи чаще жалуются 
на  различные болезненные симптомы, чем  на  по-
давленное настроение или  ангедонию. Физические 
(или  соматические) симптомы депрессии, в  частно-
сти, утомляемость, бессонница и  жалобы на  боль, 
у  пациентов с  депрессией более многочисленны, 
часто неспецифичны [91, 94] и  часто не  связаны 
с известным органическим патологическим процес-
сом [3].

Физические жалобы пациента (и  выраженность 
болезненных симптомов) мешают распознать де-
прессию в условиях первичной медицинской помо-
щи. С увеличением числа физических жалоб способ-
ность к распознаванию депрессии снижается [11, 12], 
так как  пациенты и  ведущие их  врачи (по  меньшей 
мере в начале) часто связывают эти симптомы с ос-
новным физическим заболеванием, а не депрессив-
ным расстройством. Предыдущая работа показала, 
что если бы всех обратившихся за первичной меди-
цинской помощью пациентов с  различными болез-
ненными состояниями (например, боль в  животе, 
головная боль, боль в суставах и спине) обследовали 
на  наличие депрессии, 60 % ранее не  выявленных 
случаев депрессии могли бы быть диагностированы 
[53]. У пациентов с несколькими физическими жало-
бами при  поступлении, включая неспецифическую 
костно-мышечную боль и  боль в  спине, было боль-
ше основных депрессивных симптомов [96]. Кроме 
того, у  пациентов с  соматическими жалобами выше 
вероятность субклинической и более легкой депрес-
сии, которую сложнее распознать: более легкие слу-
чаи депрессии труднее выявить, чем более тяжелые 
и явные случаи, и пациенты с более легким течением 
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чаще попадают к  врачам-терапевтам, чем  к  психиа-
трам.

Небольшое число исследований было посвяще-
но тому, каким образом боль играет роль в вопросах 
лечения депрессии. Например, пациенты часто при-
писывают свои болезненные физические симптомы 
основному физическому заболеванию и  хотят по-
лучить облегчение боли. Медицинские работники 
часто принимают просьбы пациента об  обезболи-
вающих, при  этом пренебрегая лечением лежащей 
в  основе депрессии. Fritzsche et al. [97] отметили, 
что пациенты с депрессией и болью, заболевание ко-
торых не относили на счет психологических причин, 
получали меньше психосоциальных мер, исходы 
у  них были хуже, кроме того, они получали больше 
лекарств и физиотерапии.

Только в  более старых исследованиях оценива-
лось, каким образом боль влияла на  конкретные 
практики лечения пациентов с  депрессией. Напри-
мер, в выборке пациентов с депрессией и хрониче-
ской болью опиоидные анальгетики назначались 
чаще антидепрессантов [48], а  у  пациентов с  хро-
нической болью и  депрессией или  без  не  было 
различий в  применении седативных препаратов 
и  антидепрессантов [48]. Как  результат, пациенты 
с  хронической болью подвергаются риску избыточ-
ного применения лекарств, нежелательных явлений 
лекарств и зависимости от наркотических обезболи-
вающих и/или бензодиазепина [99, 100].

ВЛИЯЕТ ЛИ НАЛИЧИЕ БОЛИ НА ИСХОДЫ 
ДЕПРЕССИИ?

Параметры оценки включали тяжесть депрессии 
и  вторичные меры, такие как  функциональное со-
стояние, качество жизни, стоимость лечения и  ис-
пользование ресурсов здравоохранения, а  также 
эффективность лечения. К  сожалению, большинство 
исследований депрессии и боли были единовремен-
ными без  длительного наблюдения, либо оценивали 
прогностическое значение депрессии как показателя 
неблагоприятных исходов болезненных состояний. 
Число исследований, посвященных конкретно влия-
нию боли на  исходы депрессии, относительно мало. 
Большую часть работы в  этой области провели Von 
Korff et al. [81], показавшие, что наличие до 5 разных 
жалоб на  боль (боль в  животе, головная боль, боль 
в спине, боль в груди и лицевая боль) связано с уси-
лением симптомов депрессии. Дальнейшее исследо-
вание показало, что  прогрессивное ухудшение боли 
связано с  неблагоприятными исходами депрессии, 
включая более тяжелую депрессию, увеличение функ-
циональных ограничений, связанных с  болью, ухуд-
шение здоровья по собственной оценке, увеличение 
безработицы, более частое применение опиоидных 

анальгетиков и  более частые обращения к  врачу 
в связи с болью (оценка в исходный момент и через 
1 год) [101]. Прогностическими показателями тяжести 
депрессии также были препятствия для  повседнев-
ной деятельности из‑за  боли, количество дней с  бо-
лью (на  протяжении 6 месяцев) и  диффузность боли 
(или количество болезненных мест) [102]. Боль в спи-
не без  улучшения при  кратковременном (7 недель) 
и долговременном (2 года) наблюдении сопровожда-
лась значительно большим числом депрессивных 
симптомов и хронической депрессией по сравнению 
со  случаями, когда боль в  спине уменьшилась [101, 
103, 104]. В  долгосрочной перспективе уменьшение 
болезненных симптомов сопровождалось снижением 
симптомов депрессии до почти нормы [81].

Оценка по  изменениям физических симптомов, 
психиатрических симптомов и  функциональных 
результатов показала лучшие исходы депрессии 
у  пациентов без  болезненных физических симпто-
мов [103]. В выборке из 217 пациентов с депрессией 
участники испытывали боль более половины време-
ни на протяжении 3‑месячного периода, что привело 
к ограничению обычной деятельности в течение 16 
дней, пропуску школы или работы в течение 4 дней 
и как минимум 1 обращению к терапевту или медсе-
стре [106]. Ретроспективные исследования дают ос-
нования полагать, что пациенты с депрессией значи-
тельно чаще обращаются к врачам, чаще пользуются 
телефонными консультациями и госпитализируются 
в связи с симптомами, связанными с болью, на протя-
жении нескольких месяцев до постановки диагноза 
депрессии [107, 108]. Популяционное исследование 
обнаружило, что  люди с  депрессией и  сопутствую-
щей болью на  20 % чаще обращались за  медицин-
ской помощью, и общая стоимость их лечения была 
выше, чем  у  пациентов с  депрессией, но  без  боли 
[109]. Хотя некоторые исследования дают основа-
ния полагать, что сопутствующая боль в поясничной 
области не  ухудшает ответ пациентов с  депрессией 
на  терапию антидепрессантами и  когнитивно-пове-
денческую терапию (в частности, при оценке по сни-
жению числа симптомов депрессии), очень мало из-
вестно о том, осложняет ли боль исходы депрессии 
и каким образом [110, 111]. Bair et al. [21] предпола-
гают, что наличие боли снижает эффективность анти-
депрессантной терапии через 12 недель по результа-
там оценки депрессии и других показателей качества 
жизни, однако для более точной оценки необходимо 
больше проспективных исследований.

Целью лечения депрессии является полное раз-
решение симптомов или  ремиссия. Устойчивые фи-
зические симптомы у пациентов с депрессией могут 
помешать ремиссии депрессии. В  настоящее время 
до 70 % пациентов отвечает на лечение, но добиться 
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полного разрешения эмоциональных и  физических 
симптомов не  удается [112, 113]. Недавнее клини-
ческое исследование [114] обнаружило, что  у  76 % 
пациентов с депрессией и сохранившимися симпто-
мами развился рецидив в  течение 10 месяцев, не-
смотря на  правильное выполнение рекомендаций 
по лечению. Из этих пациентов с длительно сохраня-
ющимися симптомами у 94 % были физические жало-
бы от легкой до умеренной степени [114].

ВЛИЯЕТ ЛИ НАЛИЧИЕ ДЕПРЕССИИ 
НА КЛИНИЧЕСКИЕ ИСХОДЫ У ПАЦИЕНТОВ, 
ПОЛУЧАЮЩИХ ЛЕЧЕНИЕ В СВЯЗИ С БОЛЬЮ?

Проанализировно 22 исследования (Источники 
34, 35, 55, 67, 76, 77,82, 89, 103, 115–127), посвященных 
влиянию депрессии или  депрессивных симптомов 
на  исходы у  пациентов с  болью. 10 исследований 
были проведены на  базе учреждений, организую-
щих медицинское обслуживание или других учреж-
дений первичной медицинской помощи, 6 — на базе 
клиник, специализирующихся на  боли, или  других 
специализированных учреждений, 4 были популяци-
онными, 1 проведено на рабочем месте и 1 — на хи-
рургических пациентах. Наиболее распространен-
ным изученным болезненным состоянием была боль 
в поясничной области. Депрессия была связана с ря-
дом неблагоприятных исходов болезненных наруше-
ний и худшим прогнозом. Пациенты с болью и сопут-
ствующей депрессией имели больше жалоб на боль 
[85], испытывали более интенсивную боль [77], более 
выраженное усиление болезненных симптомов [82] 
и  страдали от  боли более длительное время [116]. 
К  сожалению, у  пациентов с  обоими нарушениями 
была выше вероятность устойчивой боли [116, 120, 
123, 125] и отсутствия улучшений [120]. Присутствие 
депрессии позволяло прогнозировать эпизоды боли 
в последующем, например, боли в поясничной обла-
сти, груди, головной боли и костно-мышечных болей 
[34, 35, 124, 127].

Функциональные ограничения (например, под-
вижности, активности) и  связанная с  этим нетрудо-
способность, например, дни, проведенные в постели 
и  госпитализации, были более выраженными у  па-
циентов с болью и депрессией [77–82, 85, 116, 117]. 
Сходным образом, депрессия и  боль вызывали ад-
дитивное ухудшение в общественной жизни [76, 82], 
приводили к  повышению безработицы [42, 35, 67, 
118] и снижали удовлетворенность пациентов [103]. 
Engel et al. [119] показали, что  усиление симптомов 
депрессии у  пациентов с  болью в  поясничной об-
ласти также повышало использование ресурсов 
здравоохранения. Более выраженные симптомы 
депрессии были связаны с  учащением обращений 
за  первичной медицинской помощью в  связи с  бо-

лями в спине, большим количеством рентгеновских 
снимков по причине болей в спине, более частым на-
значением обезболивающих препаратов и большей 
стоимостью лечения в целом [89]. «Неблагоприятные 
исходы» отмечены при кратковременном (7 недель) 
и долговременном (1 год) наблюдении [103]. Хирур-
гические пациенты с  более высокими предопера-
ционными оценками депрессии испытывали более 
сильную послеоперационную боль [126].

Некоторые исследования [33, 116] и  обзор лите-
ратуры Linton [128] дают основания полагать, что де-
прессия влияет на исход лечения пациентов с болью 
сильнее других клинических факторов, в частности, 
на  функциональные нарушения, и  что  пренебреже-
ние лечением депрессии ответственно за некоторые 
случаи неэффективного лечения болезненных со-
стояний [38, 52]. У пациентов с депрессией и хрони-
ческой болью была ниже вероятность соблюдения 
рекомендаций по  реабилитации и, следовательно, 
выше вероятность рецидива после лечения [121, 
122]. Хотя большинство исследований поддержи-
вает данные о  менее благоприятном общем отве-
те на  лечение у  пациентов с  болью и  депрессией 
по сравнению с пациентами с болью без депрессии, 
в небольшом числе исследований не отмечено такой 
зависимости [55, 121, 123, 130].

ЭФФЕКТИВНО ЛИ ЛЕЧЕНИЕ БОЛЕЗНЕННЫХ 
СИМПТОМОВ И СОПУТСТВУЮЩЕЙ 
ДЕПРЕССИИ АНТИДЕПРЕССАНТАМИ?

Feinmann [131] ранее рассмотрел исследования, 
в  которых была описана связь между облегчением 
боли и уменьшением симптомов депрессии. Проана-
лизировано 22 исследования [6, 71, 13–131], в кото-
рых изучалась эффективность терапии антидепрес-
сантами для  облегчения болезненных симптомов 
и  последующий ответ депрессии. В  этот анализ 
не  включали исследования синдромов (например, 
фибромиалгии, синдрома раздраженного кишечни-
ка, мигреневых головных болей) или исследования, 
из  которых исключались пациенты с  депрессией 
или органической болью (например, диабетическая 
невропатия, раковая боль), так как  эти состояния 
рассматривались ранее и  показана эффективность 
антидепрессантов [18–20, 132, 133]. Основным па-
раметром оценки во  всех исследованиях было об-
легчение боли или  улучшение других показателей, 
связанных с болью, тогда как облегчение симптомов 
депрессии было одним из  дополнительных пара-
метров. Размер выборки был относительно малым, 
от 14 до 253. Только 4 исследования [6, 132–137, 141] 
были проведены на базе медицинских учреждений, 
оказывающих первичную помощь, а  остальные  — 
на  базе клиник, специализирующихся на  боли, пси-
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хиатрических и  других специализированных кли-
ник. Исследуемое лечение в  каждом из  выбранных 
исследований обычно включало трициклические 
антидепрессанты, и всего в 4 исследованиях приме-
нялись селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина (СИОЗС) [133, 138, 143, 145] для  оценки 
боли и депрессии. Хотя большинство исследований 
показало уменьшение симптомов боли и депрессии, 
несколько исследований [132, 142, 147] не  выяви-
ли облегчения симптомов. Не  установлено, облег-
чают  ли СИОЗС болезненные симптомы, связанные 
с  депрессией. Большинство исследований были не-
контролируемыми или  кратковременными (в  сред-
нем 9 недель), а  дозы были ниже терапевтических 
для адекватного лечения депрессии.

Имеются отдельные сообщения о том, что успеш-
ное лечение депрессии также облегчает соматиче-
ские симптомы, в частности, жалобы на боль [59, 88]. 
В 6‑недельном клиническом исследовании по срав-
нению флуоксетина с  плацебо у  амбулаторных па-
циентов с  большим депрессивным расстройством, 
получавших активный препарат, наступило значи-
тельное улучшение функциональных показателей, 
включая болезненные симптомы, по  сравнению 
с группой плацебо [154]. Однако исследование, в ко-
тором изучалась совместная программа лечения 
депрессии в сравнении с обычным лечением, пока-
зало значительно меньше симптомов соматизации 
при последующем наблюдении, но без значительно-
го влияния на симптомы боли [155]. Относительно не-
давний мета-анализ [153] применения антидепрес-
сантов для  лечения синдромов и  необъясненных 
симптомов показал, что улучшение симптома обыч-
но не коррелирует с ответом на депрессию в иссле-
дованиях, где оценивали как боль, так и депрессию. 
Всего треть исследований показали улучшение фи-
зических симптомов одновременно с  облегчением 
депрессии. Сходным образом, обзор когнитивно-по-
веденческой терапии при  соматических симптомах 
показал влияние на  соматические симптомы, кото-
рое представлялось, по меньшей мере частично, не-
зависимым от влияния на психологический диском-
форт [156]. В  нескольких исследованиях изучалось 
применение СИОЗС при  болезненных синдромах, 
таких как  диабетическая невропатия и  фибромиал-
гия, однако лишь немногие из них оценивали изме-
нения одновременно боли и депрессии [157]. С дру-
гой стороны, Ward et al. [32] сообщили, что  степень 
снижения депрессии коррелировала со  степенью 
облегчения боли. Другие исследования дают основа-
ния полагать, что сочетание антидепрессантов и ког-
нитивно-поведенческой терапии может быть эффек-
тивно для лечения пациентов с хронической болью 
в сочетании с депрессией [6, 44–47].

КАКОВЫ ОБЩИЕ БИОЛОГИЧЕСКИЕ ПУТИ 
ДЕПРЕССИИ И БОЛИ И КАКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
ОНИ ИМЕЮТ ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ?

Согласно биохимической теории депрессии, по-
следняя является результатом нейрохимического 
дисбаланса или  функциональной недостаточности 
ключевых нейромедиаторов, моноаминов: серо-
тонина, норадреналина и  дофамина. Согласно рас-
пространенной теории, депрессия и  болезненные 
симптомы имеют одни и  те  же нисходящие пути 
в  центральной нервной системе. В  8 исследовани-
ях описана биологическая связь между депрессией 
и болью. Хотя ноцицептивные волокна, передающие 
болевые сигналы с  периферии тела через дорсаль-
ные рога в продолговатый мозг, средний мозг, гипо-
таламус, таламус, лимбические области коры (перед-
нюю поясную и островковую кору), соматосенсорную 
кору и заднюю теменную кору хорошо изучены, ней-
роанатомия нисходящей системы модуляции боли 
вызывает растущий интерес [158]. Растущие знания 
об этой системе позволяют ученым и терапевтам луч-
ше понять механизмы модуляции боли посредством 
препаратов, а  также физиологических механизмов, 
таких как ожидание, внимание и отвлечение, и отри-
цательные и положительные эмоции.

