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Сьогодні доведена коморбідність тривожних розладів і бо)
лю і, як свідчить клінічна практика, хронічний біль може
спричинювати тривогу і пригнічений настрій, супроводжу)
ватися стійкими симптоматичними страхами. Доведена
важлива роль системи дофаміну у зміні больової чутливості
у хворих з хронічними розладами центральної нервової си)
стеми. Зміна больової чутливості у хворих з порушенням
дофамінової активності при різних клінічних станах може
мати важливі наслідки результатів вираженості болю, а
зміна сигнальних механізмів дофаміну у разі хронічного
болю відкриває можливість впливу на тактику лікування. В
останні роки поряд з широким вивченням норадреналіно)
вих і серотонінових рецепторів в патогенезі розладів депре)
сивного спектру, встановлена чутливість дофамінових ре)
цепторів та значно більш виражена реакція пролактину на
введення сульпіриду при депресії. Сульпірид належить до
групи атипових нейролептиків і тому у перші роки клінічно)
го вивчення більшість досліджень була направлена на виз)
начення його ефективності при психотичних розладах. На)
копичення сучасних клінічних даних виявило широкий
спектр ефективності сульпіриду, а також його важливі
відмінності від класичних нейролептиків. 
Ключові слова: сульпірид, Еглоніл, тривога, депресія, ме'
ханізм дії, дофамінові рецептори, дія різних доз.

Сьогодні доведена коморбідність тривожних розладів і бо1
лю. Як свідчить клінічна практика, хронічний біль може

викликати тривогу і пригнічений настрій, супроводжуватися
стійкими симптоматичними страхами [1–4]. Також доведе1
но, що тривожні розлади пов’язані з підвищеною
ймовірністю розвитку хронічних больових симптомів при
підвищеній чутливості експериментально індукованої больо1
вої стимуляції [5–7]. Цей зворотний зв’язок може бути част1
ково пов’язаний із загальною дисфункцією активності до1
фаміну, який відіграє величезну роль у розвитку як тривож1
них розладів, так і інтенсивності болю. Сьогодні встановлена
підтримувальна роль системи дофаміну у зміні больової чут1
ливості у пацієнтів з хронічними розладами центральної не1
рвової системи, наприклад, розладами настрою і тривоги,
токсикоманії, хвороби Паркінсона [1, 2]. Генетично де1
терміновані варіації впливу дофаміну на процеси уваги або
модуляції болю у головному мозку можуть бути посередни1
ками варіації больової чутливості і хронічної поширеності
болю при різних клінічних порушеннях, а дофамін1залежні
сигнальні системи можна розглядати як загальні ендофе1
нотіпи хронічних больових симптомів [8].

Зміна больової чутливості у хворих з порушенням до1
фамінової активності при різних клінічних станах може ма1
ти важливі наслідки результатів управління болю, а зміна
сигнальних механізмів дофаміну при хронічному болі
відкриває можливість нових підходів у лікуванні. Напри1
клад, леводопа – непрямий дофамінергічний агоніст, вико1
ристовується для лікування хвороби Паркінсона і зменшує
больові відчуття не тільки у пацієнтів із хворобою Паркінсо1
на [9], а й у хворих на герпетичний лишай [10], діабетичну

полінейропатію [11] і онкологічні захворювання [12]. Було
встановлено, що тривале уведення леводопи може спричи1
нити негативні побічні ефекти, тому у лікуванні потрібно
використовувати додаткове лікування для зниження вира1
женості болю. 

Слід зазначити, що існують суперечливі повідомлення
про користь антипсихотичних препаратів за різних форм гос1
трого і хронічного болю, у тому числі хронічного головного
болю, фіброміалгії і болю при діабетичній нейропатії [13].
Регуляція реактивності мезолімбічних нейронів дофаміну
[14] може як знижувати тонізуючий рівень дофаміну, так і
сприяти фазовому вивільненню дофаміну у стріатумі мозку
[15], що призводить до антиноцицептивного впливу. Сьо1
годні одним із перспективних препаратів у комбінованому
лікуванні болю є амісульприд, який у низьких дозах селек1
тивно блокує D21подібні дофамінові пресинаптичні рецепто1
ри, що контролюють синтез дофаміну, його вивільнення, і,
тим самим, збільшують дофамінову нейротрансмісію особ1
ливо в лімбічних структурах головного мозку [16]. Початкові
дослідження у цьому напрямку довели, що 81тижневий курс
лікування із застосуванням амісульприду поліпшують стан
хворих з болем швидше, ніж лікування селективними
інгібіторами зворотного захоплення серотоніну, і без
побічних ефектів [17].

