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Аффективные и тревожные расстройства зачастую сопровождаются 

хроническим болевым синдромом. Это могут быть как головные боли 

или боли в спине, так и абдоминальная боль, боли в области сердца или 

в суставах. Нередко такие состояния представляют сложность для диа-

гностики и терапии в первичной медицинской сети, поскольку не связы-

ваются напрямую с психическим расстройством. Традиционно для тера-

пии хронического болевого синдрома – ассоциированного как с 

психической патологией, так и при соматических заболеваниях – ис-

пользовались трициклические антидепрессанты. Однако в настоящее 

время существуют современные селективные ингибиторы обратного за-

хвата серотонина и норадреналина, такие как Венлафаксин, доказавшие 

свою эффективность и безопасность при терапии хронического боле-

вого синдрома.
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Хронический болевой синдром – распространен-

ная медицинская проблема. Традиционно хрони-

ческую боль классифицируют в рамках 3 основных 

категорий – боль вследствие: заболевания или травмы 

ткани (ноцицептивная); поражения соматосенсорной 

системы (нейропатическая); сочетания ноцицептив-

ных и нейропатических факторов (боль смешанного 

характера) [1]. 

Несмотря на схожую клиническую картину, при-

чиной нейропатического болевого синдрома могут 

быть совершенно разные поражения периферической 

или центральной нервной системы (ЦНС). Как прави-

ло, пациенты высказывают жалобы на парадоксальное 

сочетание болевых ощущений и снижение чувстви-

тельности, вызванное поражением нервной ткани. 

Обычно это совершенно особые ощущения, которых 
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ранее пациенты никогда не испытывали. В отличие 

от другой неврологической симптоматики болевые 

ощущения трудно объективизировать. Они имеют 

как физиологические аспекты, так и не менее важный 

психоэмоциональный компонент. Характеристика 

сенсорных нарушений является ключевой для поста-

новки правильного диагноза и дифференциации боли 

с другими ее видами. 

Изучение механизмов патогенеза нейропатиче-

ского болевого синдрома показало, что повреждения 

нервных волокон приводят к необратимым изменени-

ям в нервной системе, что и отличает данный вид боли 

от других при сохранной ноцицептивной системе. 

Похоже, что в патофизиологии нейропатической 

боли задействованы несколько механизмов, и, что 

важно, многие из них не зависят напрямую от этио-

логических факторов; так, общие механизмы нейро-

патического синдрома могут наблюдаться у пациентов 

с разными видами патологии (например, при постгер-

петической невралгии и болевой форме полинейропа-

тии). К схожей симптоматике могут приводить разные 

патофизиологические механизмы. Болевые ощущения 

возникают из-за эктопической активности, когда па-

роксизмальные болевые импульсы проходят по аффе-

рентным путям без какой-либо внешней стимуляции. 

В физиологических условиях активация немиелини-

зированных ноцицептивных С-волокон и маломие-

линизированных Aδ-волокон указывает на возмож-

ное повреждение тканей с высоким порогом болевой 

чувствительности при механическом, термическом и 

химическом воздействии. При нейропатическом бо-

левом синдроме данные физиологические состояния 

существенно меняются. После повреждения перифе-

рических афферентных путей спонтанная активность 

регистрируется как в поврежденных, так и в соседних 

неповрежденных волокнах. 

Поражение ноцицептивной системы и снижение 

порога болевой чувствительности связывают с из-

менениями в работе вольтаж-зависимых натриевых 

каналов на терминалях ноцицепторов, что, в свою 

очередь, происходит из-за функциональных мутаций 

гена SCN9A [2, 3]. Некоторые исследователи указыва-

ют, что и другие ионные каналы, в том числе вольтаж-

зависимые калиевые каналы, претерпевают изменения 

в ходе поражения периферической ноцицептивной 

системы [4]. 

Вторичная аллодиния и гипералгезия связаны с 

задействованием ЦНС и ее сенситизацией в резуль-

тате эктопической активности в первичных аффе-

рентных ноцицептивных волокнах. Продолжающиеся 

разряды в периферических афферентных волокнах 

приводят к постсинаптическим изменениям, фосфо-

рилированию NMDA- и AMPA-рецепторов в ноци-

цептивных нейронах второго порядка или экспрес-

сии вольтаж-зависимых натриевых каналов. Такие 

изменения индуцируют нейрональную гипервозбу-

димость, которая позволяет низкопороговым Aβ- и 

Aδ-механочувствительным волокнам активировать 

ноцицептивные нейроны второго порядка. Клиниче-

ски это проявляется тем, что обычно безобидные так-

тильные стимулы, такие как поглаживание или пока-

лывание, становятся болезненными [5].