Околоводопроводное серое вещество (ОВСВ)  — 
ключевая анатомическая структура в системе моду-
ляции боли [158, 159]. Как показано на рисунке, ОВСВ 
представляет собой анатомическое реле от  лимби-
ческих структур переднего мозга и  среднего мозга 
к  стволу мозга. Миндалевидное тело, гипоталамус 
и лобная новая кора посылают в ОВСВ волокна, ко-
торые соединяются с  релейными системами моста 
и продолговатого мозга [159]. Эти релейные системы 
содержат серотонинергические нейроны, как, на-
пример, в  ростральном вентромедиальном отделе 
продолговатого мозга (РВМПМ), а также норадренер-
гические нейроны, как в дорсолатеральной покрыш-
ке моста (ДЛПМ) [160]. РВМПМ посылает проекции 
непосредственно в дорсальный рог, тогда как ДЛПМ 
влияет на  нейроны дорсального рога косвенно по-
средством проекций в РВМПМ, а также за счет пря-
мых соединений (только тормозных) с  дорсальным 
рогом. РВМПМ имеет 2 типа клеток, важных для вос-
приятия боли: «клетки включения», способствующие 
передаче болевых импульсов; и  «клетки выключе-
ния», подавляющие восприятие боли [158].

Клетки «включения» и  «выключения» в  РВМПМ 
могут усиливать или приглушать болевые импульсы, 
переданные с  периферии, посредством передачи 
данных из  лимбических структур переднего мозга 
и  других структур через ОВСВ. Активация нейро-
нов «выключения» РВМПМ или нейронов ДЛПМ по-
средством электрической стимуляции подавляет 
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активность ноцицептивных нейронов в дорсальном 
роге спинного мозга [138, 160]. Эти двунаправленные 
системы «вкл/выкл» определяют степень реакции 
на  внешнюю угрозу или  ощущения, поступающие 
от внутренних органов [158, 161]. Лимбические струк-
туры, ОВСВ и  эти клетки «включения/выключения» 
определяют эмоциональную реакцию и  внимание 
к  периферическим раздражителям. В  норме эта си-
стема оказывает модулирующее действие, ослабляя 
сигналы, поступающие из организма, таким образом, 
эти сигналы подавляются, позволяя сосредоточить 
внимание на  более важных событиях вне своего 
тела [139, 161]. Однако истощение запасов серото-
нина и норадреналина, как при депрессии, приводит 
к потере модулирующего эффекта этой системы, та-
ким образом, незначительнее сигналы из организма 
усиливаются, и  внимание и  эмоции фокусируются 
на  них. Это объяснение позволяет понять, почему 
пациенты с депрессией жалуются на множественные 
болевые симптомы и  почему их  боль часто связана 
с усилением внимания, сосредоточенностью и отри-
цательными эмоциями.

Исследования показали, что  ОВСВ и  релейные 
участки среднего мозга, продолговатого мозга, 
миндалевидного тела и  дорсальных рогов богаты 
эндогенными опиоидами, такими как  энкефали-
ны [138, 162]. Экспериментальные исследования 
показали, что  морфин, введенный в  любые из  вы-
шеуказанных участков нисходящей системы мо-
дуляции боли (лимбическая кора, средний мозг, 
продолговатый мозг или  дорсальный рог), блоки-
рует периферические болевые сигналы [138, 162]. 
Серотонин и  норадреналин при  интратекальном 
введении также блокируют болевые сигналы [138, 
160]. За счет повышения концентрации серотонина 
и доступности норадреналина в ключевых областях 
головного мозга антидепрессанты также влияют 
на модуляцию болевых сигналов [163]. Этот эффект 
антидепрессантов может быть максимальным в слу-
чае препаратов, повышающих доступность серото-
нина и норадреналина [163].

Исследования показали, что области мозга, уча-
ствующие в  генерации эмоций (в  частности, меди-
альная предлобная, островковая и  передняя ви-
сочная кора, гипоталамус и  миндалевидное тело) 
посылают большое число проекций в  структуры 
ствола мозга, участвующие в модуляции боли (ОВСВ 
и  РВМПМ) [138]. Исследования показали, что  ак-
тивность передней поясной извилины возрастает 
при  периферических болевых раздражителях, на-
пример, термическом раздражении кожи, одна-
ко активность также возрастала при  приложении 
тепла, если пациент ожидал воздействия высокой 
температуры [138, 164, 163]. Негативные ожидания 

приводят к  активации ключевых областей мозга, 
и  пациент начинает фокусироваться на  болевых 
раздражителях, обращать на них повышенное вни-
мание и  оценивать их  как  более сильные. Другие 
эксперименты показали, что  отвлечение от  экспе-
риментальных болевых сигналов снижает актива-
цию ОВСВ и восприятие боли [163, 164]. Кроме того, 
опиаты возбуждают клетки «выключения» и  по-
давляют клетки «включения». Эти два эффекта по-
могают подавить болевые сигналы. Возможно, эти 
эксперименты указывают, каким образом депрес-
сия, связанная с  негативными ожиданиями, может 
усилить сигналы боли за  счет активации структур 
мозга, таких как  передняя поясная извилина. Де-
прессия также связана с  истощением серотонина 
и  норадреналина, что  может снизить модулирую-
щий эффект этой нисходящей системы боли.

Из этого обзора связи между депрессией и болью 
вытекает несколько ключевых положений.

Прежде всего, распространенность боли в  вы-
борке с  депрессией и  распространенность депрес-
сии в выборке с болью выше, чем при оценке каждо-
го из этих состояний по отдельности. В среднем, 65 % 
пациентов с  депрессией имеет одну или  несколько 
жалоб на  боль, и  депрессия присутствует у  5–85 % 
(в зависимости от условий исследования) пациентов 
с болезненными состояниями. Наибольшее распро-
странение депрессии наблюдается в исследованиях 
на  базе клиник, специализирующихся на  боли, пси-
хиатрических и других специализированных клиник, 
по  сравнению с  исследованиями на  базе учрежде-
ний общего профиля и популяционными.

Во-вторых, наличие боли отрицательно сказыва-
ется на выявлении и лечении депрессии. Депрессия 
часто остается нераспознанной и, следовательно, 
лечится недостаточно. Как минимум 75 % пациентов 
с  депрессией, обращающихся за  первичной меди-
цинской помощью, имеет физические жалобы [92, 
166] и  редко приписывают свои болезненные сим-
птомы депрессии или  другому психиатрическому 
заболеванию. Эти физические жалобы могут быть 
обусловлены усилением хронического физического 
заболевания и  остаются необъясненными с  меди-
цинской точки зрения после подробного обследова-
ния. Как результат, врачи часто обследуют пациентов 
только на  физические причины боли и  назначают 
лечение исходя из этого вместо того, чтобы изучить 
симптомы боли в более широком биопсихосоциаль-
ном контексте.

Врачи, оказывающие первичную медицинскую 
помощь, должны помнить, что боль является распро-
страненным симптомом депрессии, что  депрессия 
и  болевые синдромы часто сопутствуют друг другу 
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и что важно обследование и лечение обоих состоя-
ний. Как  минимум в  условиях первичной медицин-
ской помощи типичные проявления депрессии чаще 
осложняются болевыми симптомами и физическими 
жалобами, чем эмоциональными симптомами пода-
вленного настроения или  ангедонии. Большинство 
медицинских работников без труда распознает «де-
прессивный вид» обратившегося пациента, однако 
возможно, что такие пациенты составляют меньшин-
ство случаев депрессии в  учреждениях первичной 
медицинской помощи.

Повысить эффективность распознавания депрес-
сии можно, обследуя на  нее любого пациента с  не-
объясненной болью или  необъясненным усугубле-
нием стабильного болезненного нарушения. Часто 
пациентов направляют к  специалистам с  опытом 
лечения боли или  депрессии, а  не  к  врачу, чувству-
ющему себя уверенным при  лечении обоих состоя-
ний. По-видимому, врачи-терапевты, оказывающие 
первичную медицинскую помощь, находятся в  луч-
шем положении в случае лечения обоих этих состо-
яний, однако у  них может быть недостаточно зна-
ний и опыта, чтобы справиться с этой сложной, хотя 
и распространенной клинической ситуацией. Кроме 
того, недостаточное время, выделенное на консуль-
тацию, недостаточное страховое возмещение и раз-
нонаправленные требования к  врачу-терапевту 
могут препятствовать оптимальному лечению этих 
сложных состояний [167, 168].

Разные аспекты боли отрицательно сказывают-
ся на  нескольких параметрах депрессии. Усиление 
боли, боль, мешающая повседневной деятельно-
сти, частые приступы боли, диффузная боль и боль, 
не  поддающаяся лечению  — все это связано с  уве-
личением числа депрессивных симптомов и тяжести 
депрессии. Кроме того, по мере повышения тяжести 
боли появляются другие последствия депрессии, 
такие как  функциональные ограничения, снижение 
качества жизни, связанного со  здоровьем, и  огра-
ничение возможностей работы. Последствия боли 
с  сопутствующей депрессией, по‑видимому, адди-
тивные, исходя из возрастания количества обраще-
ний к врачам и стоимости здравоохранения. Прогноз 
при  сопутствующей депрессии и  боли менее благо-
приятный, чем при депрессии без боли [169]. Однако 
неясно, снижается ли у пациентов с депрессией и бо-
лью ответ на обычное лечение депрессии.

В  настоящем обзоре литературы показана вза-
имная природа зависимости между депрессией 
и  болью. Депрессия осложняет лечение пациентов, 
страдающих от боли, и ухудшает исходы. У пациентов 
с  болью депрессия способствует увеличению числа 
жалоб на боль, большей интенсивности и длительно-
сти боли, а также повышает вероятность неэффектив-

ности лечения. Когда депрессия и боль сопутствуют 
друг другу, это приводит к дополнительным отрица-
тельным последствиям для общественной жизни, ра-
боты и  функциональным ограничениям (например, 
ограничение подвижности и  активности). Депрес-
сия также является прогностическим показателем 
увеличения расходов на здравоохранение, худшего 
выполнения рекомендаций по  лечению, меньшей 
удовлетворенности пациентов и дальнейших эпизо-
дов боли.

Большинство исследований, изучавших приме-
нение антидепрессантов при болезненных состоя-
ниях, дает основания полагать, что симптомы боли 
и  депрессии уменьшаются одновременно, однако 
недостатком большинства этих исследований яв-
ляется то, что  они неконтролируемые, кратковре-
менные и их план предполагает в основном оценку 
облегчения боли. Трициклические антидепрессан-
ты  — самые распространенные исследованные 
препараты. Предварительные данные дают ос-
нования полагать, что  некоторые из  более новых 
антидепрессантов, включая препараты, действу-
ющие на  несколько рецепторов (например, нора-
дреналина и серотонина), могут быть эффективны 
при  хронической боли [170–173]. Однако необхо-
димы более крупные клинические исследования 
нетрициклических антидепрессантов с  участием 
пациентов с  сопутствующей депрессией и  болью. 
К  сожалению, исследований лечения депрессии, 
в которых оценивалось, уменьшается ли боль вме-
сте с  симптомами депрессии, и  взаимосвязано  ли 
более выраженное облегчение боли и депрессии, 
очень мало. Несмотря на  многообещающие дан-
ные, говорящие об ответе депрессии и боли на те-
рапию антидепрессантами, многие пациенты по-
лучают прежде всего болеутоляющие препараты, 
обладающие незначительным антидепрессантным 
действием.

Недавние исследования дали доказательства 
центральной системы модуляции боли, способной 
приглушить или  усилить ноцицептивные сигналы 
с периферии. Показано, что и серотонин, и норадре-
налин ослабляют периферические болевые сигналы. 
Это объясняет, каким образом депрессия, связан-
ная с  нарушением регуляции этих ключевых моду-
лирующих нейромедиаторов по  общему пути, мо-
жет способствовать частому присутствию болевых 
симптомов. Таким образом, уменьшение содержа-
ния одного или обоих нейромедиаторов может уси-
лить болевые сигналы с периферии и повлиять на то, 
как антидепрессанты, повышающие содержание этих 
нейромедиаторов, уменьшают болевые сигналы.

Подводя итог, сочетание депрессии и боли связа-
но с  худшими клиническими исходами, чем  каждое 
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из состояний по отдельности. Таким образом, для оп-
тимальных результатов необходима модель лечения, 
включающая оценку и  лечение как  депрессии, так 
и  боли. Необходимо больше исследований, чтобы 
установить, помогает ли облегчение боли пациентам 
с депрессивными симптомами и, аналогичным обра-
зом, помогает  ли облегчение симптомов депрессии 
облегчить боль и связанные с этим осложнения. Не-
внимание к  боли может стать причиной устойчиво-
сти депрессии к лечению, а невнимание к депрессии 
может помешать успешному облегчению боли. Необ-

ходимы исследования двойной терапии, чтобы уста-
новить, можно  ли облегчить симптомы депрессии 
и боли, если учитывать их как сопутствующие забо-
левания.
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On the left is illustrated the transmission system for nociceptive messages. Noxious stimuli activate the
sensitive peripheral ending of the primary afferent nociceptor by the process of transduction (1). The
message is then transmitted over the peripheral nerve to the spinal cord, where it synapses with cells of
origin of the 2 major ascending pain pathways, the spinothalamic and spinoreticulothalamic. The
message is relayed in the thalamus to both the frontal cortex (F Cx) and the somatosensory cortex
(SS Cx). On the right is the pain modulation network. Inputs from the frontal cortex and hypothalamus
(Hyp) activate cells in the midbrain, which control spinal pain transmission cells via cells in the medulla.
(Figure reproduced from Fields HL. Pain. New York, NY: McGraw-Hill; 1987, with permission.)

Слева показана система передачи ноцицептивных сигналов. Болевые раздражители активируют чувствительные периферические окончания первичного 
афферентного ноцицептора в процессе преобразования (1). Затем сообщение передается по периферическому нерву в спинной мозг, где нерв образует 
синапсы на клетках начала 2 основных нисходящих путей боли, спиноталамического и спиноретикулоталамического. В таламусе сообщение направляется 
в лобную кору (F Cx) и соматосенсорную кору (SS Cx). Справа показана сеть модуляции боли. Поступающая информация от лобной коры и гипоталамуса 
активирует клетки в среднем мозге, контролирующие передачу болевых импульсов по клеткам спинного мозга через клетки продолговатого мозга. (Ри-
сунок воспроизведен из публикации Fields HL Pain. New York, NY: McGraw Hill; 1987 с разрешения).
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Нейронтин — 
оригинальный препарат 
из группы габапентиноидов

А. Б. Данилов, проф. кафедры нервных болезней, ИПО Первого МГМУ им. И. М. Сеченова

И. М. Шугурова, канд. биол. наук, ИМГ РАН

Нейронтин (габапентин) — препарат первой линии для лечения нейропатической боли*

*   Российское общество по изучению боли (РОИБ), Международная ассоциация по изучению боли (IASP), Европейское 
общество медицинской онкологии (ESMO), Общество по изучению боли Канады (CPS), Американская академия неврологии 
(AAN), Европейское неврологическое общество (EFNS), Национальный институт здоровья и медицинской помощи (NICE)

Известному канадскому врачу, члену Лондонско-
го королевского общества, баронету Уильяму Осле-
ру (William Osler, 1849–1991) принадлежит блестящее 
выражение, которое очень точно описывает распро-
страненную клиническую ситуацию: «Начинающий 
врач выписывает по  двадцать лекарств для  каждой 
болезни; опытный врач  — одно лекарство на  двад-
цать болезней». Полипрагмазия  — одновремен-
ное назначение пациенту нескольких лекарствен-
ных средств, очень часто в  неэффективных дозах 
и  при  неоптимальной продолжительности курса 
лечения, встречается и  в  практике опытных клини-
цистов при лечении больных с нейропатической бо-
лью. Препаратами первой линии для этой категории 
пациентов являются габапентиноиды. Нейронтин 
(габапентин), оригинальный препарат из  этой груп-
пы, успешно применяется мировым медицинским 
сообществом уже в течение 27 лет [1]. 18 лет Нейрон-
тин доступен российским врачам как  практический 
инструмент управления нейропатической болью, 
доказавший свою эффективность и безопасность [2]. 
Высокий комплаенс и удобство применении Нейрон-
тина обеспечивается различными лекарственными 
формами с оптимальным содержанием действующе-
го вещества для  титрования эффективной терапев-
тической дозы, которая подбирается индивидуально 
для каждого пациента. Это единственный представи-
тель группы габапентиноидов на российском рынке, 
который выпускается в капсулах и удобных для при-
ема таблетках с риской с содержанием габапентина 
300 мг и 600 мг соответственно. При длительных кур-
сах терапии это является преимуществом при выбо-
ре препарата, так как появляется возможность сни-
жения стоимости лечения.