В останні роки поряд з широким вивченням залучення
норадреналінових і серотонінових рецепторів у патогенез
розладів депресивного спектру при дослідженні чутливості
дофамінових рецепторів виявлена більш виражена реакція
пролактину на введення сульпіриду при депресії при
порівнянні з контрольною групою [1]. На думку авторів, цей
факт свідчить про залучення дофамінової системи у патоге1
нез депресії і передбачає, що дана система може стати терапе1
втичною мішенню при депресивних розладах. На відміну від
типових нейролептиків – антагоністів дофамінових рецеп1
торів (бутирофенонових і фенотіазинових похідних),
сульпірид є похідний бензамідів з селективною блокадою до1
фамінових рецепторів. Раніше вважали, що сульпірид впли1
ває лише на D21рецептори [20], однак останні експеримен1
тальні дані свідчать про блокаду D3 і D41дофамінових рецеп1
торів. Саме вплив на D2 і подібні з ними D41рецептори виз1
нається на сьогодні основою антипсихотичного ефекту ней1
ролептиків. Крім того, сульпірид чинить вплив на глутаматні
рецептори, що позначається на його фармакологічних влас1
тивостях, не впливає на адренергічні, холінергічні,
гістамінергічні і серотонінергічні рецептори, тобто не викли1
кає відповідних побічних дій (ортостатична гіпотензія,
аритмія, сухість слизових, закреп, затримка сечовипускання,
порушення акомодації, зміна апетиту) [27]. 

У порівнянні з типовими нейролептиками, зокрема, з га1
лоперидолом і хлорпромазином, сульпірид (Еглоніл) має
значну перевагу у зв’язку із меншою частотою і вираженістю
небажаних і побічних ефектів лікування, включаючи екс1
трапірамідні, антихолінергічні і вегетативні порушення [21].
Однак при тривалому лікуванні, особливо хворих похилого
віку, ці ефекти все1таки можливі. На відміну від більшості
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нейролептиків Еглоніл не викликає вираженого седативного
ефекту і загальмованості, що забезпечує можливість психо1
терапевтичного контакту із хворим. 

Важливою перевагою препарату Еглоніл є відсутність ге1
патотоксичності. Дослідження Еглонілу, проведені за участі
здорових людей, не виявили суб’єктивних і пси1
хофізіологічних змін після одноразового вживання різних
доз препарату. Під час дослідження часу реакції, зміни часто1
ти серцевих скорочень і шкірної провідності у відповідь на
різні стимули після уведення 100 мг Еглонілу не відзначали
будь1яких відмінностей у порівнянні з плацебо, що свідчить
про відсутність значущого впливу малих доз Еглонілу на
психічні та вегетативні реакції. При уведенні 300 мг Ег1
лонілу також не фіксували жодних суб’єктивних змін, зокре1
ма, був відсутній седативний ефект, однак при цьому виявле1
но деяке зниження часу реакцій [19].

На відміну від більшості інших нейролептиків, при ліку1
ванні сульпіридом спостерігають підвищення рівня пролак1
тину у плазмі крові — гіперпролактинемія [20]. Наприклад, у
чоловіків виражена гіперпролактинемія може спричинити
гінекомастію, а також минущу імпотенцію і порушення еяку1
ляції. Проте ці можливі наслідки гіперпролактинемії, за ви1
нятком гінекомастії, не зазначають в якості побічних в жодно1
му з численних клінічних досліджень Еглонілу. У низці
досліджень, проведених у невеликих групах жінок у післяпо1
логовий період, використання Еглонілу пропонується для
лікування недостатності лактації у малих дозах (150 мг/добу).
При цьому у порівнянні з контрольною групою у жінок довше
зберігалася можливість грудного годування. Цей ефект був
особливо значущий у жінок, які народжували уперше, а також
при порівнянні з ефектом окситоцину. При цьому будь1які
побічні ефекти у матерів та дітей не виявляли.