Данный процесс каскадно усиливается также фак-

торами воспаления, цитокинами, фактором некроза 

опухоли-α, сопровождается потерей GABAергических 

интернейронов, ингибирующих путей опиодной и мо-

ноаминергических систем.

Вследствие изложенного для терапии нейропа-

тической боли должны применяться другие методы 

лечения, как правило, неэффективные при ноцицеп-

тивной боли. В связи с этим важно иметь полный ме-

дицинский анамнез и результаты диагностического 

обследования, что поможет дифференцировать ней-

ропатическую боль и ноцицептивную и установить 

правильный диагноз. Для определения выраженности 

повреждения нервной ткани, помимо клинических 

данных, могут быть полезными электрофизиологиче-

ские методы обследования и биопсия.

Нейропатическая боль в клинической картине 

любой соматической патологии серьезно ухудшает 

качество жизни (КЖ) пациентов. Нередко больные 

обращаются к врачу спустя год после возникновения 

первых симптомов [6]. Коморбидная психическая 

патология редко принимается во внимание врачами-

интернистами, что подчас приводит к худшему ответу 

на терапию и дальнейшему снижению КЖ [7]. Дли-

тельно существующий болевой синдром сопровожда-

ется изменениями в аффективной сфере, формирова-

нием образа так называемого хронического больного. 

Нейропатическая боль наблюдается в популяции в 

среднем с частотой 8% и нередко сочетается с комор-

бидной психической патологией [8, 9]. По данным 

F. Radat и соавт. [10], коморбидность нейропатической 

боли и аффективных расстройств на протяжении всей 

жизни достигает практически 50%, а коморбидность 

нейропатической боли и тревожных расстройств – 

40%. Авторы указывают на то, что катастрофизация как 

наиболее частый тип реагирования являлась основной 

независимой переменной, связанной не только с тре-

вогой и расстройствами настроения, но и с нарушени-

ями сна, снижением КЖ. 

По данным литературы, высокая распространен-

ность хронического болевого синдрома, в частности 

нейропатического генеза, связана и с недостатком эф-

фективных терапевтических мер. В то время как при 

ноцицептивной боли аналгезию обеспечивают несте-

роидные противовоспалительные препараты и опио-

идные средства, современная лекарственная терапия 

обладает куда меньшей эффективностью в отношении 

нейропатической боли [11]. Один из препаратов, ис-

пользуемых при нейропатических болях, – Венлафак-

син. Венлафаксин считается первым синтезирован-
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ным селективным ингибитором обратного захвата се-

ротонина и норадреналина (СИОЗСН), одним из так 

называемых тимоаналептиков III поколения. Показа-

ния к его применению включают в себя депрессивное 

расстройство, тревожное расстройство, паническое 

расстройство, социальную фобию [12]. Существуют 

данные, указывающие на важность сбалансированного 

ингибирования обратного захвата серотонина и нор-

адреналина для достижения анальгетического эффек-

та. В других исследованиях указано на относительную 

неэффективность селективных ингибиторов обратно-

го захвата серотонина (СИОЗС) при лечении болевого 

синдрома. Вместе с тем СИОЗС были предметом ис-

следований в данной области ввиду того, что доказа-

на эффективность трициклических антидепрессантов 

(ТЦА) в отношении редукции боли, из чего был сделан 

вывод, что именно ингибирование обратного захвата 

норадреналина, а не серотонина, играет решающую 

роль при аналгезии. Для лечения нейропатической 

боли Венлафаксин формально не апробирован, но су-

ществуют перспективные данные о его использовании 

в качестве анальгетического агента [13].

Венлафаксин – бициклический антидепрессант, 

существующий в виде рацемической смеси 2 рав-

ных изомеров R (-) и S (+). Основной его метабо-

лит – О-дезметилвенлафаксин – описывается как 

высокоактивный ингибитор обратного захвата се-

ротонина и норадреналина [14, 15]. Исследования 

показывают, что серотонинергическое действие пре-

парата проявляется в низких дозах (<100 мг/сут), в 

то время как норадренергическое действие «вклю-

чается» при повышении доз до 100–375 мг/сут [16]. 

Период полувыведения Венлафаксина – в среднем 

5 ч, О-дезметилвенлафаксина – в среднем 11 ч, время 

достижения пиковой концентрации – соответственно 

2 и 3 ч, а для пролонгированных форм препарата – со-

ответственно 5,5 и 9 ч. Эти данные следует учитывать 

в клинической практике для расчета оптимального 

времени приема препарата ввиду неравномерности 

проявлений нейропатической боли в течение суток. 