МЕХАНИЗМ-ОБОСНОВАННАЯ 
ФАРМАКОТЕРАПИЯ НЕЙРОПАТИЧЕСКОЙ БОЛИ

Как  выбрать лекарственный препарат для  лече-
ния нейропатической боли? Для  решения этого во-
проса необходимо выявить заболевание, которое 
является причиной развития болевого синдрома, 
определить тип боли и  патофизиологический ме-
ханизм ее развития (воспаление, мышечный спазм, 
нарушение нисходящего контроля, центральная сен-
ситизация, периферическая сенситизация), который 
является мишенью для таргетной терапии [3].

В  фармакотерапии нейропатической боли при-
меняются антиконвульсанты и  антидепрессанты 
и  НЕ  применяются нестероидные противовоспали-
тельные препараты, так как в этом случае отсутствует 
воспаление и нет индукции фермента ЦОГ-2. В этой 
ситуации особое значение приобретает определе-
ние механизма формирования болевого синдрома 
в каждом конкретном случае.

Один из  механизмов нейропатической боли  — 
периферическая сенситизация. Это гипервозбуди-
мость периферических сенсорных нейронов, обу-
словленная избыточной экспрессией и  открытием 
натриевых каналов на  мембранах поврежденного 
периферического сенсорного волокна, что  вызыва-
ет боль, обусловленную избыточной ноцицептивной 
афферентацией. Этот механизм наблюдается при по-
ражении периферических сенсорных волокон. Кли-
ническими маркерами периферической сенситиза-
ции являются спонтанные боли, жгучие, колющие 
боли, «удар током», «прострел», парестезии, дизе-
стезии. К  препаратам, уменьшающим перифериче-
скую сенситизацию, относятся 5 % лидокаин, карба-
мазепин, окскарбазепин, ламотриджин, топирамат. 
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Уменьшение боли при применении этих препаратов 
происходит за  счет блокирования натриевых кана-
лов и снижения ноцицептивной афферентации.

Центральная сенситизация  — это механизм воз-
никновения нейропатической боли, связанный 
с  гипервозбудимостью центральных сенсорных 
нейронов в  ответ на  постоянную ноцицептивную 
афферентацию. В этом случае боль обусловлена не-
адекватно избыточной реакцией центральных сен-
сорных нейронов в  ответ на  обычные или  слабые 
периферические стимулы. Клиническими маркера-
ми центральной сенситизации являются аллодиния 
(боль при  неболевом стимуле), вторичная гиперал-
гезия (расширение первичной болевой зоны), сни-
жение болевых порогов в неболевой зоне, феномен 
«взвинчивания» («Wind-up») — при десяти обычных 
прикосновениях к болевой зоне каждый следующий 
стимул воспринимается больнее.

Центральная сенситизация сопровождает та-
кие заболевания как  невропатии, радикулопатия 
и  остеоартрит. При  длительном болевом синдроме 
сенситизация (гипервозбудимость) распространяет-
ся по всему спинному мозгу и является труднокура-
бельным состоянием.

Габапентин (Нейронтин) уменьшает централь-
ную сенситизацию, действуя на  уровне централь-
ной нервной системы через определенные струк-
туры в  спинном мозге. При  нейропатической боли 

поток болевых импульсов поступает в  спинной 
мозг, в  ответ на  эти стимулы в  клетках увеличива-
ется концентрация кальция. Кальций является три-
ггером для  релизинга болевых медиаторов, среди 
которых глутамат является основным трасмитте-
ром боли в  спинном мозге. Затем глутамат дей-
ствует на  NMDA-рецепторы (N-methyl-D-aspartate). 
При  нейропатической боли имеет место серьез-
ная активация спинального синапса, что  созда-
ет условия для  развития центральной сенсити-
зации. Габапентин, действуя через специальную  
α2δ-1‑субъединицу на  пресинапсе, блокирует по-
ступление кальция в  клетку, что  в  свою очередь 
препятствует высвобождению глутамата в синапти-
ческую щель в  ответ на  болевой импульс. И  таким 
образом, независимо от того, что происходит на пе-
риферии, прекращается передача боли с перифери-
ческого на  центральный нейрон, это способствует 
улучшению сенситизации и  уменьшению болевых 
проявлений (рис. 1) [4].

Еще  один механизм нейропатической боли  — ди-
зингибиция. Это недостаточная активность нисходящих 
систем подавления боли: серотониновой, норадренер-
гической, опиоидной, ГАМК. Вследствие дизингибиции 
неболевые периферические стимулы воспринимаются 
как болевые. Функция нисходящих систем подавления 
боли может нарушаться под воздействием социальных 
и психологических факторов. Этот механизм является 

Рис. 1. Действие Габапентина 
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характерным для  хронической боли. Клиническими 
маркерами дизингибиции является длительность боли 
больше 1  года, генерализация боли, сочетание боли 
и депрессии, боли и инсомнии, наличие множества бо-
левых синдромов и существенное снижение качества 
жизни пациента. Трициклические антидепрессанты 
(амитриптилин) и  селективные ингибиторы обратно-
го захвата серотонина и  норадреналина (дулоксетин, 
венлафаксин, милнаципран), действуя одновременно 
на  нисходящие норадренергическую и  серотонинер-
гическую системы, способствуют восстановлению ин-
гибиции и уменьшают болевой синдром при длитель-
ном применении.

ПРИНЦИПЫ ТЕРАПИИ НЕЙРОПАТИЧЕСКОЙ 
БОЛИ

Выбор препаратов. Для принятия решения о вы-
боре препарата, основным аргументом врача явля-
ется доказательная база эффективности лекарствен-
ного средства в  клинической практике. Принципы 
доказательной медицины — это платформа, на кото-
рой строится стратегия и тактика оптимальной и ра-
циональной фармакотерапии.

Габапентин включен практически во все междуна-
родные рекомендации на  основании многочислен-
ных рандомизированных клинических исследований, 
в  которых он продемонстрировал свою эффектив-

ность и  благоприятный профиль безопасности. Эф-
фективность Габапентина доказана при  диабетиче-
ской полинейропатии, постгерпетической невралгии, 
тригеминальной невралгии, нейропатической боли, 
вызванной онкологическим заболеванием и его лече-
нием, фантомной боли, нейропатической боли после 
спинальной травмы, при  радикулопатии, синдроме 
запястного канала, ВИЧ-ассоциированной невропа-
тии и  др. [5–7] (сила рекомендаций А, класс доказа-
тельности I). Габапентиноиды, согласно российской 
инструкции, показаны для лечения нейропатической 
боли у взрослых старше 18 лет [8].

Учет нозологии. Нейропатическая боль  — это 
не монолитный синдром, а гетерогенная группа син-
дромов с различной манифестацией. В клинических 
рекомендациях по  фармакотерапии различных но-
зологических форм обычно приводятся препараты 
первого и  второго ряда. Габапентин является пре-
паратом первого ряда при  лечении болевых поли-
нейропатий, постгерпетической невралгии, и  тако-
го труднокурабельного синдрома, как  центральная 
нейропатическая боль. В основе терапии пациентов 
с центральной нейропатической болью лежат Реко-
мендации Европейской федерации Неврологиче-
ских обществ (EFNS 2010) [9], в  которых препарата-
ми первой линии названы, Габапентин, Прегабалин 

Рис. 2. Использование комбинированной терапии
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и  амитриптилин. При  радикулопатии, когда речь 
идет о  смешанном болевом синдроме, Габапентин 
также включен в  схемы лечения. В  клинических си-
туациях, когда в развитии болевого синдрома задей-
ствованы различные механизмы, рекомендуется на-
значение комбинированной терапии с оптимальным 
сочетанием препаратов, индивидуально подобран-
ным для каждого конкретного пациента (рис. 2).

ДОКАЗАТЕЛЬНАЯ БАЗА ЭФФЕКТИВНОСТИ 
ГАБАПЕНТИНОИДОВ ПРИ НЕЙРОПАТИЧЕСКОЙ 
БОЛИ

В  Кохрановском обзоре, опубликованном 
в 2013 г., Wife P. J. и соавт. провели масштабный анализ 
аналитических материалов, в которых были освеще-
ны результаты многолетних исследований примене-
ния антиконвульсантов при  нейропатической боли 
и  фибромиалгии [6]. Только для  препаратов группы 
габапентиноидов, Габапентина и Прегабалина, была 
продемонстрирована статистически достоверная 
эффективность обезболивания при  диабетической 
полинейропатии, постгерпетической невралгии, 
центральной нейропатической боли и  фибромиал-
гии. Number needed to treat (NNT) — число больных, 
которых надо пролечить для  одного эпизода сни-
жения интенсивности боли на  50 % и  более от  ис-
ходного уровня, находилось в диапазоне от 4 до 10. 
Не было получено никаких доказательств эффектив-
ности клоназепама и  фенитоина. Для  вальпроевой 
кислоты доказательств было настолько недостаточ-
но, что  невозможно сделать разумного суждения. 
Для карбамазепина, ламотриджина, окскарбазепина, 
топирамата и  лакозамида также отсутствовали до-
стоверные данные об  эффективном обезболивании 
при нейропатиях. Авторы отметили тот факт, что при-
менение антиконвульсантов с отсутствующим эффек-
том обезболивающего действия сопровождалось 
высоким риском развития нежелательных явлений 
и отмены терапии на фоне неблагоприятного профи-
ля безопасности.

На  основании анализа данных обзора авторы 
сделали вывод, что  результаты клинических иссле-
дований подтверждают обоснованность клиниче-
ского использования только Габапентина и Прегаба-
лина из всей группы антиконвульсантов у пациентов 
с нейропатической болью при заболеваниях различ-
ной этиологии [6].

ДОСТИЖЕНИЕ ЭФФЕКТИВНОЙ ДОЗЫ — 
НЕОБХОДИМОЕ УСЛОВИЕ ОБЕЗБОЛИВАНИЯ

В 5‑летнем исследовании Johnson Ph. и соавт. оце-
нивали результаты реальной терапии Габапентином 
и  Прегабалином у  пациентов с  постгерпетической 
невралгией в  амбулаторных условиях [10]. Авторы 

изучали режимы дозирования, продолжительность 
курсов терапии и результаты лечения на основании 
ретроспективного анализа официальных данных 
с июля 2005 г. по февраль 2010 г. В течение 12 меся-
цев осуществлялось наблюдение за  когортой ото-
бранных пациентов с постгерпетичской невралгией, 
которым были назначены Габапентин и Прегабалин. 
Оценивались средние суточные дозы терапии, до-
стижение минимально эффективных доз Габапен-
тина (≥ 1800  мг / день) или  Прегабалина (≥ 150 и  ≥ 
300  мг / день), комплаенс, причины прекращения 
лечения, дополнительное назначение анальгетиков 
из других групп.

В исследовании приняли участие 1645 пациентов 
и были получены неутешительные результаты. Сред-
няя суточная доза составляла 826 мг для Габапентина 
и 187 мг для Прегабалина. Только 52,6 % пациентов, 
начавших лечение Габапентином, и  56,9 % пациен-
тов, начавших лечение Прегабалином, получили 
дозу препарата в постиндексный период. Примерно 
14 % пациентов, получавших Габапентин, достигли 
целевой дозировки (1800 мг / день). В группе Прега-
балина 87 % достигли дозы ≥ 150 мг / сутки и 27 % — 
≥ 300 мг / сутки. В среднем пациентам потребовалось 
10 недель для достижения 1800 мг / день Габапенти-
на и 5,0 и 9,2 недель для достижения ≥ 150 мг / день 
и ≥ 300 мг / день Прегабалина, соответственно. При-
мерно одна треть пациентов в обеих когортах с ин-
дексной терапией добавили обезболивающее (34 %), 
более половины — опиоиды (57 %).

На  основании полученных результатов был сде-
лан следующий вывод  — гарантией необходимого 
уровня обезболивания Габапентином и  Прегабали-
ном у пациентов с постгерпетической невралгией яв-
ляется достижение минимальной эффективной тера-
певтической дозы и корректная продолжительность 
курса лечения. Низкие дозы препаратов не дают воз-
можности достигнуть желаемого обезболивающего 
эффекта и вынуждают пациентов прерывать лечение 
и  дополнительно принимать анальгетики, и  доста-
точно часто это опиоиды [10].

ТИТРОВАНИЕ ДОЗЫ И РАЦИОНАЛЬНАЯ 
ПОЛИФАРМАКОТЕРАПИЯ

Габапентин имеет нелинейную фармакокинетику 
и  его рекомендуют назначать, используя принцип 
титрования дозы [12, 13]. Стандартная схема прие-
ма препарата Нейронтин (Габапентин) у  пациентов 
старше 18 лет следующая:

1 день — 300 мг вечером
2 день — 600 мг в два приема днем и вечером
3 день — 900 мг в три приема утром, днем и ве-

чером
4–6 день — 1200 мг в три приема, вечером 600 мг
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7–10 день — 1500 мг в три приема, днем и вече-
ром 600 мг

11–13 день — 1800 мг в три приема по 600 мг
К 11 дню должна быть достигнута оптимальная те-

рапевтическая доза 1800 мг, которой придерживают-
ся на протяжении всего курса лечения. Максималь-
ная суточная доза составляет 3600 мг [2].

Титрование дозы — важный, но клинически слож-
ный вопрос, требующий особого внимания. Это 
теоретическая основа, а  в  реальной клинической 
практике возможны различные варианты развития 
событий  — эффективность ниже ожидаемой, инди-
видуальная непереносимость. В  этом случае необ-
ходимо придерживать принципа рациональной фар-
макотерапии нейропатической боли  — выбрать те 
препараты, которые, взаимодействуя друг с другом, 
дадут больший эффект с меньшим риском побочных 
явлений (рис. 2).

При  подтвержденном диагнозе «нейропатиче-
ская боль» и назначении пациенту Нейронтина воз-
можно три варианта развития событий [2].

1 вариант. Титрование дозы до  2700  мг в  сутки 
в  три приема, продолжительность курса  — 4 неде-
ли. Если интенсивность боли по 10‑балльной шкале 
ВАШ уменьшилась до  3 баллов (практически пол-
ное отсутствие боли), то  продолжаем монотерапию 
Нейронтином, титруя дозу до  3600  мг в  сутки в  три 
приема, в течение еще 4 недель. Суммарный курс ле-
чения — 8 недель для достижения стойкого эффек-
тивного обезболивания.

2 вариант. Титрование дозы аналогично 1 вариан-
ту. Если через 4 недели интенсивность боли умень-
шилась только до  4–5 баллов (умеренная боль), 
то в течение следующих 4 недель к Нейронтину до-
бавляют второй препарат с  альтернативным меха-
низмом обезболивания

3 вариант. Если в течение 4 недель стандартной те-
рапии Нейронтином интенсивность боли уменьшает-
ся всего до 7 баллов (боль так и осталась практически 
нестерпимой), то  рекомендуется назначить другой 
препарат в  тестовом режиме для  определения его 
возможной обезболивающей эффективности.