Слід зазначити, що практично усі дослідження ефектив1
ності Еглонілу підкреслюють істотні відмінності клінічної
дії малих і високих добових доз препарату. Відмінності тера1
певтичних малих і високих доз Еглонілу пояснюються на
сьогодні їхньою різною фармакологічною дією. Малі дози,
які діють на пресинаптичні дофамінові рецептори і підвищу1
ють дофамінову нейротрансмісію, крім психомоторної сти1

муляції мають антидепресивний, протитривожний і проти1
больовий ефекти [22]. Еглоніл у середніх і високих дозах,
крім антагонізму до пресинаптичних дофамінових рецеп1
торів, проявляє також антагонізм до постсинаптичних ре1
цепторів, що зумовлює антипсихотичний ефект препарату.
Однак подвійна пре1 і постсинаптична дія середніх і високих
доз Еглонілу має меншу, порівняно з деякими іншими типо1
вими нейролептиками, вираженість седації і моторного галь1
мування [23].

Спорідненість сульпіриду до дофамінових рецепторів
(D1рецепторів) головного мозку залежить від дози. У висо1
ких дозах (>600–800 мг/добу) сульпірид блокує постсинап1
тичні D2 Long1рецептори і знижує активність до1
фамінергічної системи. Це явище і наступні вторинні адап1
таційні перебудови клінічно проявляються ослабленням
продуктивної психопатологічної симптоматики. За силою
афінності до D2 Long1рецепторів сульпірид наближається до
потужних нейролептиків (галоперидол, трифлуоперазин,
флуфеназин), що свідчить про його високу антипсихотичну
активність. Застосування сульпіриду у низьких і середніх до1
зах (<600–800 мг/добу) призводить до переважної блокади
пресинаптичних D1ауторецепторів (D2 Short1 і D31рецеп1
торів), посилення викиду дофаміну у синаптичну щілину і
активізація дофамінергічної передачі. Клінічно це прояв1
ляється антинегативним і дезінгібуючим ефектами (ослаб1
лення тяжкості негативної симптоматики), підвищенням ан1
тидепресивної дії. Наявність цих ефектів наближає
сульпірид до інших дезінгібуючих нейролептиків (пімозид,
піпотіазін) з тією лише різницею, що останні не володіють
антидепресивною активністю [27] (таблиця).

Антидепресивну дію Еглонілу багато в чому пов’язують
з психостимулювальним ефектом, що проявляється насам1
перед у зменшенні поведінкових і рухових симптомів деп1
ресії і в посиленні потягів. Однак при цьому навіть на по1
чатку лікування не відбувається посилення супутніх симп1
томів тривоги. Серед негативних властивостей препарату
автори зазначали відсутність профілактичного ефекту під
час проведення підтримувальної терапії. У дослідженні
J.L. Lestynek (1983) також зазначалося, що у дозі 150 мг/д

Ефекти Еглонілу залежно від добових доз

Ефекти Малі дози (50w300 мг/д) Середні і високі дози (300w3200 мг/д)

Рецепторний (антагонізм 

до центральних і периферійних 

D2=D3 і D4=дофамінових рецепторів)

Пресинаптичний = підвищення

дофамінового обміну
Пресинаптичний і постсинаптичний

Рухова активність Підвищена Невиражене зниження

Психічна активність Стимуляція Незначна седація

Антипсихотичний
Дія на негативну симптоматику 

(аутизм, апатія)

Дія на негативну і продуктивну симптоматику.

Ефективність = схожа з активними

нейролептиками. Менша кількість небажаних

і побічних ефектів

Антидепресивний

Тривожно=апатичні депресії, виражені 

і стерті депресії, атипові депресії, депресії 

з соматоформною симптоматикою

Депресії при хронічних психозах

Протитривожний
Психосоматичні синдроми,

соматоформні розлади
При хронічних психозах

Антиагресивний Незначний Виражений

Протибольовий Функціональні шлунково=кишкові розлади Не досліджувалось

Протидиспептичний Виражений Не досліджувалось

Протиблювотний Виражений Не досліджувалось
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Еглоніл насамперед зменшує психомоторну загальмо1
ваність, яку виявляли на 51й день лікування, а до 101го дня
простежувався чіткий антидепресивний ефект у більшості
(82%) обстежених пацієнтів.