Исходя из существующих данных, предполагают, что 

эффективность Венлафаксина в лечении нейропати-

ческих болей проявляется при дозе не менее 150 мг/сут 

[17, 18].

Для увеличения качества терапевтического вме-

шательства следует учитывать неблагоприятные эф-

фекты препарата. Выявленные у ряда пациентов, 

принимающих Венлафаксин, нарушения сердечной 

проводимости, гипонатриемия и артериальная гипо- 

или гипертензия обусловливают тщательный контроль 

состояния сердечно-сосудистой системы. Кроме того, 

при прекращении приема препарата следует посте-

пенно снижать дозу в течение нескольких недель во 

избежание синдрома отмены, выявленного в ряде ис-

следований [19]. В то же время из препаратов группы 

тимоаналептиков с доказанной эффективностью при 

нейропатической боли, к которым относятся также 

ТЦА и дулоксетин, Венлафаксин обладает одним из 

наиболее благоприятных профилей побочных эффек-

тов благодаря тому, что не имеет сродства к мускари-

новым, холинергическим, гистаминовым, бензодиазе-

пиновым и α
1
-адренорецепторам.

Нейропатический синдром крайне сложно ле-

чить, существует обширный перечень препаратов для 

борьбы с ним. Данные систематизированных обзо-

ров, в которых использовали как объективные, так 

и субъективные методы оценки, свидетельствуют о 

клинически отчетливом противоболевом эффекте 

Венлафаксина, и исследователи настоятельно реко-

мендуют клиницистам, сталкивающимся с необходи-

мостью купировать болевой синдром при нейропати-

ях, принимать в расчет возможности этого препарата 

[13, 20]. Венлафаксин – безопасный, хорошо перено-

симый препарат для симптоматической терапии ней-

ропатической боли, не уступающий в эффективности 

другим лекарственным средствам. При наличии ко-

морбидной аффективной и тревожной патологии он 

может рассматриваться как препарат выбора. Следу-

ет приветствовать дальнейшие исследования в целях 

расширения объема данных по этой теме, определе-

ния режима корректного дозирования и распознава-

ния пациентов-респондеров.
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Хронический болевой синдром, особенно в соче-

тании с тревожной или депрессивной симптоматикой, 

как и любая хроническая патология, ограничивает 

профессиональные и личные возможности человека, 

заставляет его отказываться от привычных жизнен-

ных стереотипов, нарушает жизненные планы, что ве-

дет к ощутимому снижению КЖ. Финансовое бремя, 

которое нередко ложится на плечи пациента, может 

являться фактором, способствующим снижению при-

верженности лечению, что обосновывает использова-

ние лекарственных форм – генериков оригинального 

препарата. Оригинальный Венлафаксин (Эффексор) 

в Российской Федерации никогда не был зарегистри-

рован. В отечественном сегменте рынка присутствует 

Венлафаксин Органика. Имеются актуальные досто-

верные данные о его биоэквивалентности другому из-

вестному генерическому препарату – Велаксин. Хотя 

и следует учитывать различия в переносимости вос-

произведенных форм лекарственных средств, данные 

литературы свидетельствуют о возможностях коррект-

ного назначения препаратов-генериков, не опасаясь 

их несовершенства [21].
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THERAPY FOR NEUROPATHIC PAIN SYNDROME IN COMORBID MENTAL DISORDERS
I. Gladyshev; O. Papsuev, Candidate of Medical Sciences
Moscow Research Institute of Psychiatry, Branch, V.P. Serbsky National Medical 
Research Center of Psychiatry and Narcology, Ministry of Health of Russia

Affective and anxiety disorders are often accompanied by chronic pain syndrome. 
These can be both headache or back pain and abdominal pain, heart or joint pain. 
These conditions are frequently difficult to diagnose and treat in the primary 
healthcare network because they are not directly associated with mental disorder. 
Traditionally, tricyclic antidepressants have been used to treat chronic pain 
syndrome that is associated with both mental pathology and somatic diseases. 
However, there are currently available selective serotonin and noradrenaline 
reuptake inhibitors, such as venlafaxine that has proven its efficacy and safety in 
the therapy of chronic pain syndrome.
Key words: neurology, psychiatry, venlafaxine, venlafaxine organica, chronic pain, 
neuropathic pain, antidepressant.
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