ФОРМИРОВАНИЕ ОЖИДАНИЙ ПАЦИЕНТА 
И ПСИХОЛОГИЧЕСКАЯ ПОДДЕРЖКА

Важной составляющей успешного лечения паци-
ента с  нейропатической болью  — это налаживание 
коммуникации, формирование его ожиданий, объ-
яснение тактики лечения. Информационно-разъяс-
нительная беседа является неотъемлемой частью 
консультации на  первом визите. Необходимо про-
информировать пациента о  возможных вариантах 
лечебного процесса, ожидаемых сроках купирова-
ния болевого синдрома, важности регулярного мо-

ниторинга состояния. При мониторинге необходимо 
оценивать не только интенсивность боли, но и каче-
ственные сенсорные характеристики (жгучий харак-
тер, прострелы, дизестезии, аллодиния, онемение). 
Для  оценки динамики важны такие характеристики 
как  качество сна, выраженность тревоги и  депрес-
сии, функциональные возможности и  уровень со-
циальной адаптации. Доверительная коммуникация 
с  пациентом, психологическая поддержка со  сто-
роны врача в  формирует высокую приверженность 
к  лечению со  стороны пациента, его правильный 
психологический настрой, а  как  итог, высокую кли-
ническую эффективность выбранной терапии.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Боль — это сложнейший феномен, к разгадке ко-

торого мы только приближаемся. Накапливая опыт, 
мы обретаем уверенность, что  имея в  фармакоте-
рапевтическом арсенале эффективные инноваци-
онные препараты, мы сможем улучшить качество 
жизни пациентов с  нейропатической болью, устра-
няя болевой синдром эффективной и рациональной 
терапией. Особое место в  этом арсенале занимает 
Нейронтин (Габапентин), оригинальный препарат, 
первый из  группы габапентинов, который на  про-
тяжении многих лет успешно применяется в клини-
ческой практике и  имеет обширную доказательную 
базу, подтверждающую его высокую эффективность 
и  благоприятный профиль безопасности у  пациен-
тов с нейропатичской болью.
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ВВЕДЕНИЕ
Нимесулид  — нестероидный противовоспали-

тельный препарат (НПВП), эффективный для лечения 
воспалительных и болезненных состояний, включая 
острую боль и первичную дисменорею [1].

Препараты, содержащие нимесулид, отпускаются 
по рецепту в странах Европейского Союза, включая 
Болгарию, Кипр, Чехию, Грецию, Венгрию, Италию, 
Латвию, Литву, Мальту, Польшу, Португалию, Румы-
нию, Словакию и  Словению. Это препарат для  ам-
булаторного лечения, следовательно, он продает-
ся различными фармацевтическими компаниями 
как непатентованное средство.

По  данным последнего обзора безопасности 
и  эффективности системных препаратов, содержа-
щих нимесулид [2], Комиссия по  медицинским пре-
паратам для людей пришла к заключению, что поль-
за системных форм нимесулида перевешивает риски 
при  условии правильного применения этого НПВП. 
Комиссия по медицинским препаратам рекомендует 
нимесулид при  острой боли и  первичной дисмено-
рее в суточной дозе 100 мг дважды в сутки и менее 
15 дней подряд. Европейская Комиссия подтвердила 
благоприятное соотношение пользы/риска при при-
менении по  вышеуказанным показаниям 20 января 
2012 г. [3].

Надлежащее применение  — ключевой фактор 
защиты здоровья пациентов. Держатель регистраци-
онного удостоверения оригинального нимесулида 
(Helsinn Healthcare, Лугано, Швейцария) и  Европей-
ское Агентство по  лекарственным средствам согла-
совали «обращение к  медицинским работникам» 
(ОМР), в котором объяснялись благоприятные пока-
затели пользы/риска нимесулида при  применении 
по утвержденным показаниям.

После распространения этого ОМР компания 
Helsinn Healthcare финансировала обзор среди вра-
чей-терапевтов европейских стран, чтобы убедить-
ся в  применении нимесулида в  соответствии с  по-
следними рекомендациями Европейского агентства 
по  лекарственным средствам. В  этой публикации 
представлены результаты данного обзора.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Это исследование проведено для подтверждения 

надлежащего применения нимесулида терапевтами, 
давшими согласие на интервью и использование свя-
занной информации. Анализ был основан на обзоре 
обезличенных данных и для него не использовались 
какие‑либо новые исследования на  людях или  жи-
вотных, проведенные любым из авторов.

Обзор был выполнен в  октябре 2012  г. (пример-
но через 6 месяцев после распространения ОМР) 
в Болгарии, Чехии, Греции, Венгрии, Италии, Польше, 
Португалии, Словакии и  Румынии. Для  него приме-
нялась методология телефонных интервью с исполь-
зованием компьютера (ТИИК). Этот способ пригоден 
в рамках данного обзора, так как позволяет охватить 
большое количество врачей из  самых разных мест, 
тем  самым гарантировав исчерпывающую картину. 
Ранее этот способ успешно применялся для  меди-
цинских исследований сердечно-сосудистых забо-
леваний и астмы [4, 5]. ТИИК основывается на теле-
фонных интервью, когда интервьюер зачитывает 
вопросы и  отмечает ответы в  пунктах электронной 
анкеты с встроенной разветвленной логикой на ком-
пьютере, позволяющей пропустить неприменимые 
вопросы и при необходимости указать дополнитель-
ные подробности. Подход ТИИК повышает точность 
данных и стандартизацию между странами [6, 7].
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Статистику врачей-терапевтов и  списки получа-
ли из  официальных данных от  Министерства здра-
воохранения стран, а  также «единой базы данных» 
мирового справочника информации о медицинских 
работниках [8]. В  этом обзоре участвовали только 
врачи, назначавшие нимесулид. Чтобы убедиться 
в назначении нимесулида, предварительно задавали 
следующий вопрос: «В среднем, скольким пациентам 
в месяц вы назначаете препарат, содержащий ниме-
сулид, в связи с любыми заболеваниями?» (Врач на-
значает препарат, если > 0).

Интервью содержало вопросы для получения сле-
дующих сведений: суточная доза, особенности паци-
ентов, длительность лечения, причины применения 
и среднее количество пациентов, которым назначен 
нимесулид, в  месяц. О  представительности выбор-
ки терапевтов говорит случайный выбор контактов 
и распределение по географическим областям.

Данные о рабочей нагрузке (количестве принятых 
пациентов) собирали с помощью техники последне-
го пациента (каждого терапевта просили предоста-
вить информацию о последнем пациенте, которому 
был назначен нимесулид; таким образом, в  общей 
базе, составленной из  выбранных врачей каждой 
из стран, учитывается последний случай назначения 
нимесулида пациенту. В связи со случайным процес-
сом отбора можно считать, что  техника последнего 
пациента дает истинное представление о характере 
назначения. Для  сообщения данных использовали 
описательную статистику.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Врачи, назначающие препарат, и количество 
принятых пациентов в месяц

Из 1387 терапевтов, с которыми связались авторы, 
1277 назначали нимесулид и были включены в ана-
лиз. Врачи, назначавшие нимесулид, составили 92 % 
опрошенных терапевтов во всех странах, вошедших 
в обзор, за исключением Венгрии (85 %), Португалии 
(81 %) и Греции (76 %). Число терапевтов, назначаю-
щих нимесулид, варьировало от 90 в Словакии и Гре-
ции до 200 в Польше и 201 в Италии. Размер выборки 
опрошенных терапевтов надежен, учитывая 95 % до-
верительный уровень с доверительным интервалом 
от 6,89 (Польша) до 10,28 (Греция). В целом, по оцен-
кам, 119300 пациентов были направлены к 1277 тера-
певтам, назначающим нимесулид (диапазон от 2300 
пациентов в Словакии до 46800 пациентов в Италии). 
По этим данным можно оценить, что в месяц нимесу-
лид был назначен 31719 пациентам, диапазон от 1242 
в Греции до 7457 в Италии.

Назначения в зависимости от терапевтических 
показаний

Анализируя сообщенные случаи по терапевтиче-
ским показаниям, можно отметить, что большинство 
назначений было сделано пациентам с  острой вос-
палительной болью разного происхождения. В сред-
нем, 72 % назначений нимесулида было сделано 
для симптоматического лечения заболеваний костей 
и суставов (рис. 1).
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Figure 1 Pattern of use emerging from the question “For which disease was this patient prescribed nimesulide?” presented by the percentage of patients by country and 
by disease group. 
Note: Total number of estimated nimesulide-treated patients: italy, 7,457; Portugal, 1,203; Bulgaria, 4,107; Poland, 5,380; czech republic, 3,930; romania, 3,210; Slovakia, 
2,034; Hungary, 3,156; greece, 1,242.
Abbreviation: czech rep, czech republic.
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Рис. 1. Характер назначения исходя из ответа на вопрос «В связи с каким заболеванием этому пациенту был на-
значен нимесулид?», представленный как процент пациентов в зависимости от стран и групп заболеваний.

Примечание: общее количество пациентов, получавших нимесулид, по оценкам: Италия — 7457; Португалия — 1203; 
Болгария — 4107; Польша — 5380; Чехия — 3930; Румыния — 3210; Словакия — 2034; Венгрия — 3156; Греция — 1242.

	 Не указано

	 Прочее

	 Нарушения 
органов дыхания

	 Острая боль

	 Острые 
нарушения, 
не связанные 
с заболеваниями 
костей и суставов

	 Острые 
заболевания 
костей и суставов

	 Хронические 
заболевания 
костей и суставов



Manage Pain w 2020 w № 426

Silvia Franchi, Franca Heiman, Elena Visentin, Paola Sacerdote

Назначенная суточная доза
Примерно 30 % опрошенных назначали дозу 

100 мг в сутки. 60 % указали дозу 100 мг дважды в сут-
ки, и  меньшинству пациентов была назначена доза 
100 мг трижды в сутки, их число варьировало от 1 % 
в Болгарии, Чехии, Румынии и Венгрии до 10 % в Пор-
тугалии. Средняя суточная доза составила 168  мг, 
от 161 мг в Греции до 190 мг в Словакии (рис. 2).

Длительность назначенного лечения
Доля случаев с длительностью лечения до 15 дней 

составила в среднем 95 %, от 98–100 % случаев в Ита-
лии, Португалии, Болгарии, Румынии и Греции до 91–
92 % в Словакии и Польше. Всего 1 % пациентов по-
лучали лечение более 15 дней в Италии, Португалии 
и Польше; 4 % в Румынии; и 9 %, 12 % и 16 % в Слова-
кии, Венгрии и Чехии, соответственно (рис. 3). Сред-
няя длительность лечения в днях составила 9,4; от 5,4 
в  Италии до  13,6 в  Чехии. Эти данные показывают, 
что длительность лечения в среднем не превышает 
15 дней в значительном большинстве случаев, и до-
полнительно подтверждают надлежащее примене-
ние нимесулида.

ОБСУЖДЕНИЕ
Нимесулид представляет собой НПВП с многофак-

торным механизмом действия, характеризующий-
ся быстрым обезболивающим эффектом и  хорошо 
подходящий для  облегчения острой воспалитель-

ной боли [9]. Он доступен на  рынке и  широко при-
меняется с 1985 г. Как и со всеми остальными НПВП, 
при назначении нимесулида необходимо тщательно 
оценить особенности и клиническое состояние паци-
ента. Нимесулид необходимо использовать под  на-
блюдением врача в  соответствии с  одобренными 
показаниями и информацией, содержащейся в ОХП 
[1, 3]. В настоящее время этот препарат рекомендует-
ся при острых воспалительных и болезненных состо-
яниях в дозе 100 мг дважды в сутки не более 15 дней, 
и  его не  следует назначать пациентам с  риском ге-
патотоксических реакций или желудочно-кишечных 
кровотечений. Как и для всех НПВП, тяжелая сердеч-
ная недостаточность и почечная недостаточность яв-
ляются дополнительными противопоказаниями [1]. 

Результаты этого обзора показывают, что нимесулид 
в целом назначался в соответствии с рекомендован-
ными показаниями. Фактически, в большинстве слу-
чаев он назначался в связи с острыми болезненными 
состояниями. При  большинстве назначений суточ-
ная доза не превышала рекомендованную — 100 мг 
дважды в сутки. Средняя длительность лечения была 
менее 15 дней в 98–100 % случаев назначения в Ита-
лии, Португалии, Болгарии, Румынии и Греции и в 91–
92 % случаев назначения в Словакии и Польше, дли-
тельность лечения варьировала от 5,4 дней в Италии 
до 13,6 дней в Чехии. Общие результаты этого обзора 
показывают, что  при  назначении нимесулида паци-
ентам с острой болью, обусловленной хроническим 
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Figure 2 Pattern of use emerging from the question “and which posology did you prescribe to this patient?” presented by the percentage of patients by country. 
Note: Total number of estimated nimesulide-treated patients: italy, 7,457; Portugal, 1,203; Bulgaria, 4,107; Poland, 5,380; czech republic, 3,930; romania, 3,210; Slovakia, 
2,034; Hungary, 3,156; greece, 1,242.
Abbreviation: czech rep, czech republic.

                               1 / 1

65%65%

33% 33%

Рис. 2. Характер применения, исходя из вопроса «И в связи с какими заболеваниями вы назначили препарат этому 
пациенту?», представленный как процент пациентов в зависимости от стран.

Примечание: общее количество пациентов, получавших нимесулид, по оценкам: Италия — 7457; Португалия — 1203; 
Болгария — 4107; Польша — 5380; Чехия — 3930; Румыния — 3210; Словакия — 2034; Венгрия — 3156; Греция — 1242.
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заболеванием, лечение обычно укладывается в  ре-
комендованные 15 дней и  рекомендованную дозу, 
что  подтверждает симптоматическое применение 
этого препарата. Рекомендации по  поводу проти-
вопоказаний в  ОХП также выполняются. Благодаря 
надлежащему применению нимесулида в  клиниче-
ской практике в последние годы не было выявлено 
критических проблем безопасности по данным спон-
танных сообщений, обзоров или  опубликованных 
исследований. Таким образом, периодический отчет 
о  безопасности лекарственного средства следует 
предоставлять в ЕМА раз в 3 года [10], а не раз в 6 ме-
сяцев, как в прошлом. В целом эти данные подтвер-
ждают положительное соотношение пользы/риска 
нимесулида при надлежащем применении.

С этой точки зрения важно отметить, что регистра-
ционные удостоверения на  системные формы ни-
месулида в  странах Европейского Сообщества были 
обновлены по процедуре взаимного признания с не-
ограниченным сроком действия в апреле 2014 г.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты этого обзора показывают, что  ниме-

сулид в целом назначается в соответствии с инфор-
мацией, указанной в  ОХП, в  частности, в  рекомен-
дованной суточной дозе и  длительности лечения. 
Что  касается показаний, нимесулид назначен боль-
шому числу пациентов с острыми или хроническими 
заболеваниями костей и  суставов. Доказательства 
преимущественного применения для симптоматиче-
ского лечения в  сочетании с  результатами, показы-

вающими малую длительность курса лечения, дают 
основания полагать, что  нимесулид применялся 
главным образом для лечения эпизодов острой боли 
у пациентов с хроническими нарушениями. Данные 
этого обзора показывают надлежащее применение 
нимесулида в европейских странах.
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Рис. 3. Характер применения, исходя из ответа на вопрос «Какова была длительность назначенного лечения?», 
представленный как процент пациентов в зависимости от средней длительности лечения в днях.

Примечание: общее количество пациентов, получавших нимесулид, по оценкам: Италия — 7457; Португалия — 1203; 
Болгария — 4107; Польша — 5380; Чехия — 3930; Румыния — 3210; Словакия — 2034; Венгрия — 3156; Греция — 1242.
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Фенотипы боли в спине: 
мультидоменный подход 
и алгоритм ведения 
пациентов
По материалам видеоконференции «Междисциплинарная неврология digilal»  

(26 июня, 2020 г., Москва)

Спикер:

Андрей Борисович Данилов — д-р мед. наук, профессор кафедры нервных болезней  
ИПО Первого МГМУ им. И. М. Сеченова

Мы живем в  эпоху великих научных открытий. 
Всего за 20 лет с начала нового тысячелетия полно-
стью расшифрован геном человека, генная инжене-
рия вышла на  новый уровень и  позволяет избира-
тельно редактировать определенные гены, создана 
первая синтетическая бактериальная клетка, полу-
чены стволовые клетки путем эпигенетического про-
граммирования, разработано первое автономное 
искусственное сердце. Эти блестящие результаты 
научно-технического прогресса позволят в ближай-
шем будущем спасать и  возвращать к  нормальной 
жизни пациентов, у  которых еще  совсем недавно 
не было шансов на выздоровление. Медицина выхо-
дит на новый уровень, и это неоспоримо. Но в этой 

новой реальности имеют место старые проблемы, 
в решении которых прогресс науки бессилен. И одна 
из таких проблем — это пациенты с хронической не-
специфической болью в спине, число которых растет 
год от  года и  является ведущей причиной нетрудо-
способности в мире [2, 3] (рис. 1).