Висока ефективність Еглонілу спостерігається також
при хронічній депресії і дистимії, з позитивною дією як на
симптоми депресії, так і симптоми тривоги [24], що підтвер1
джує ефективність Еглонілу при затяжних тривожних деп1
ресіях, особливо при розвитку хронічного болю. У мульти1
центровому дослідженні антидепресивної дії Еглонілу у 177
амбулаторних хворих, проведеному у Німеччині [25], вияв1
лено значущу перевагу Еглонілу у дозі 150–300 мг/д при
порівнянні з плацебо у лікуванні депресій легкої і середньої
інтенсивності. Результати дослідження довели, що неба1
жані ефекти зустрічалися з подібною частотою в обох гру1
пах, однак відзначена їхня велика вираженість у групі хво1
рих, які отримували плацебо. Лише у 50% хворих на деп1
ресію виявляли підвищення рівня пролактину вище нор1
мальних значень. Це дослідження, крім найбільш важливо1
го результату – підтвердження наявності антидепресивного
ефекту, відзначило безпеку призначення Еглонілу в амбу1
латорній практиці.

У порівняльному дослідженні ефективності Еглонілу і
флупентиксолу при різноманітних соматоформних розла1
дах, включаючи психогенний головний біль, біль в області
серця, функціональні розлади товстого кишечнику, виявле1
но позитивний ефект протягом 4 тиж лікування 55
пацієнтів. При цьому не було помічено значущих відмінно1
стей в ефективності і наявності побічних ефектів обох пре1
паратів. При лікуванні соматоформних розладів Еглонілом
відзначали швидке поліпшення стану хворих, починаючи
вже з 11го тижня лікування з редукцією тривоги, іпохонд1
ричної фіксації і соматовегетативних порушень без вираже1
них побічних ефектів [26].

Як свідчать результати низки досліджень, периферійний
ефект Еглонілу на дофамінові рецептори може широко вико1
ристовуватися при органічній та функціональній диспепсії,
гастродуоденіті, гепатиті, а також для профілактики нудоти і
блювання при проведенні хіміотерапії і в передопераційний
період. У великому мультицентровому дослідженні ефектив1
ності Еглонілу при больовому синдромі (біль у животі пси1
хогенного характеру у 669 хворих), проведеному у Франції,
виявлено кілька позитивних ефектів препарату. Протягом
6 тиж лікування Еглонілом у дозі 150 мг/добу у 91%
пацієнтів значно знизилася інтенсивність болю, у 89% – час1
тота больового синдрому. Крім того, поряд зі зменшенням
вираженості тривоги, зменшувалися і супутні функціональні
шлунково1кишкові симптоми – нормалізувалася рухова
функція товстого кишечника, зникли нудота і блювання, по1
кращився апетит [22].

У роботі Vilyanov V.B. (2015) було досліджено ефек1
тивність сульпіриду у хворих з тривожними розладами за1
лежно від концентрації серотоніну у сироватці крові. Обсте1
жили 132 хворих з тривожними розладами. Підвищений
рівень серотоніну спостерігали у 81 (61,3%) хворого, нор1
мальний рівень – у 24 (25,8%), знижений рівень – у
27 (20,5%). Сульпірид призначали у добовій дозі від 50 до
400 мг. Середня тривалість терапії сульпіридом перевищува1
ла 90 днів. Позитивний клінічний ефект монотерапії
сульпіридом виявляли в групах пацієнтів з підвищеним і
нормальним рівнями серотоніну. У групі зі зниженою кон1
центрацією серотоніну клінічного ефекту при терапії
сульпіридом не спостерігалося [29].

Індивідуальні відмінності у чутливості до болю і
здатність впливати на антиноцицептивні стимули відобра1
жають мінливість обробки болю у центральних системах. З
огляду на те, що ендогенні опіоїди грають ключову роль у
модуляції цих систем, дослідження впливу дофаміну дають
можливість використання важливого модулятора сприй1
няття болю [1]. Ця точка зору узгоджується із спостережен1
нями знеболювальних властивостей лікарських засобів, у
тому числі леводопи, морфіну, нікотину, амфетамінів, які
підсилюють дофаминовую нейротрансмісію. З огляду на
зв’язок між обезболюванням і сигналізацією дофаміну мож1
на очікувати, що гіперчутливість до болю може статися у
хворих з розладами, які включають порушення у
функціонуванні активності дофаміну при різних ко1
морбідних патологіях, особливо при поєднанні хронічного
болю та тривоги. Вплив на дизрегуляцію сигнальних систем
дофаміну на сприйняття болю може змінювати якість жит1
тя хворих з коморбідною патологією.