За период с 2008 по 2017 г. различными коллекти-
вами авторов было разработано 15 клинических ре-
комендаций для этой категории пациентов, в основу 
которых положен стандартный подход к  лечению, 
включающий назначение НПВП, антидепрессантов, 
лечебную физкультуру, психотерапию и  направле-
ние на  дополнительные обследования при  отсут-
ствии улучшения в течение 4 недель. Единственное, 

Рис. 1. Хроническая неспецифическая боль в спине — ведущая причина нетрудоспособности в мире
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в чем расходились мнения авторов, это противоре-
чия в  эффективности различных нелекарственных 
и  инвазивных подходов, включенных в  рекоменда-
ции [4]. Но попытка найти одно терапевтическое ре-
шение для  таких пациентов не  увенчалась успехом 
ввиду высокой гетерогенности этой группы больных. 
Поэтому пришло время признать необходимость 
создания индивидуально-ориентированной про-
граммы терапии на принципах доказательной меди-
цины для каждого пациента с учетом его предпочте-
ний и клинического опыта лечащего врача.

МУЛЬТИДОМЕННЫЙ ПОДХОД
Концепция хронической неспецифической боли 

в спине как патологии позвоночника (остеохондроз, 
спондилез, грыжа межпозвонкового диска, фасеточ-
ный синдром) окончательно устарела, не  оправдав 
себя как эффективный клинический инструмент. Ре-
зультаты исследований продемонстрировали дис-
социацию между морфологическими изменениями 
позвонков и  клинической картиной боли. Хрониче-
ская неспецифическая боль в спине — это результат 
взаимодействия многочисленных факторов в тканях 
позвоночника (изменения в  дисках, суставах, связ-
ках, фасциях, мышцах) и  внешних факторов, в  пер-
вую очередь психологических и  социальных, таких 
как  когнитивные функции, качество сна, уровень 
физической активности и  конечно коморбидность. 
У  каждого пациента взаимодействие этих факторов 
определяет развитие специфических патофизиоло-
гических механизмов боли, и, как. следствие, инди-
видуальной клинической картины боли (фенотипа). 
Понимание этих процессов позволяет:

• пересмотреть подход к  поиску анатомического 
источника боли как  основного патогенетического 
фактора,

• признать многоочаговое возникновение хрони-
ческой боли как результат сложного взаимодействия 
биологических, психологических и социальных фак-
торов,

• разработать новые принципы и алгоритмы тера-
пии.

В 2020 г. практическим врачам стал доступен «Ал-
горитм мультидоменного скрининга для  пациентов 
с  хронической неспецифической болью в  спине», 
который учитывает особенности фенотипа боли, 
факторы, влияющие на  ее восприятие, и  позволяет 
определять персональную тактику лечения для каж-
дого пациента на основе биопсихосоциального под-
хода [5] (рис. 2).

Первый шаг  — это определение наиболее важ-
ного домена «Фенотип боли», который отражает ме-
ханизм возникновения болевого синдрома и  дает 
возможность проведения дифференцированной 

фармакотерапии и  немедикаментозного лечения. 
В  подавляющем большинстве случаев боль в  спине 
у пациентов с исключенными опасными причинами 
(так называемые «красные флаги» — протрузия, гры-
жа, инфекционный процесс, новообразования) явля-
ется следствием воспаления, для которого характер-
на следующая клиническая картина:

• боль сосредоточена в  области повреждения 
и резко усиливается при движении,

• четкий характер воспроизведения боли при дви-
жении,

• при пальпации боль локализована,
• отсутствуют гипералгезия или аллодиния,
• возможно сочетание с другими симптомами вос-

паления (отек, покраснение).
При  наличии вышеуказанных признаков с  высо-

кой долей вероятности из патогенеза болевого син-
дрома исключаются периферическая и центральная 
сенситизация, дизингибиция и мышечный спазм.

При  воспалении активируются локальные но-
цицепторы и  рекомендуется назначение НПВП. 
При выборе препарата из этой группы важно соче-
тание эффективности и безопасности для конкрет-
ного пациента. Учитывая возрастную категорию, 
делается акцент на  особенности образа жизни. 
Если на  приеме молодой пациент без  сопутствую-
щих заболеваний, который заинтересован в  ско-
рейшем возвращении к  обычному образу жизни, 
предпочтительно назначение селективных НПВП, 
в частности эторикосиба (Аторика® табс). Пожилым 
пациентам рекомендуется назначение классиче-
ских неселективных НПВП в  лекарственной форме 
с  пролонгированным высвобождением (например, 
Бруфен СР), которые гарантируют стабильную тера-
певтическую концентрацию при  приеме один раз 
в  сутки, обеспечивая высокий копмлаенс и  благо-
приятный профиль безопасности.

ПРОЛОНГИРОВАННЫЙ ИБУПРОФЕН
Бруфен СР  — первый в  мире запатентованный 

ибупрофен, в  котором была реализована смарт-ре-
лиз технология постепенного высвобождения ак-
тивного вещества из  гелевой матрицы таблетки. 
При  контакте с  жидкой средой желудка на  поверх-
ности таблетки образовывается гель. Действующее 
вещество (ибупрофен) начинает высвобождаться 
из  образовавшейся гелевой матрицы в  процессе 
продвижения таблетки, которая распадается на  бо-
лее мелкие фракции при попадании в толстую киш-
ку, увеличивая площадь гелевой поверхности. Эта 
технология позволяет обеспечить равномерное 
и  пролонгированное высвобождение ибупрофе-
на на протяжении всего ЖКТ от желудка до толстой 
кишки [6–8].
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Преимущества Бруфена СР — ибупрофена с про-
лонгированным высвобождением:

• стабильная терапевтическая концентрация ибу-
профена в течение суток (рис. 3),

• эффективное обезболивание в течение суток,
• снижение риска нежелательных явлений,
• улучшение качества сна,
• удобство приема — 1 раз в сутки.

БЕЗОПАСНОСТЬ ИБУПРОФЕНА
Благоприятный профиль безопасности ибупро-

фена в  отношении ЖКТ был продемонстрирован 
в  52‑недельном международном многоцентровом 
исследовании TARGET [9], в  котором приняли уча-
стие 18325 пациентов старше 50  лет с  остеоартри-
том. Пациенты были рандомизированы на три груп-
пы сравнения: 1 группа (9156 пациентов) — назначен 
лумиракоксиб (не зарегистрирован в России) в дозе 
400  мг, 2 группа (4415 пациентов)  — ибупрофен 
в максимально допустимой дозировке 2400 мг в день 
в три приема по 800 мг, 3 группа (4754 пациента) — 
напроксен в дозе 1000 мг в день (максимальная доха 
1750 мг) в два приема по 500 мг. По итогам исследо-
вания число пациентов с серьезными осложнениями 
со  стороны верхних отделов ЖКТ при  терапии ибу-

профеном в  максимально допустимых дозировках 
в течение года составило менее 1 % [9].

ЦЕНТРАЛЬНОЕ АНАЛЬГЕТИЧЕСКОЕ 
ДЕЙСТВИЕ ИБУПРОФЕНА

Все больше данных свидетельствует о том, что ин-
гибирование циклооксигеназы как  на  перифериче-
ских, так и  на  центральных участках может способ-
ствовать обезболивающему действию НПВП, причем 
преобладающий клинический эффект опосредуется 
централизованно. В  исследовании Hodkinson DJ 
и соавт. [10] изучили церебральный ответ на ибупро-
фен в  дооперационном и  послеоперационном пе-
риоде, используя клиническую модель боли, вклю-
чающую удаление третьего моляра и визуализацию 
количественного ASL — arterial spin labelling, чтобы 
зафиксировать изменения текущей нервной актив-
ности. Одновременно со сканированием ASL исполь-
зовались визуальные аналоговые шкалы для оценки 
субъективного восприятия боли. В  процессе иссле-
дования было обнаружено, что  независимо от  ан-
тиноцицептивного действия ибупрофен не  влияет 
на  регионарный церебральный кровоток в  услови-
ях отсутствия боли (до  операции), однако в  после-
операционном периоде наблюдается повышен-

Рис. 3. Фармакокинетика Бруфена СР [8]



Manage Pain w 2020 w № 432

А. Б. Данилов

ная активация модулирующих цепей сверху вниз, 
что сопровождается уменьшением боли. Результаты 
исследования демонстрируют центральное анальге-
тическое действие ибупрофена, которое реализует-
ся в двух различных областях мозга (рис. 4) [10].

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ 
ЭТОРИКОКСИБА

Эторикоксиб  — высокоселективный ингибитор 
ЦОГ-2 с  доказанной клинической эффективностью 
и  оптимальной скоростью наступления обезболи-
вающего эффекта. Селективность препарата способ-
ствует снижению риска развития осложнений со сто-
роны ЖКТ и  обеспечивает лучшую переносимость 
у  пациентов с  ранее выявленной аллергической 
реакцией на  НПВП. На  фоне приема эторикоксиба 
реализуется не  только его обезболивающее и  про-
тивовоспалительное действие, но и улучшается дви-
гательная активность у пациентов с ревматическими 
заболеваниями. В неврологической практике этори-
коксиб, прежде всего, рекомендуется при боли в спи-
не, вызванной фасеточным синдромом (при остеоар-
трите суставов позвоночника).

В аналитической работе Ramey D. и соавт. иссле-
довалась частота нежелательных явлений со сторо-

ны верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
в  клинических испытаниях эторикоксиба по  срав-
нению с  другими представителями класса НПВП. 
Результаты мета-анализа исследований с  участием 
5441 пациентов показали, что  на  фоне приема это-
рикосиба в  дозе 60–120  мг суммарная частота не-
желательных явлений составила 1,24 %, что в 2 раза 
меньше, чем  у  пациентов, получавших различные 
НПВП  — суммарно 2,48 % ( (p < 0,001). Полученные 
данные подтверждают высокий уровень переноси-
мости эторикоксиба у пациентов с высоким риском 
гастропатий [12].

В  исследовании Curtis  S. и  соавт. оценивал-
ся риск развития тромботических осложнений 
на фоне приема эторикоксиба по сравнению с тра-
диционными НПВП. Объединенный набор данных 
включал клиническую информацию о  6500 паци-
енто-лет воздействия препаратов и больных с ди-
агнозами  — ревматоидный артрит, остеоартрит, 
анкилозирующий спондилит и  хроническая боль 
в нижней части спины. Проведенный масштабный 
анализ не обнаружил значимых различий в часто-
те тромботических осложнений у пациентов, полу-
чавших эторикоксиб, по  сравнению с  неселектив-
ными НПВП [13].

Рис. 4. Центральное анальгетическое действие ибупрофена
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Рекомендуемые дозы эторикоксиба при  различ-
ных заболеваниях

Острый подагрический артрит  — 120  мг в  сутки 
не более 8 дней

Ревматоидный артрит и  анкилозирующий спон-
дилит — 90 мг в сутки

Остеоартрит — 30/60 мг в сутки
Острая боль после стоматологических опера-

ций — 90 мг в сутки не более 3 дней

МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ ЭТОРИКОКСИБА
Известно, что  противовоспалительное и  обезбо-

ливающее действие эторикоксиба связано со  слож-
ным биологическим процессом, в  котором задей-
ствовано множество путей, мишеней и  факторов. 
Основной фармакологический эффект эторикоксиба 
связан с блокадой циклооксигеназы-2 и снижением 
синтеза провоспалительных простагландинов, ко-
торые принимают участие в разнообразных патоло-
гических процессах: сенситизации ноцицепторов, 
аутоиммунных и  иммуновоспалительных реакциях, 
дифференциации и активации остеокластов, продук-
ции цитокинов, факторов роста, продуктов перекис-
ного окисления и  др. Соответственно, подавление 
циклооксигеназы-2 влияет не  только на  снижение 
интенсивности боли, но  и  на  развитие процессов, 
ответственных за  ее хронизацию,  — в  частности, 
неоангиогенеза, пролиферации фибробластов, раз-
вития остеофитов и  нейропластических изменений 
ноцицептивных нейронов [14, 15]. Важный аспект 
анальгетического действия НПВП  — возможность 
влияния на  центральные элементы ноцицептивной 
системы и нейропластические процессы. Ряд экспе-
риментальных работ показывают, что НПВП способ-
ны подавлять развитие центральной сенситизации, 
реакцию глиальных клеток и  гипералгезию ноци-
цептивных нейронов [16–18].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Алгоритм мультидоменного скрининга для  па-

циентов с  хронической неспецифической болью 
в спине позволяет учитывать особенности фенотипа 
боли, факторы, влияющие на ее восприятие, и опре-
делять персональную тактику лечения для  каждого 
пациента на  основе биопсихосоциального подхода. 
Для предотвращения хронизации неспецифической 
боли в спине и терапии в остром периоде рекомен-
дуется применение традиционных НПВП, в  частно-

сти пролонгированной формы ибупрофена (Бруфен 
СР). Селективный ингибитор циклооксигеназы-2 
эторикоксиб (Аторика® табс) назначается пациентам 
с остеоартритом суставов позвоночника с клиниче-
ски выраженным фасеточным синдромом и  жало-
бами на боль в спине. Индивидуально подобранная 
рациональная фармакотерапия в  сочетании с  ком-
плексными рекомендациями по  коррекции образа 
жизни гарантируют терапевтический успех и  улуч-
шение качества жизни у  клинически сложной кате-
гории пациентов с неспецифической болью в спине.
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ВВЕДЕНИЕ
Жизненные навыки играют ключевую роль в успеш-

ном образовании и работе в молодом возрасте, одна-
ко их значимость в старшем возрасте неопределенна. 
Здесь мы измерили пять жизненных навыков — созна-
тельность, эмоциональную стабильность, целеустрем-
ленность, контроль и оптимизм — у 8119 мужчин и жен-
щин в возрасте 52 года и старше (в среднем 66,7 года). 
Мы показали, что  количество навыков связано с  до-
статком, доходом, субъективным благополучием, мень-
шей вероятностью депрессии, социальной изоляции 
и одиночества, более близкими отношениями, лучшим 
здоровьем по  самооценке, меньшим числом хрони-
ческих болезней и меньшей вероятностью ухудшения 
способностей к повседневной деятельности, большей 
скоростью ходьбы и  благоприятными объективными 
биомаркерами (концентрация холестерина липопро-
теинов высокой плотности, витамина D и С-реактивно-
го белка и меньшим центральным, или висцеральным, 
ожирением). Жизненные навыки также позволяли про-
гнозировать психологическое благополучие, меньшее 
одиночество и  меньшее число новых хронических 
заболеваний и физических нарушений за 4‑летний пе-
риод. При этих анализах учитывались возраст, пол, со-
циально-экономическое положение родителей, обра-
зование и когнитивная функция. Ни один из жизненных 
навыков по отдельности не был ответственен за наблю-
даемые нами связи, а  также не  определялся такими 
факторами, как социально-экономическое положение 
или здоровье. Несмотря на невзгоды в позднем возрас-
те, жизненные навыки влияют на ряд долговременных 
результатов, и сохранение этих атрибутов может быть 
полезно в пожилом возрасте.

Жизненные навыки  — это набор персональных 
характеристик и способностей, которые, как полага-

ют, повышают шансы на успех и благополучие в жиз-
ни. К ним относятся упорство и целеустремленность 
(«сила воли»), сознательность, самоконтроль, соци-
альные навыки, уверенность в себе, оптимизм и эмо-
циональная стабильность [1–3]. Часто их  описыва-
ют как  «некогнитивные», чтобы дифференцировать 
от  когнитивных способностей и  уровня интеллекта. 
Термин «навык» используется вместо «черта характе-
ра», отчасти чтобы подчеркнуть, что эти характери-
стики не являются неизменными и их можно развить, 
хотя многие жизненные навыки частично унаследо-
ваны [4, 5]. Обнаружено, что  различные жизненные 
навыки в  детстве и  подростковом возрасте являют-
ся прогностическими показателями лучших успехов 
в  образовании, будущей карьере, лучшего поведе-
ния в обществе и здоровья [2, 6, 7]. Воспитание жиз-
ненных навыков в  молодом возрасте представляет 
основной интерес для тех, кто определяет политику 
образования, предотвращения преступлений, обще-
ственного порядка, трудоустройства и  здравоохра-
нения [8].

Исследования с  участием людей среднего и  по-
жилого возраста показали связи между отдельны-
ми характеристиками, такими как  сознательность, 
оптимизм и  эмоциональная стабильность, и  рядом 
долговременных результатов, относящихся к  обще-
ственной жизни и здоровью [9–14]. Однако исследо-
ваний сочетаний атрибутов мало [15, 16], и немногое 
известно о  важности накопления жизненных навы-
ков для экономических, социальных, биологических 
показателей и здоровья в пожилом возрасте. Таким 
образом, мы исследовали, связано  ли количество 
навыков в пожилом возрасте с разнообразными дол-
госрочными результатами с  учетом обстоятельств 
детства, образования и когнитивных способностей.
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РЕЗУЛЬТАТЫ
В  2010  г. мы оценили пять основных жизненных 

навыков в выборке из 8119 мужчин и женщин в воз-
расте от 52 до более 90 лет (среднее 66,7 лет), участво-
вавших в английском долговременном исследовании 
старения [17], в когорте, представительной для наци-
ональной популяции. Это были следующие пять на-
выков: сознательность, эмоциональная стабильность, 
целеустремленность, оптимизм и  чувство контроля, 
индекс количества жизненных навыков определяли 
по высочайшей категории ответа для каждого аспек-
та (таблица). По  этой классификации 29,4 % респон-
дентов имели низкие жизненные навыки (невысокие 
оценки по всем характеристикам), 30,8 % имели один, 
20,6 % два, 11,9 % три и 7,4 % — 4 или 5 навыков. Би-
нарная логистическая регрессия и  регрессия обыч-
ным методом наименьших квадратов использовалась 
для  оценки зависимости между количеством жиз-
ненных навыков и  долговременными результатами, 
относящимися к  экономическим, психосоциальным, 
биологическим показателям, здоровью и физическим 
способностям. При всех анализах учитывали возраст, 
пол, социально-экономический статус семьи, уровень 
образования и  когнитивную функцию в  данный мо-
мент, чтобы установить, что связи между жизненными 
навыками и долговременными результатами не были 
обусловлены социально-экономической обеспечен-
ностью или  когнитивными способностями. Мы на-
блюдали умеренную зависимость между количеством 
жизненных навыков и всеми независимыми перемен-
ными, кроме пола; при оценке зависимости каждого 
жизненного навыка от независимых переменных с по-
мощью регрессии значение r2 варьировало от  0,009 
до 0,056, с r2 0,025 для накопленных жизненных навы-
ков. Взаимная корреляция между пятью жизненными 
навыками также была от низкой до умеренной.

Связи между жизненными навыками и  эко-
номическими и  психосоциальными факторами 
кратко представлены на  рис. 1. Обнаружена поло-
жительная зависимость между пропорцией участ-
ников в  наибольшем квартиле достатка и  количе-
ством жизненных навыков, значения варьировали 
от 18,7 % в низкой категории до 26,4 % в категории 4 
или 5 жизненных навыков. Отношение шансов (ОШ) 
с  поправкой на  независимые переменные выросло 
с 1,22 (95 % доверительный интервал (ДИ) 1,04–1,43, 
р = 0,015) у участников с одним навыком до 1,62 (95 % 
ДИ 1,29–2,04) для  участников с  4 или  5 навыками 
по сравнению с участниками с низкими жизненными 
навыками. Мы обнаружили сходный градиент среди 
категорий жизненных навыков при оценке по доходу 
семьи со значительно большим отношением шансов 
на  попадание в  верхний квартиль дохода при  об-
ладании двумя (ОШ = 1,23), тремя (ОШ = 1,27), и че-

тырьмя или пятью (ОШ = 1,48) навыками. Эти анализы 
также показали независимую связь профессии роди-
телей, уровня образования и  оценки когнитивных 
способностей с достатком и доходом.

ЗНАЧИМОСТЬ
Жизненные навыки, такие как упорство, сознатель-

ность и контроль, важны в молодом возрасте. Наши ре-
зультаты дают основания полагать, что они также зна-
чимы в последующем. Более высокие оценки по пяти 
жизненным навыкам (сознательность, эмоциональная 
стабильность, целеустремленность, контроль и  опти-
мизм) были связаны с  экономическим успехом, соци-
альным и субъективным благополучием и лучшим здо-
ровьем в старшем возрасте как при единовременной 
оценке, так и  при  оценке на  протяжении некоторого 
периода. Ни один из отдельных атрибутов не был важ-
нее других; скорее, эффекты зависели от  накопления 
жизненных навыков. Наши результаты дают основания 
полагать, что воспитание и поддержание этих навыков 
во взрослой жизни может иметь значение для здоро-
вья и благополучия в старшем возрасте.

Субъективное благополучие оценивали в понятиях 
удовольствия от жизни, используя меру, позволяющую, 
как показано ранее, прогнозировать меньшую смерт-
ность и функциональные нарушения [18, 19]. Средние 
оценки с поправкой на независимые переменные были 
выше у респондентов с большим количеством жизнен-
ных навыков, со значительным градиентом между кате-
гориями навыков (р < 0,001, рис. 1). И наоборот, пропор-
ция участников, сообщивших о  значимых симптомах 
депрессии, снизилась с 22,8 % среди людей с низкими 
жизненными навыками до  3,1 % среди обладающих 
четырьмя или пятью навыками. Это различие соответ-
ствовало значительному (93 %) снижению многопара-
метрического скорректированного отношения шансов 
депрессивных симптомов в категории 4 или 5 навыков 
в сравнении с низкой категорией.

Жизненные навыки были связаны с  рядом дол-
говременных результатов в  общественной жизни, 
меньшей социальной изоляцией, большим количе-
ством близких отношений, меньшим одиночеством 
и более частым волонтерством у участников с боль-
шим числом навыков (рис. 1). Во всех случаях мы на-
блюдали линейный градиент по категориям навыков 
(р < 0,001). Например, в наибольшем терциле по оди-
ночеству пропорция респондентов с низкими навы-
ками составила 49,6 %, а с 4 или 5 навыками — снизи-
лась до 10,5 %. С увеличением количества жизненных 
навыков частота случаев регулярной волонтерской 
деятельности увеличилась с 28,7 до 40,0 %.

Значение жизненных навыков также было очевид-
ным в домене здоровья (рис. 2). Состояние здоровья 
по  самостоятельной оценке  — широко использую-
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щийся показатель общего состояния здоровья, позво-
ляющий прогнозировать будущую смертность [20]. 
Пропорция респондентов, оценивавших свое здоро-
вье как  удовлетворительное или  плохое (в  сравне-
нии с превосходным, очень хорошим или хорошим), 
составила 36,7 % среди людей с низкими жизненными 
навыками и  6 % среди людей с  четырьмя или  пятью 
навыками. Наличие одного или  нескольких серьез-
ных хронических заболеваний (например, ишемиче-
ская болезнь сердца, рак, диабет) также характери-
зовалось линейным градиентом по мере повышения 
количества жизненных навыков; скорректированное 
отношение шансов хронического заболевания соста-
вило 0,53 (95 % ДИ 0,44–0,65) у людей с большинством 
жизненных навыков. Зависимость между жизненны-
ми навыками и  распространенностью затруднений 
при повседневной деятельности (ПД) была обратной. 
И наоборот, скорость ходьбы, объективная мера, по-
зволяющая прогнозировать будущую смертность 
в  пожилых выборках [21], была значительно выше 
у индивидов с большим количеством навыков.

Объективные биомаркеры, в  том числе показа-
тели биохимического анализа крови, определялись 
у большинства респондентов во время визита на дом 
медсестры, участвовавшей в  проведении исследо-
вания, в  2012  г. Четыре показателя представлены 
на рис. 2, и для всех показана положительная зави-
симость от жизненных навыков. Так, пропорция ре-
спондентов с низким содержанием «хорошего» холе-
стерина липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
снизилась с 12,7 до 8,8 % в зависимости от категории 
по  жизненным навыкам. Обнаружена положитель-
ная зависимость между количеством жизненных 
навыков и концентрацией витамина D, тогда как кон-
центрация маркера воспаления  — С-реактивного 
белка — была ниже у участников с большим числом 
навыков. Центральное ожирение, показатель рас-
пределения жира, в наибольшей степени связанный 
с метаболическими и сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями, было наибольшим у людей с низким числом 

жизненных навыков. По  сравнению с  индивидами 
с низкими навыками по нашей классификации, отно-
шение шансов центрального ожирения с поправкой 
на независимые переменные составило 0,71 % (95 % 
ДИ 0,59–0,84) у  людей с  тремя и  0,78 (95 % ДИ 0,64–
0,97) у людей с четырьмя или пятью навыками.

Этот единовременный анализ не  позволяет сде-
лать выводы о  временной последовательности свя-
зей между жизненными навыками, поэтому мы прове-
ли долговременный анализ на протяжении 4‑летнего 
периода (2010–2014), чтобы установить, позволяют ли 
жизненные навыки в  исходный момент прогнозиро-
вать изменения в  экономических, социальных пока-
зателях, здоровье и  благополучии со  временем. Эти 
анализы были взвешенными, чтобы принять во  вни-
мание отсутствие ответа в 2014 г. Количество навыков 
не  позволяло прогнозировать изменения в  достатке 
или  доходе за  этот период. Однако большее коли-
чество навыков позволяло прогнозировать более 
высокое удовольствие от  жизни и  меньшую частоту 
депрессии на протяжении 4‑летнего периода наблю-
дения даже после статистической поправки на исход-
ную степень удовольствия от жизни и депрессии соот-
ветственно (рис. 3). В социальном домене жизненные 
навыки позволяли прогнозировать число близких от-
ношений и степень одиночества в 2014 г. с поправкой 
на уровень в 2010 г.

Обнаружена обратная зависимость между жиз-
ненными навыками в исходный момент и удовлетво-
рительным или  плохим здоровьем по  собственной 
оценке в период последующего наблюдения, со стати-
стической поправкой на исходное состояние здоровья 
по  самооценке. По  жизненным навыкам также было 
возможно прогнозировать развитие серьезных забо-
леваний на  протяжении 4‑летнего периода; у  51,7 % 
участников с низкими жизненными навыками разви-
лось одно или  несколько хронических заболеваний, 
а в группе 4 или 5 навыков эта цифра упала до 40,4 %, 
со значительным градиентом в промежуточных кате-
гориях (рис. 3). Самым распространенным новым за-

Таблица. Определение навыков

Фактор Мера
Пропорция респондентов, 

имеющих навык, %

Сознательность
Высочайший квартиль (с возможностью идентичных данных) по 4‑балльной шкале 
сознательности

23,3

Эмоциональная стабильность
Наименьший квартиль (с возможностью идентичных данных) по 6‑балльной шкале 
невротического состояния

29,5

Упорство Максимальная оценка при ответе на вопрос о чувстве целеустремленности 20,5

Оптимизм
Максимальные оценки по двум пунктам для оценки оптимизма: «я чувствую, 
что жизнь полна возможностей» и «будущее представляется мне хорошим»

24,7

Контроль Максимальные оценки по утверждению о контроле в большинстве ситуаций 40,7
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болеванием в  этой пожилой популяции был артрит; 
однако градиент сохранился, когда артрит исключи-
ли из  анализа. Количество навыков позволяло про-
гнозировать снижение способности к ПД за 4‑летний 
период у участников, не имевших проблем с ПД в ис-
ходный момент; у 16 % индивидов в категории низких 
навыков возникли затруднения при ПД по сравнению 
с 9,2 % в категории 4 или 5. И наконец, мы также проа-
нализировали скорость ходьбы в 2014 г. у респонден-
тов в возрасте 60 лет и старше. В среднем в этой по-
пуляции скорость ходьбы значительно упала, однако 
у участников с большим числом жизненных навыков 
осталась значительно выше, даже с учетом исходных 
различий. Следует отметить, что при всех анализах не-
скорректированные связи между жизненными навы-
ками и  долговременными результатами были выше, 
чем в полностью скорректированных моделях.

Эти данные основаны на накоплении пяти жизнен-
ных навыков, однако вероятно, что один конкретный 
атрибут имеет преобладающее значение для связей 
с  другими долговременными результатами. Таким 
образом, мы провели серию анализов, в  которых 
последовательно удаляли по  одному из  атрибутов 
из  индекса жизненных навыков. Результаты указы-
вают, что  значительные линейные градиенты среди 
долговременных результатов с различными снижен-
ными показателями жизненных навыков остаются 
выраженными. Данных в  пользу большей значимо-
сти какого‑либо из пяти жизненных навыков мало.

Мы рассмотрели три возможных альтернативных 
объяснения результатов. Первое  — что  эти связи 
между жизненными навыками и  долговременными 
результатами определяются различиями в  социаль-
но-экономических ресурсах. Так как мы обнаружили, 
что большее количество жизненных навыков корре-
лирует с большим достатком, вероятно, что достаток 
ответственен за  все остальные связи. В  последую-
щем мы повторили все анализы с  введением стати-
стической поправки на достаток в исходный момент. 
Результаты почти не  дали доказательств такого эф-
фекта, и градиенты по категориям жизненных навы-
ков как при единовременной оценке, так и при оцен-
ке на протяжении некоторого периода сохранялись 
даже с поправкой на достаток. Вторая возможность 
заключается в том, что здоровье является ключевым 
определяющим фактором этих данных, и лучшее здо-
ровье людей с большим числом жизненных навыков 
ответственно за  другие связи. Когда мы повторили 
анализы со  статистической поправкой на  здоровье 
по самооценке, некоторые из связей между жизнен-
ными навыками и  долговременными результатами, 
относящимися к  здоровью, были менее выражены, 
предположительно потому, что  эти меры коррели-
руют напрямую, однако градиенты для большинства 

долговременных результатов по‑прежнему сохра-
нились. И  наконец, вместо того, чтобы определять 
присутствие навыков путем классификации каждого 
компонента на  категории, мы вычислили средние 
стандартизированные оценки по  всему распреде-
лению каждого жизненного навыка. Когда мы ана-
лизировали обобщенные жизненные навыки как не-
прерывную переменную, характер результатов был 
таким же, как при основном анализе.

ОБСУЖДЕНИЕ
Хорошо известно, что  некоторые высокоинтел-

лектуальные люди, либо выходцы из  привилегиро-
ванной среды, не добиваются успеха из‑за недоста-
точной силы характера, тогда как менее одаренные 
люди, которые надежны и самодисциплинированны, 
достигают своих целей [22]. Так называемые некогни-
тивные жизненные навыки имеют решающее значе-
ние в раннем возрасте, однако наши данные указы-
вают, что они остаются значимыми и в последующем.