ВИСНОВКИ
Враховуючи постійну медичну потребу у лікуванні

хронічних больових станів, а також кращого розуміння ролі си1
гнальної системи дофаміну у розвитку і вираженості хронічно1
го болю, оцінка атипових антипсихотичних препаратів в якості
основної або ад’ювантної терапії може бути виправданою.

Селективна блокада дофамінових рецепторів визначає
його специфічні властивості атипового нейролептика з
мінімальними побічними і небажаними діями. Досліджено,
що вплив малих (50–300 мг/добу) і більш високих
(300–3200 мг/добу) доз Еглонілу має різну дію на пресинап1
тичні і постсинаптичні дофамінові рецептори. Ця різниця по1
яснює прояви атипового антидепресивного ефекту, що усу1
ває тривогу (малі дози), і атипового нейролептичного (високі
дози) ефекту Еглонілу. Наявність периферійної дії препара1
ту на дофамінові рецептори пояснює його ефективність при
деяких соматоформних, а також функціональних соматич1
них захворюваннях травного тракту.

Коморбидность тревожных расстройств 
и хронических болевых синдромов: 
особенности лечения
Н.К. Свиридова 

Сегодня доказана коморбидность тревожных расстройств и
боли и, как показывает клиническая практика, хроническая
боль может вызвать тревогу и подавленное настроение, сопро1
вождаться стойкими симптоматическими страхами. Доказана
важная роль системы дофамина в изменении болевой чувстви1
тельности у больных с хроническими расстройствами цент1
ральной нервной системы. Изменение болевой чувствительно1
сти у больных с нарушением дофаминовой активности при
различных клинических состояниях может иметь важные по1
следствия результатов выраженности боли, а изменение си1

гнальных механизмов дофамина при хронической боли откры1
вает возможность влияния на тактику лечения. В последние
годы наряду с широким изучением норадреналиновых и серо1
тониновых рецепторов в патогенезе расстройств депрессивно1
го спектра установлена чувствительность дофаминовых ре1
цепторов и значительно более выражена реакция пролактина
на введение сульпирида при депрессии. Сульпирид относится
к группе атипичных нейролептиков и поэтому в первые годы
клинического изучения большинство исследований было на1
правлено на определение его эффективности при психотичес1
ких расстройствах. Накопление современных клинических
данных выявило широкий спектр эффективности сульпирида,
а также его важные отличия от классических нейролептиков.
Ключевые слова: сульпирид, Эглонил, тревога, депрессия, меха'
низм действия, дофаминовые рецепторы, действие различных доз.
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Comorbidity of anxiety disorders chronic and pain
syndromes: especially treatment
N. Svyrydova 

Today proved komorbidnist anxiety disorders and pain, and, as the
clinical practice, chronic pain can cause anxiety and depressed mood
accompanied by symptomatic persistent fears. Proven important role
of dopamine in changes in pain sensitivity in patients with chronic dis1
orders of the central nervous system. The change in pain sensitivity in
patients with impaired dopamine activity in different clinical condi1
tions could have important implications outcomes severity of pain, and
changes in dopamine signaling mechanisms in chronic pain an oppor1

tunity to influence treatment strategy. In recent years, along with a
wide noradrenalinovyh study and serotonin receptors in the pathogen1
esis of depressive disorders spectrum, set the sensitivity of dopamine
receptors and considerably more pronounced prolactin response to
sulpiride administration in depression. Sulpiride belongs to a group of
atypical neuroleptics and so in the early years of clinical study, most
research has been directed to determine its effectiveness in psychotic
disorders. Accumulation of current clinical data revealed wide spec1
trum efficiency sulpiride and its important differences from the classi1
cal neuroleptics.
Keywords: sulpiride, Еglonil, anxiety, depression, mechanism of action,
dopamine receptors, the effect of different doses.
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