Хотя результаты наблюдений не  позволяют уста-
новить причинную связь, мы учли когнитивную 
функцию, образование и  семейные корни, таким об-
разом, исключив их из влияния на связи с жизненны-
ми навыками. Кроме того, наши данные, говорящие, 
что количество жизненных навыков связано с благо-
приятными показателями в  ряде доменов, включая 
экономический успех, ментальное благополучие, 
социальную функцию, здоровье, физические воз-
можности и  биомаркеры, указывают, что  искажение 
оценки неучтенными факторами маловероятно. Ана-
лиз данных на  протяжении определенного периода 
дает дополнительные аргументы в  пользу значимо-
сти жизненных навыков, хотя мы не  можем учесть 
какие‑либо тенденции, имевшие место до исходного 
момента. Концепция жизненных навыков охватыва-
ет несколько аспектов личных возможностей, не все 
из которых оцениваются здесь. Мы не использовали 
меры социальных навыков, эмпатии или  уверенно-
сти в  себе, которые часто считают значимыми навы-
ками [1, 7, 22]. Исследование учитывает не  только 
опубликованные в  литературе данные о  жизненных 
навыках в  детстве, но  и  данные из  психологии черт 
характера и  способностей, которые связаны со  мно-
гими различными долговременными результатами 
во взрослой жизни, включая здоровье, стабильность 
брака, результаты на  рынке труда, оценку кредито-
способности и биологические показатели, связанные 
со здоровьем [11, 23–25]. Сообщалось о связях между 
сочетанием оптимизма, самоуважения и  социальной 
поддержки и  объективными показателями здоро-
вья [16, 26], при  этом оптимизм, самоконтроль и  са-
моуважение были связаны с  меньшей вероятностью 
системных воспалительных заболеваний при  более 
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Рис. 1. Связи между жизненными навыками и долговременными результатами, относящимися к экономическим, 
психологическим и социальным показателям, при единовременной оценке. Горизонтальная ось в каждой группе по-
казывает число жизненных навыков от низкого до 4 или 5 [4, 5]. (А) Пропорция респондентов в верхнем квинтиле 
общего достатка, не  относящегося к  пенсии. (В) Пропорция респондентов в  верхнем квинтиле общего чистого 
недельного дохода. (С) Средняя оценка удовольствия от жизни. (D) Пропорция индивидов с оценкой депрессивных 
симптомов ≥ 4. (E) Пропорция респондентов с оценками социальной изоляции ≥ 1. (F) Среднее количество близких 
отношений. (G) Пропорция респондентов с оценками одиночества в высочайшем терциле. (Н) Пропорция респон-
дентов, предлагавших свою помощь хотя бы раз в месяц. В результаты всех анализов вносили поправку на воз-
раст, пол, профессию родителей, достижения в образовании и когнитивную функцию. Планки погрешностей озна-
чают стандартную ошибку среднего
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низком социально-экономическом статусе у мужчин, 
но не у женщин [15]. Число исследований сочетаний 
оценивавшихся здесь навыков у  пожилых мужчин 
и женщин в настоящее время мало. Разумеется, в стар-
шем возрасте имеют значение многие другие факто-
ры, включая невзгоды в молодом возрасте, внешние 
обстоятельства во  взрослой жизни, здоровый стиль 
жизни, генетический риск и неконтролируемые поте-
ри и события. Когнитивные способности также имеют 
решающее значение для  здоровья и  благополучия 
[27], а также для успеха во многих сферах жизни [28], 
и  взаимодействия между жизненными навыками 
и когнитивной сферой могут быть важны. Исследова-
ние было сосредоточено на  подтверждении связей 
между жизненными навыками и исходами, и процес-
сы, лежащие в основе этих взаимоотношений, требу-
ют дальнейшего исследования. Кроме биомаркеров, 
остальные переменные основывались на  информа-
ции, сообщенной участниками, и, таким образом, мо-
гут быть подвержены систематической погрешности. 
Тем не менее эта работа открывает возможности изу-
чения способов, позволяющих увеличить набор жиз-
ненных навыков в пожилом возрасте, для возможно-
го улучшения здоровья, благополучия и  социальной 
жизни в более позднем возрасте.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Анализировали данные Английского долговре-

менного исследования старения (English Longitudinal 
Study of Aging; ELSA), исследование на группе испыту-
емых — мужчин и женщин 50 лет и старше, живущих 
в Англии, — на протяжении определенного периода 
начиная с  2002  г. [17]. Анкеты и  общие методы сбо-
ра данных описаны на  сайте www.elsa-project.ac.uk. 
Основные данные для этих анализов собирали в пя-
тый период исследования ELSA в 2010 г., так как в это 
время использовались меры оценки жизненных 
навыков. Биомаркеры оценивали в  шестой период 
(2012), при этом анализ изменений психосоциальных 
параметров и здоровья на протяжении 4‑летнего пе-
риода включал сравнение данных пятого периода 
(2010  г.) и  данных, полученных во  время седьмого 
периода (2014 г.). Исследование ELSA было одобрено 
Лондонским этическим комитетом по многоцентро-
вым исследованиям (MREC/01/2/91), и от всех участ-
ников получено информированное согласие.

Измерение жизненных навыков
Сознательность и  эмоциональную стабильность 

оценивали с  помощью шкалы оценки личности 
в  зрелом возрасте (Midlife Development Inventory 
Personality Scales) [29]. Настойчивость или  целеу-
стремленность оценивали при помощи одного пун-
кта, участников спрашивали, в  какой степени они 

чувствовали себя «целеустремленными» за  послед-
ние 30 дней (ответы различались от  «совсем нет» 
до «очень сильно»). Оптимизм измеряли при помощи 
двух пунктов; участников просили оценить, соглас-
ны ли они с утверждениями «я чувствую, что жизнь 
полна возможностей» и  «будущее представляется 
мне хорошим». Чувство контроля оценивали по  од-
ному пункту «дома я  чувствую, что  контролирую 
происходящее в  большинстве ситуаций». Индекс 
жизненных навыков получали, суммируя количество 
характеристик, по  которым участники относились 
к высшей категории, как показано в таблице.

Независимые переменные
Социально-экономический статус в  детстве оце-

нивался по профессии отца участника или основно-
го опекуна, когда участнику было 14 лет. Достижения 
в  образовании измеряли по  высочайшей квалифи-
кации участника в образовании и делили на 5 кате-
горий. Когнитивные способности в  исходный мо-
мент измеряли по  объединенным результатам пяти 
объективных тестов, которые выполняли во  время 
личного интервью. Они включали немедленное при-
поминание, отсроченное припоминание, беглость 
речи и скорость и правильность в тесте с зачеркива-
нием букв [30]. С помощью z-преобразования оценок 
в пяти тестах и их усреднения мы получали показа-
тель когнитивной функции. Семейное положение 
не  включали в  качестве независимой переменной, 
так как предварительные анализы показали, что это 
не  изменяет связи между некогнитивными жизнен-
ными навыками и  социальными, экономическими 
или другими долговременными результатами.

Экономические и психосоциальные 
долговременные результаты

Достаток определяли путем подробной оценки эко-
номических ресурсов участника и включали финансо-
вое и физическое благополучие, условия проживания, 
но исключали пенсию. Доход вычисляли как общий не-
дельный чистый доход семьи из всех источников, вклю-
чая работу, государственные пособия, пенсии и другие 
активы. Положительное субъективное благополучие 
оценивали по  четырем пунктам CASP19, как  подроб-
но описано [19]. Депрессивные симптомы измеряли 
с помощью 8‑балльной шкалы депрессии Центра эпи-
демиологических исследований, оценка ≥ 4 говорила 
о значительной симптоматике. Социальную изоляцию 
оценивали по  показателю, относящемуся к  степени 
общения с  детьми, другими членами семьи и  друзь-
ями, а  также участию в  мероприятиях организаций 
и клубов. Количество близких отношений определяли 
по информации, сообщаемой участниками, а одиноче-
ство — по короткой 3‑балльной форме пересмотрен-
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Рис. 2. Связи между жизненными навыками и долговременными результатами, относящимися к здоровью и биоло-
гии, при единовременной оценке. Горизонтальная ось на каждом графике показывает количество жизненных навыков 
от низкого до 4 или 5. (А) Пропорция респондентов, оценивших свое здоровье как удовлетворительное или плохое. (В) 
Пропорция респондентов с одним или несколькими серьезными хроническими заболеваниями. (С) Пропорция респон-
дентов со сниженной способностью к повседневной деятельности. (D) Средняя скорость ходьбы при стандартизи-
рованном тесте с ходьбой. (Е) Пропорция респондентов, оценивших свое здоровье как удовлетворительное или пло-
хое, с поправкой на содержание холестерина ЛПВП ниже критического порога. (F) Средние концентрации витамина 
D в плазме. (G) Пропорция респондентов с центральным ожирением (в брюшной полости). (H) Средняя концентрация 
С-реактивного белка в плазме. Во все значения вносили поправку на возраст, пол, профессию родителей, достижения 
в образовании и когнитивную функцию. Планки погрешностей означают стандартную ошибку среднего



Manage Pain w 2020 w № 442

Рис. 3. Связи между жизненными навыками и  долговременными результатами, относящимися к  психологиче-
ским и социальным показателям, здоровью и функциональным возможностям, при долговременной оценке. Гори-
зонтальная ось в каждой группе показывает число жизненных навыков от низкого до 4 или 5 в исходный момент 
(2010 г.). (A) Средние оценки удовольствия от жизни в 2014 г. с поправкой на значения в 2010 г. (B) Пропорция индиви-
дов с оценкой депрессивных симптомов ≥ 4 в 2014 г. с поправкой на значения в 2010 г. (C) Среднее количество близких 
отношений в 2014 г. с поправкой на количество в 2010 г. (D) Средняя степень одиночества в 2014 г. с поправкой 
на одиночество в 2010 г. (E) Пропорция респондентов, оценивших свое здоровье как удовлетворительное или пло-
хое, с поправкой на этот показатель в 2010 г. (F) Пропорция респондентов с одним или несколькими развившимися 
серьезными хроническими заболеваниями между 2010 и 2014 г. (G) Пропорция респондентов, у которых ухудшилась 
способность к  повседневной деятельности между 2010 и  2014  г. (H) Средняя скорость ходьбы по  результатам 
стандартного теста с ходьбой в 2014 г. с поправкой на скорость ходьбы в 2010 г. Во все значения дополнительно 
вносили поправку на возраст, пол, профессию родителей, уровень образования и когнитивную функцию. Планки 
погрешностей означают стандартную ошибку среднего
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ной шкалы оценки одиночества UCLA [31]. Помощь 
другим оценивали как  меру социального поведения. 
Участников спрашивали, занимались ли они какой‑ли-
бо волонтерской деятельностью, и  тех, кто  делал это 
не менее раза в месяц, относили к волонтерам.

Здоровье, инвалидность и биомаркеры
Самостоятельная оценка здоровья производилась 

по  5‑балльной шкале, и  мы анализировали пропор-
цию индивидов с  удовлетворительными/плохими 
оценками. Собирали информацию о  шести хрони-
ческих заболеваниях, диагностированных врачами 
(ишемическая болезнь сердца, инсульт, рак, диабет, 
хроническое заболевание легких и  артрит). Участни-
ков спрашивали, есть ли у них затруднения в 6 видах 
повседневной деятельности (например, затруднения 
при  принятии ванны или  душа), продолжающиеся 
как минимум 6 месяцев. Скорость ходьбы оценивали 
с помощью двух тестов с ходьбой на 8 футов со стар-
том из  положения стоя у  респондентов от  60  лет 
и  старше. Биомаркеры, относящиеся к  состоянию 
здоровья, определяли во  время отдельного визита 
медсестры на дом. Центральное ожирение измеряли 
по окружности талии, используя установленные гра-
ничные значения для каждого пола. Кровь анализиро-
вали на холестерин ЛПВП, витамин D (26‑гидроксиви-
тамин D в плазме) и С-реактивный белок.

Статистический анализ
Пропорция респондентов, обладавших всеми пя-

тью жизненными навыками, была маленькой (137, 
или 1,7 %), поэтому мы объединили группы с 4 и 5 на-
выками в  одну категорию, что  дало всего 5 катего-
рий. Мы использовали регрессию обычным методом 
наименьших квадратов для  анализа связей между 
жизненными навыками и  долговременными резуль-
татами с  постоянным распределением, а  бинарная 
логистическая регрессия использовалась для  анали-
за категорийных долговременных результатов с  ис-
пользованием группы с низкими навыками в качестве 
стандартной категории. Все модели включали возраст, 
пол, профессию родителей, уровень образования 
и  когнитивную функцию. Как  и  все долговременные 
исследования с  участием групп людей из  общей по-
пуляции, в  исследовании ELSA участники выбывали, 
и их число в каждом периоде сбора данных уменьша-
лось, при  этом вероятность выбывания более пожи-
лых, менее финансово благополучных и менее обра-
зованных участников была выше [17]. Таким образом, 
мы использовали взвешенный анализ при  оценке 
данных за период для поправки на вероятный отбор 
и  различия в  частоте неполучения данных, а  также 
для приведения к распределению по полу и возрасту 
согласно Национальной переписи населения 2011 г.
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Терафлекс — лидер по объему продаж в оптовых и розничных ценах в группе «Препараты 

для суставов системные, в капсулах/таблетках» в 2017–2018 гг.*

*   Данные компании IQVIA Solutions, мирового лидера в сфере информационных и технологических решений в области 
здравоохранения

В июне 2020 г. на территории РФ 
зарегистрирован новый продукт Терафлекс 
Плюс, в состав которого входит глюкозамин 
гидрохлорид и хондроитин сульфат, 
усиленные комплексом витаминов группы 
В (В1, В2, В3, В5, В6, В12).

Боль в  нижней части спины  — частый спутник 
человека при  достижении определенного возрас-
та. Оптимисты шутят: «Проснулся утром и  ничего 
не болит, стоит задуматься — жив ли я вообще в свои 
50?» Боль в спине становится нормой естественного 
процесса старения, сопровождаемого прогрессиру-
ющими дегенеративными изменениями позвоноч-
ных дисков, которые обнаруживаются при  МРТ  — 
исследованиях практически у  всех бессимптомных 
пациентов старше 50 лет [1, 2].С одной стороны, это 
утверждение объективно, с другой — при стремле-
нии к здоровому долголетию мобилизуются все до-
ступные ресурсы современной медицинской науки. 
И в первую очередь это рациональная фармакотера-
пия, основанная на принципах доказательной меди-
цины.

Биохимия дегенерации 
межпозвонкового диска

Межпозвонковый диск состоит из центрального, 
легко деформируемого пульпозного ядра и  обога-
щенной коллагеном внешней пластины, известной 

под  названием «фиброзное кольцо». Пульпозное 
ядро формируется из комплекса внеклеточного ма-
трикса, основу которого составляют гликозамин-
гликаны (GAGs)  — полисахариды, ковалентно свя-
занные с  протеогликанами. GAGs подразделяются 
на  семь основных типов. Шесть из  них структурно 
сходны  — в  их  полисахаридных цепях чередуются 
дисахаридные звенья, состоящие из  остатков суль-
фатированных аминосахаров (N-ацетилглюкозамина 
и  N-ацетилгалактозамина) и  гексуроновых кислот 
(D-глюкуроновой или L-идуроновой). К ним относят-
ся гиалуроновые кислоты, хондроитин-4‑сульфат, 
хондроитин-6‑сульфат, дерматансульфат, гепарин, 
гепарансульфат. Сульфатные группы могут присо-
единяться к  гликозаминогликанам через атом кис-
лорода (O-сульфатирование) или  через атом азота 
(N-сульфатирование). GAGs отрицательно заряжены 
карбоксильными и сульфатными группами, которые 
в  процессе нейтрализации катионами притягивают 
и  удерживают большое количество молекул воды 
при  помощи осмотических сил, находящихся в  рав-
новесии с силой растяжения коллагеновой пластины 
и внешней силой дисков. Подобный биохимический 
состав обеспечивает центральному матриксу уни-
кальную способность создавать водное простран-
ство в  фиксированном объеме и  изменяемых раз-
мерах. В  процессе нормальной жизнедеятельности 
протеогликаны подвергаются медленному непре-
рывному разрушению и  дальнейшему обновлению. 
При  дегенерации хряща происходит постоянная 
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потеря протеогликанов и  заряженных сульфатных 
групп, приводя к нарушению осмотического равно-
весия [3, 4]. В  результате дегидратации пульпозно-
го ядра и  фиброзного кольца сокращается высота 
межпозвонкового диска, клинически проявляясь бо-
лью в нижней части спины.

Глюкозамин и хондроитин сульфат 
стимулируют биосинтез и подавляют 
разрушение протеогликанов 
при дегенерации хряща

Неспособность хрящевых клеток производить 
полноразмерные и  в  достаточном количестве вне-
клеточные матриксные молекулы может быть спро-
воцирована возрастной дифференциацией [5], 
сопровождающейся нарушениями в  активности 
специфических гликозил- и/или  сульфотрансфе-
раз, которые добавляют полисахаридные единицы 
и  сульфатные группы в  растущие GAG цепочки [6]. 
С другой стороны, недостаточное поступление»стро-
ительных» сахаров к  хрящевым клеткам из‑за  исто-
щения собственных клеточных ресурсов может 
привести к  снижению выработки протеогликанов 
и  дегенерации диска [7]. В  такой ситуации необхо-
дима и  оправдана экзогенная поддержка — допол-
нительное введение максимально эффективных 
терапевтических доз хондроитина сульфата (ХС) 
и  глюкозамина (ГА), которые обеспечат необходи-
мым количеством полисахаридов производство GAG 
в комплексе Гольджи хрящевых клеток. Оптимальная 
доза определяется исходя из фармакокинетического 
показателя биодоступности, составляющего для  ХС 
до 15 %. Содержание ХС в плазме достигает наивыс-
шего уровня между вторым и  пятым часом перо-
рального приема однократной дозы, а значительное 
накопление наблюдается в  результате длительного 
приема [8]. Абсолютная биодоступность глюкозами-
на (ГА)  — 25 % [9]. Результаты лабораторных иссле-
дований подтвердили, что  экзогенные (меченные 
радиоактивными изотопами) ХС и  ГА поглощаются 
хрящевыми клетками используются для построения 
их внеклеточного матрикса [10, 11].

ГА и ХС также могут защищать хрящевые клетки, 
предотвращая разрушение матрикса. ГА тормозит 
катаболизм протеогликанов, вызванный интерлей-
кином-1B, предотвращая выработку медиаторов вос-
паления простагландина Е2 и  оксида азота [12]. ХС 
обладает противовоспалительной активностью, бло-
кируя действие разрушающих хрящ протеаз и цито-
кинов, секретируемых лейкоцитами [13]. При экспе-
риментальной имитации естественной дегенерации 
в суставном хряще ХС подавляет негативную селек-
цию протеингликанов, вызванную брадикинином 
или хомопапаином [14].

Ряд исследований продемонстрировали более 
выраженную эффективность применения комбина-
ции ХС и ГА. При совместном применении, в рамках 
модели изучения остеоартрита животных, ГА и  ХС 
оказались более эффективными, чем  монотера-
пия [15]. Дальнейшие исследования, в частности ра-
бота Leffler C. T. и соавт., подтвердили, что комплекс-
ная терапия достоверно эффективнее и  позволяет 
значительно уменьшить прием НПВП пациентами 
с остеоартритом [16].

В качестве иллюстрации приведем отчет по кли-
ническому случаю, связанному с  дегенерацией по-
звонкового диска, в  ходе которого регулярное пе-
роральное применение ХС и  ГА в  течение двух лет 
поспособствовало регенерации хряща частично 
дегенерированного межпозвонкового диска [17]. 
Под наблюдением находился мужчина 56 лет с реци-
дивирующими болями в  нижней части спины и  жа-
лобами на воспаление седалищного нерва, которые 
возникали на протяжении 15 лет. Для поддержания 
тонуса пациент выполнял ежедневные физические 
упражнения с  умеренной нагрузкой и  в  свобод-
ное время играл в теннис. В течение 9 мес пациент 
принимал по  2 капсулы ХС и  ГА утром и  одну вече-
ром (каждая капсула содержит ХС 400 мг, ГА 500 мг), 
и по 2 капсулы утром в течение 1 года и 3 мес. Объек-
тивно, пациент почувствовал постепенное улучше-
ние подвижности при выполнении ряда упражнений 
и  уменьшение выраженности болевого синдрома 
в течение 6 мес после начала лечения на фоне обыч-
ной физической активности. Через 2  года болевой 
синдром был полностью купирован.

Результаты МРТ-исследования поясничного отде-
ла позвоночника в начале лечения, через год и через 
два года терапии отчетливо отражают улучшение 
качества структуры диска хряща (связанное с повы-
шением уровня содержания воды), о чем свидетель-
ствуют осветленные участки на изображениях, полу-
ченные при  помощи T2‑взвешенных МТР сигналов 
(рис.). На диске L3–4 заметна изначальная протрузия, 
которая ритмично уменьшилась, и при этом сигналы 
МРТ также нормализовались. В течение двух лет вы-
сота диска L3–4 восстановилась на 5–10 %. При изу-
чении диска L4–5 отмечаются признаки прогрессив-
ного развития дегенерации и отсутствие какого‑либо 
улучшения, тем не менее, ухудшение состояния дан-
ного диска (замыкательные пластины с точки зрения 
морфологии не изменились) не отмечалось на про-
тяжении 2 лет.

Данные наблюдения согласуются с  клиническим 
исследованием, в ходе которого при определяемых 
радиографическим методом слабых формах остео-
артрита колена отмечалось значительное улучшение 
состояния при приеме ХС и ГА, тогда как при тяжелых 
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формах развития заболевания улучшения отмечено 
не  было [18]. Подобным образом, на  (эксплантате) 
культивированной ткани способность восстановле-
ния хряща после дегенерации матрикса, вызванной 
интерлейкином-1, была обратно пропорционально 
связана с тяжестью развития дегенерации [19].

Терафлекс в российской клинической 
практике

В  проспективном исследовании Луневой  С. Н. 
и соавт. [20] была подтверждена эффективность пре-
парата Терафлекс (500 мг ГА + 400 мг ХС) в комплекс-
ной терапии 44 пациентов с  полисегментарным 
остеохондрозом поясничного отдела позвоночника 
2–4  стадии, которые были рандомизированы в  две 
группы. Основную группу составили 22 пациента, 
получавшие стандартное консервативное лечение 
(НПВП, миофасциальный релизинг, лечебная физ-
культура) в сочетании с Терафлексом по 1 капс. 3 раза 
в день после еды в течение трех недель, и по 1 капс. 
2 раза в день в течение трех месяцев. Группа контро-
ля получала аналогичную терапию без  хондропро-
тектора Терафлекса. Критерии оценки эффективно-
сти терапии включали: продолжительность болевого 
синдрома в  течении суток (минуты), интенсивность 

боли в  покое (в  баллах от  0 до  3) и  в  движении 
(по  шкале ВАШ), ограничение движений (по  шкале 
WOMAC) и их объема (в %), неврологический статус, 
рентгенологическое исследование. Контроль за  те-
чением патологического процесса в хрящевой ткани 
осуществлялся определением маркеров деградации 
органического матрикса ткани в  сыворотке крови 
и суточной моче — количество общего и свободного 
гидроксипролина.

После окончания курса лечения у пациентов в ос-
новной группе продолжительность болевого синдро-
ма на протяжении суток уменьшилась в 2 раза и до-
стоверно отличалась от группы сравнения (p < 0,05), 
отмечена положительная динамика по  показателям 
боли в  покое (–46 %), боли при  движениях по  ВАШ 
(–33 %), по  шкале ограничения движений WOMAC 
(–42 %). Оценка рентгеноанатомических параметров 
тел позвонков базировалась на  нескольких основ-
ных показателях, к  которым относится индекс кли-
новидности на  различных этапах лечения. Индекс 
клиновидности, равный отношению вентральной 
высоты измененного позвонка к его дорсальной вы-
соте, по данным КТ в процессе лечения с применени-
ем препарата Терафлекс уменьшился на 0,35 (20,8 %), 
что  свидетельствует о  стабилизации инволютивных 

Рисунок. Регенерация диска хряща 
в течение двухлетнего приема 
пищевых добавок. T2-взвешенные 
магнитно-резонансные 
изображения поясничного отдела 
позвоночника, снятые в сентябре 
1999 (начало курса приема 
пищевых добавок), 2000 и 2001 гг. 
Отмечается увеличение сигналов 
МРТ на диске L3–4 (утолщение 
рядов) и исчезновение фокальной 
протрузии
(уменьшение толщины ряда) 
данного диска. Отмечается 
также, что состояние полностью 
дегенерированного диска L4–5 
оставалось неизменным. 
Верхние пластины и нижние 
пластины представляют два 
последовательных изображения 
плоскостей на расстоянии 4 мм

1999               2000            2001



Manage Pain w 2020 w № 4 47

Новый состав Терафлекса — Плюс витамины. Преимущества в терапии пациентов с болью в спине

изменений в  позвоночнике. Уровень экскреции 
свободного гидроксипролина, одного из  продуктов 
распада хрящевого матрикса, был достоверно сни-
жен в  группе Терафлекса на  57 % в  сопоставлении 
с  данными, полученными до  лечения. Таким обра-
зом, при  приеме препарата Терафлекс динамика 
обмена соединительной ткани в  сыворотке крови 
и в моче свидетельствовала о стимуляции анаболи-
ческих процессов коллагенового метаболизма и тор-
можении катаболических процессов, свойственных 
дегенеративно-дистрофическим заболеваниям по-
звоночника. В течение всего курса лечения не было 
отмечено нежелательных явлений, связанных с при-
емом Терафлекса. Применение препарата в средней 
терапевтической суточной дозе (500 мг ГА, 400 мг ХС) 
отлично переносилось пациентами [20].

Витамины — адъюванты терапии болевых 
синдромов при неспецифической боли 
в спине в сочетании с хондропротекторами

Являясь катализаторами всех биохимических про-
цессов в  клетке, витамины вносят вклад в  процесс 
синтеза нейромедиаторов и регуляцию тонуса пара-
вертебральных мышц. Дефицит витаминов является 
патогенетическим фактором развития дегенератив-
но-дистрофических изменений в тканях опорно-дви-
гательного аппарата. При спинальных болевых син-
дромах повышается потребность в витаминах группы 
В, возникает своеобразный «порочный круг» — боль 
вызывает стресс и  выброс адреналина, норадре-
налина и  кортизола, на  этом фоне ускоряются все 
обменные процессы и  увеличивается расход ката-
лизаторов этих процессов, приводя к выраженному 
дефициту витаминов. Это является серьезным осно-
ванием для включения витаминов группы В в схемы 
терапии пациентов с болевым синдромом в нижней 
части спины. А сочетание витаминов группы В с хон-
дропротекторами ГА и ХС гарантирует синергию эф-
фектов в отношении структурно-модифицирующего 
и симптом-модифицирующего действия. ГА и ХС при-
нимают участие в  процессах естественного восста-
новления хрящевой ткани, подвергающейся износу 
под  действием физических нагрузок или  под  влия-
нием патологических процессов. ГА усиливает синтез 
коллагена II типа, ХС и гиалуроновой кислоты. В свою 
очередь ХС оказывает анальгетическое и  противо-
воспалительное действие, способствует активной 
регенерации хряща. А витамины группы B, кофакто-
ры ферментов, участвующих в  выработке энергии 
в  клетке, усиливают хондропротекторное действие 
ГА и  ХС. Несомненным преимуществом этой комби-
нации является благоприятный профиль безопас-
ности, который увеличивает комплаенс и  улучшает 
качество терапии при длительных курсах.

Витамин B1 (тиамина гидрохлорид). При дефици-
те витамина B1 нарушается деятельность различных 
отделов нервной системы и  скелетных мышц. Вита-
мин B1 играет ключевую роль в метаболизме углево-
дов и процессах генерации энергии в клетках орга-
низма. Добавление витамина B1 к комплексу ГА и ХС 
усиливает их хондропротекторный эффект.

Витамин В3 (никотинамид). Играет важнейшую 
роль в  обменных процессах и  тканевом дыхании. 
С точки зрения патогенеза дефицит витамина B3 ас-
социируется с развитием остеоартрита, в том числе 
в структурах позвоночника.

Витамин B5 (пантотеновая кислота). Играет 
ключевую роль в энергообеспечении клеток.

Витамин B6 (пиридоксин). Необходим для синтеза 
нейромедиаторов и  поддерживает обменные про-
цессы в нервной ткани.

Витамин B12 (цианокобаламин). Участвует в син-
тезе миелиновой оболочки нервных клеток, стиму-
лирует гемопоэз, уменьшает болевые ощущения, 
связанные с поражением периферической нервной 
системы, регулирует нуклеиновый обмен в  синер-
гизме с фолиевой кислотой.

Витамины В1 и  В6 потенцируют эффекты друг 
друга, что  проявляется в  положительном влиянии 
на  нервную, мышечную и  сердечно-сосудистую си-
стемы.

Таблица. Состав препарата Терафлекс Плюс

Ингредиенты Содержание
в 4 капсулах

 % рекомендуемого 
уровня

суточного потребления1 /  
% адекватного уровня 

суточного потребления2

B1, мг 2,1 150*1

B2, мг 2,4 150*1

B3 (ниацин), мг 27 150*1

B5, мг 9 150*1

B6, мг 3 150*1

B12, мкг 1,5 150*1

Глюкозамин, мг
в виде глюкозамина 
гидрохлорида

1240
1500

177*2

Хондроитина сульфат, мг 1000 167*2

1 ТР ТС 022/2011 «Пищевая продукция в части ее 

маркировки»;
2 ЕврАзЭС «Единые санитарно-эпидемиологические 
и гигиенические требования к товарам, подлежащим 
санитарно-эпидемиологическому надзору (контролю)»;
* не превышает верхний допустимый уровень потребления.
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Витамины группы В обладают собственным аналь-
гетическим действием. По данным эксперименталь-
ных исследований механизм обезболивания связан 
с  подавлением синтеза и/или  блокированием дей-
ствия воспалительных медиаторов, торможением 
ноцицептивной активности в  нейронах задних ро-
гов и  таламусе, усилением серотонинергической 
и  норадренергической антиноцицептивной актив-
ности [21]. На сегодняшний день накоплен большой 
клинический опыт и проведено более 100 исследо-
ваний применения монотерапии витаминами груп-
пы В и их сочетания с анальгетиками в комплексной 
терапии болевого синдрома.

Новый продукт — Терафлекс Плюс
Синергия свойств глюкозамина и  хондроитина 

сульфата с  комплексом витаминов группы В  реа-
лизована в  новом продукте Терафлекс Плюс, кото-
рый оказывает благоприятное влияние на  восста-
новительные процессы в  межпозвонковых дисках, 
фасеточных суставах позвоночника, способствует 
нормализации иннервации мышечных волокон 
для  поддержания адекватного тонуса мышечно-
го корсета. ГА и  ХС в  дозировках, доказавших свою 
эффективность в  клинических исследованиях, сти-
мулируют восстановительные процессы в  хряще-
вой ткани позвоночника, способствуя улучшению 
долгосрочных результатов лечения боли в  спине. 
Сбалансированный комплекс витаминов группы 
В  в  дозах, которые соответствуют рекомендуемым 
нормам среднесуточного потребления, стимулиру-
ют все обменные процессы, мобилизуя собственные 
ресурсы организма для  купирования очагов воспа-
ления и  предотвращения дегенеративных измене-
ний в  структурах опорно-двигательного аппарата 
(табл.). Это позволяет снизить дозы противовоспа-
лительных средств для  более безопасной терапии. 
Дозы хондропротекторов в  1  капсуле препарата 
увеличены до 500 мг ГА и 400 мг ХС, эффективность 
и  безопасность подобной дозовой стратегии под-
тверждена результатами клинических исследований. 
При  приеме Терафлекса в  рекомендованных дозах 
через 3  года число больных с  рентгенологическим 
прогрессированием гонартроза отличалось на 25 % 
от контрольной группы (р < 0,05) [22].

Терафлекс Плюс рекомендуется принимать курса-
ми — от 3 до 6 мес, терапевтический эффект нараста-
ет постепенно и сохраняется в течение длительного 
времени. В первые три недели назначают по 1 капс. 
3 раза в сутки, затем — 2 раза в сутки.

В заключение хочется отметить своевременность 
появления в арсенале российских врачей эффектив-
ного и  безопасного препарата для  рациональной 
фармакотерапии пациентов с хронической неспеци-

фической болью в спине, в котором реализованы все 
лучшие свойства хондропротекторов и  витаминов. 
Терафлекс Плюс может быть рекомендован всем ка-
тегориям пациентов с  подтвержденной патологией 
опорно-двигательного аппарата, особенно пожило-
го возраста и при наличии сопутствующих заболева-
ний, когда особое значение приобретает адъювант-
ная терапия витаминными комплексами на  фоне 
возрастного дефицита витаминов.
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